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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


PARAPLÉGIE  POTTIQUE  PAR  MYÉLOMALAGIE,  SANS  LEPTOMÉNINGITE 
NI  COMPRESSION.  ÉCLOSION  DU  SIGNE  DE  BABINSKI 

PAR 

Ernest  Dupré  et  Paul  Camus. 

La  notion  récente  des  myélopathies  toxiques  de  la  tuberculose  a  enrichi 
l’anatomie  pathologique  des  complications  médullaires  du  mal  de  Pott. 

La  pathogénie  de  ces  lésions  est  actuellement  à  l’étude,  et  le  cas  que  nous 
rapportons  ici  peut  s’inscrire,  à  la  suite  des  autres,  dans  l’histoire  de  ces  déter¬ 
minations  de  la  tuberculose  sur  la  moelle  et  ses  enveloppes. 

L’observation  anatomo-clinique  est  celle  d’une  paraplégie  par  ramollissement 
médullaire,  en  rapport  avec  une  pachjméningite  dorsale  tuberculeuse,  au  cours 
d’un  mal  de  Pott  latent,  mais  sans  adhérences  ni  compression  méningo-médul- 
laire,  sans  leptoméningite  et  sans  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Deux  autres  particularités  sont  également  intéressantes  :  la  première,  d’ordre 
neurologique,  c’est  l’apparition  sous  nos  yeux  du  signe  de  Bahinski;  la  seconde, 
d’ordre  médico-légal,  c’est  la  mort  subite  du  malade,  ’ 


OBSERVATION 

G...  P...,  mànouvrier,  52  ans,  entre  à  l’Hôtel-Dieu  annexe,  salle  Saint-Pierre,  lit  n«28 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  morts  à  63  ans  de  cause  inconnue 

Un  frère  et  une  sœur,  morts  récemment  d’un  «  chaud  et  froid  ». 

Deux  sœurs  actuellement  bien  portantes. 

La  femme  du  malade,  âgée  de  4."  ans,  est  bien  portante. 

De  ce  mariage  sont  nés  onze  enfants  :  deux  sont  morts  de  méningite  quelques  semaines 
après ^la  naissance;  les  neuf  autres  sont  vivants  et  bien  portants.  Pas  de  fausses 

Antécédents  personnels.  -  Jusqu’aux  accidents  actuels,  le  malade  s’est  toujours  bien 
porté  et  ne  peut  témoigner  do  la  moindre  indisposition. 

Cinq  ans  de  service  militaire  en  Algérie  :  ni  syphilis,  ni  blennorraoie 

Symptômes  très  légers  d’éthylisme  (quelques  cauchemars  et  quelques  crampes)  ' 

Le  début  de  la  maladie  semble  remonter  au  mois  de  janvier  1903.  ^ 

A  la  suite  d’un  refroidissement  supposé,  le  malade  ressentit  dans  la  région  lombaire 
des  douleurs,  dont  les  progrès  insidieux  nécessitèrent  un  premier  séjour  de  deux 
semaines,  en  mars,  à  l’Hôtel-Dieu.  Diagnostic  porté  :  lumbago.  Traitement  ;  stypages  et 


Quelques  jours  après,  25  avril,  un  matin,  en  se  levant,  le  malade  s’aperçoit  due  ses 
jambes  sont  affaiblies  et  que  la  marche  est  plus  difficile  qu’à  l’ordinaire. 

Tl  travail  et  se  décide,  le  5  mai,  devant  l’aggravation  lente  et  continue 


Il  abandonne 
de  son  état,  à  entrer  dans  le  service. 

Etat  actuel.  —  L’examen  viscéral 
dans  les  urines. 


ormal.  Température  37”.  Rien 


REVUE  NEUROLOGIQUE. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  d’une  contracture  diffuse  et  permanente.  L’exécu¬ 
tion  des  différents  mouvements  spontanés  et  commandés  est  cependant  possible  et  la 
force  musculaire  est  conservée  des  deux  côtés. 

Cette  contracture  rend  la  marche  difficile,  hésitante  et  incertaine,  la  jambe  ne  plie  que 
difficilement  sur' la  cuisse. 

Le  malade  qui  élargit,  en  marchant,  sa  hase  de  sustentation,  talonne  fortement  et 
chancelle  quand  on  lui  fait  faire  volte-face.  Debout,  il  est  animé  d’un  tremblement  très 
accentué  qui  prédomine  aux  membres  inférieurs;  les  yeux  fermés,  il  n’a  pas  d’ébauche 
du  signe  de  Romberg,  bien  qu’il  se  plaigne  de  mal  éentir  le  sol  et  qu’il  lui  semble 
marcher  sur  du  caoutchouc  ou  du  liège. 

Le  type  de  cette  démarche  assez  complexe  est  tabéto-spasmodique  ;  il  n’existe  pas  de 
stasobasophobie  évidente,  car  le  malade  ne  témoigne  d’aucune  anxiété  au  milieu  de  ses 
exercices. 

Il  ne  perd  pas  ses  jambes  dans  son  lit  et  indique  parfaitement  les  attitudes  segmen¬ 
taires  de  ses  membres. 

Hypoesthésie  symétrique  assez  marquée  des  pieds  et  des  jambes,  s’arrêtant  assez  nette¬ 
ment  en  jarretière  immédiatement  au-dessous  du  genou. 

Pas  de  dissociation  sensitive. 

En  atténuant  la  contracture  par  la  manœuvre  de  Jendrassik,  on  constate  l’exagération 
bilatérale  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.  Les  réflexes  cutanés  (crémastérien,  abdo¬ 
minal)  sont  au  contraire  abolis.  Le  signe  de  Babinski  n’existe  ni  à  droite  ni  à  gauche. 
Aux  membres  supérieurs,  on  ne  note  aucun  trouble  moteur,  sensitif  ou  reflexe. 

Sphincters  intacts.  Rien  du  côté  de  l’œil.  Le  squelette  vertébral  parait  normal.  Aucun 
stigmate  d’hystérie  ni  de  neurasthénie. 

8  mai.  —  Diagnostic  hésitant.  On  essaie  de  l’administration  de  quelques  pilules  de 
bleu  de  méthylène  et  la  rééducation  de  la  marche. 

21  mai.  —  Amélioration  réelle  :  le  tremblement  a  presque  totalement  disparu  dans  la 
station  verticale,  et  la  marche,  à  la  grande  satisfaction  du  malade,  est  plus  facile. 

Mais  l’amélioration  ne  dure  que  quelques  jours. 

mai.  —  On  assiste  littéralement  à  l’apparition  du  signe  de  Babinski.  Le  phénomène 
des  orteils,  qui  toujours  avait  manqué  jusque-là,  recherché  avec  soin  au  cours  d’un 
premier  examen,  se  montre  négatif;  un  quart  d’heure  après,  en  examinant  de  nouveau  le 
malade,  après  avoir  provoqué  la  trépidation  épileptoïde,  nous  constatons  des  deux  côtés, 
avec  la  plus  grande  netteté,  l’extension  du  gros  orteil.  A  partir  de  ce  moment,  le  signe 
Babinski  n’a  cessé  jusqu’à  la  fin  de  se  produire  de  la  manière  la  plus  évidende.  La  nature 
organique  de  la  paralysie  était  dès  lors  établie.  Malgré  l’absence  de  tout  signe  de 
syphilis,  on  institue  par  les  frictions  le  traitement  mercuriel. 

^5  mai.  —  Aggravation  manifeste  de  la  paralysie,  surtout  dans  la  jambe  gauche,  que 
le  malade  ne  peut  que  difficilement  soulever  au-dessus  du  plan  du  lit.  Les  adducteurs 
sont  aussi  plus  faibles  de  ce  côté.  Les  sphincters  se  prennent  ;  miction  retardée,  lente  et 
pénible,  constipation. 

27  mai.  —  Rétention  d’urine.  Cathétérisme  :  Urines  troubles  et  fétides. 

Aggravation  rapide  de  la  paraplégie,  surtout  à  gauche. 

Hypoesthésie  surtout  à  gauche,  et  quelques  troubles  vaso-moteurs:  le  pied  gauche  est 
un  peu  plus  chaud  que  le  droit. 

Réflexes  rotuliens  toujours  exagérés,  crémastériens  abolis. 

Trépidation  épileptoïde  facile  à  provoquer. 

Babinski  bilatéral  des  plus  nets. 

28  mai.—  Légère  élévation  thermique  temporaire  avec  toux,  expectoration  et  râles  de 
bronchite  diffuse. 

6  juin.  —  Miction  spontanée,  mais  la  constipation  persiste. 

H  juin.  —  Impotence  complète  aux  membres  inférieurs.  Amyotrophie  diffuse  dans 
le  territoire  paralysé. 

Peut-être  comme  conséquence  de  ce  dernier  phénomène,  la  contracture  spontanée 
diminue  et  malgré  l’exagération  persistante  des  réflexes  tendineux,  la  paralysie  tend  à 
prendre  l’aspect  d’une  paraplégie-  flasque. 

Il  n’en  persiste  pas  moins. une  hypertonie  constante  des  extenseurs  des  gros  orteils  des 
deux  côtés  (Dauer-Babinski.) 

Alternatives  de  mictions  spontanées  et  de  rétention.  Cystite  fétide. 

Le  malade  se  plaint  de  douleurs  lombaires  assez  vives. 

juin.  —  Ponction  lombaire  :  l'O  çmc.  de  liquide  céphalo-rachidien  limpide,  mais 
légèrement  jaune  çitrin  et  très  albumineux. 
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Pas  d’augmentation  de  pression.  Pas  d’autres  éléments  cellulaires  que  quelques  glo¬ 
bules  rouges. 

25  juin.  —  Même  état,  avec  un  léger  oedème  malléolaire,  crural 
postérieur  et  lombaire.  Tympanisme  abdominal  et  ascite  légère. 

3  juillet.  —  Mictions  spontanées  fréquentes,  urines  troubles, 
infectes.  Impotence  toujours  complète  aux  membres  inférieurs. 

Constipation  moins  rebelle.  Les  douleurs  lombaires  ont  disparu. 

4  juillet.  —  Après  une  nuit  sans  aucun  incident,  à  6  heures 
du  matin,  mort  subite  du  malade. 


congestionnés.  L’estomac  distendu  est  rempli  d’aliments  incom¬ 
plètement  digérés.  Le  péritoine  antérieur  et  le  petit  épiploon 
présentent  un  semis  assez  abondant  de  granulations  tubercu¬ 
leuses.  Le  pancréas,  augmenté  de  volume,  offre  sur  son  bord 
supérieur  une  chaîne  de  ganglions  engorgés.  La  rate,  volumi¬ 
neuse,  pèse  220  grammes.  Le  foie  pèse  1,840  grammes  et  pré¬ 
sente  quelques  granulations  tuberculeuses  superficielles.  Les 
reins,  très  volumineux,  égaux,  pèsent  ensemble  S30  grammes- 
la  coupe  montre  un  parenchyme  cyanotique  avec  quelques  gra¬ 
nulations  tuberculeuses  et  des  îlots  dégénérés.  Le  cœur  est  mou 
un  peu  dilaté;  l’aorte  est  souple.  Dans  les  poumons,  pas  de 
lésions  anciennes,  mais  au  sommet  gauche  quelques  granula¬ 
tions.  A  droite,  symphyse  pleurale  incomplète.  Entre  l’œsophage 
et  la  face  antérieure  du  rachis,  existe,  au  niveau  des  4«  6=  et 
6‘  vertèbres  dorsales,  une  poche  un  peu  étalée,  du  volume  d’une 
orange  et  dont  l’ouverture  donne  issue  à  un  liquide  purulent 
bien  hé,  de  couleur  blanc-jaunâtre.  L’évacuation  et  la  dissec¬ 
tion  de  cette  poche  conduisent  sur  les  corps  vertébraux  dénudés, 
fragiles,  profondément  nécrosés.  L'ezploration  à  la  sonde  can- 
nelée  révèle  un  pertuis  entre  les  corps  des  5«  et  6«  vertèbres, 
établissant  une  communication  entre  la  poche  endothoracique  et 
le  canal  rachidien.  L’ouverture  du  canal  vertébral,  parla  région 
dorsale,  montre  une  volumineuse  pachyméningite  dorsale  cor¬ 
respondant  aux  vertèbres  malades. 

La  dure-mêre,  entourée  d’une  virole  de  fausses  membranes 
consistantes  épaisses  et  jaunâtres,  adhère  à  ce  niveau  à  la  face 
postérieure  des  corps  vertébraux. 

La  moelle,  libre  d’adhérence  et  de  compression,  présente 
cependant  une  apparence  congestive  et  des  ecchymoses  pie- 
menennes  en  regard  du  foyer  morbide.  La  substance  nerveuse 
est  de  plus  considérablement  ramollie  à  ce  niveau  (flg  ) 

Pas  d’altérations  dans  les  régions  cervicale  ni  lombaire 
Le  cerveau,  le  cervelet  et  le  bulbe  n’offrent  pas  de  lésions 
macroscopiques  apparentes.  Les  méninges  paraissent  saines. 

Le  sinus  frontal  gauche  est  transformé  en  une  large  cavité 
remplie  de  pus  blanc  jaunâtre,  concret  et  semblable  à  celui  de 
1  abcès  vertébral.  Ses  parois  sont  amincies,  friables  et  sa  cavité 
semble  communiquer  librement  avec  le  sinus  maxillaire  et  la 
fosse  nasale  gauche. 

pAiiEN  HISTOLOGIQDE,  pratiqué  par  le  docteur  G.  Delamare  ■ 
Sur  une  section  transversale  des  trois  méninges  on  constate 


Fig.  —  Virole  pachymé- 
ningitique  adhérente 
aux  Tertébros;  intégrité 
des  méninges  molles.  Ra- 
mollissement  médullaire 

pachyméningées. 


(mïo'eî;^IytuXLS  en  n^erS  rnSi°  H  a 

laire  ni  de  prolifération  nucléaire  digne  de  remarque.  ^  prolifération  fibril- 


4  ;  '  BEVUE  NEUROLOGIQUE; 

•  La  face  interne  de  la  dure-mère  n’est  pas  soudée  aux  enveloppes  sous-jacentes. 

L’examen  d’une  coupe  de  celte  dure-mère  révèle  immédiatement  l’existence  de  trois 
zones  qui  sont,  en  allant  de  dedans  en  dehors  ou  mieux  d’avant  en  arrière  ; 

1»)  la  zone  fibrillaire. 

2»)  la  zone  des  cellules  géantes, 

3»)  la  zone  de  névrose.  ■ 

l«)  La  zone  fibrillaire  est  constituée  par  une  bande  de  fibres  conjonctives,  transver¬ 
sales,  ondulées  et  vivement  colorables  en  rouge  par  la  fuchsine  acide  du  mélange  de 
van  Giesen. 

Cette  zone  contient  peu  de  noyaux,  mais  présente  beaucoup  de  vaisseaux.  Souvent,  ces 
vaisseaux  sont  entourés  par  de  petits  amas  lymphocytiques. 

A  peine  enflammée,  cette  zone  paraît,  en  somme,  s’opposer  avec  efficacité  à  l’infection 
de  la  moelle  et  des  méninges  molles. 

2»)  A  la  zone  protectrice,  fibrillaire,  ne  tarde  pas  à  faire  suite  la  zone  d’infection,  celle 
dans  laquelle  on  trouve,  au  milieu  des  leucocytes  (mono-  et  parfois  même,  multinu- 
cléaires),  d’abondantes  cellules  géantes.  Disposées  côte  &  côte,  ces  cellules  géantes  figurent 
un  cercle  incomplet  dont  la  concavité  embrasse  la  face  postérieure  de  la  moelle. 

Malgré  l’immersion  prolongée  durant  vingt-quatre  heures  dans  la  liqueur  de  Ziehi,  il 
est  impossible  de  déceler  le  bacille  de  Koch,  à  l’intérieur  de  ces  formations. 

Étant  donné  ce  résultat  négatif,  étant  donnée  l’absence  d’inoculation,  il  est  difficile  d’af¬ 
firmer  scientifiquement  la  nature  tuberculeuse  de  cette  infection. 

Cependant  il  faut  reconnaître  que  cette  nature  tuberculeuse  est,  au  moins,  bien  vrai¬ 
semblable. 

3»)  Après  la  région  dans  laquelle  nous  venons  de  trouver  la  signature  anatomique, 
vraisemblable,  sinon  certaine,  d’une  pachypériméningite  tuberculeuse,  nous  rencontrons  une 
zone  de  nécrose  diffuse  et  d’infiitration  adipeuse  qui  correspond  à  la  surface  tomenteuse, 
placée  au  contact  des  vertèbres  malades. 

Des  fragments  de  moelle  ont  été  fixés  par  le  formol  à  lO'pour  100,  le  liquide  de  Mill¬ 
ier,  d’autres  ont  été  fixés  par  l’alcool  à  90  degrés. 

ün  fragment,  fixé  par  le  formol,  est  coupé  avec  le  inicrotome  à  congélation  de  Jung; 
les  coupes  sont  chromées  puis  traitées  par  ia  méthode  de  Pal  ;  elles  présentent  une  dégé¬ 
nérescence  des  cordons  de  Goll.  Cette  dégénérescence  des  cordons  de  Goll  se  propage 
jusqu’à  la  partie  inférieure  de  la  moelle  cervicale. 

La  coloration  par  le  mélange  de  van  Giesen  montre  l’intégrité  des  cylindraxes  dans  le 
reste  de  la  moelle  et  dans  les  racines  dorsales. 

On  remarque  seulement  un  léger  degré  do  périartérite  sur  les  vaisseaux  juxtaépendy- 
maires  et  radiculaires, 

Les  cellules  épendymaires  et  périépendymaires  ont  nettement  proliféré  et  le  canal, 
fort  épaissi,  est  oblitéré  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  dorsale. 

La  substance  blanche  de  cette  moelle  ne  parait  présenter  ni  sclérose  ni  végétation 
névroglique. 

Le  fragment  de  moelle,  fixé  par  l’alcool  à  90  degrés,  a  été  inclus  à  la  paraffine  et  les 
coupes  obtenues  ont  été  colorées  par  le  bleu  polychrome  de  Unna. 

Il  n’y  a  pas  de  chromatolyse.  Seuls  quelques  éléments  des  cornes  antérieures  et  posté¬ 
rieures  présentent  l’infiltration  pigmentaire  qui,  comme  chacun  sait,  est  physiologique. 

Quelques  celulles  des  cornes  antérieures  présentent  un  nucléole  vacuolisé  et  coloré 
métachromatiquement  en  vert  par  le  bleu  polychrome.  Sans  vouloir  ni  pouvoir  nous 
prononcer  sur  la  signification  de  cette  modification  (1),  il  nous  paraît  intéressant  de 
rappeler  que,  dans  la  moelle  d’un  lapin  mort  après  avoir  présenté  une  paralysie  de 
Landry,  d’origine  vraisemblablement  toxituberculeuse,  on  a  déjà  signalé  cette  curieuse  et 
délicate  modification  des  aptitudes  tinctoriales  du  nucléole  neuronique  (2). 

Réflexions.  —  Il  s’agit,  en  résumé,  dans  ce  cas,  d’une  paraplégie  rapidement 
progressive,  avec  atteinte  des  sphincters,  apparue  au  cours  d’un  mal  de  Pott 
méconnu  de  la  région  dorsale  supérieure.  Cette  paraplégie  spasmodique  avec 
exagération  bilatérale  des.  réflexes  tendineux,  achilléens  et  rotuliens,  hjpoes- 
thésie  jambière  symétrique,  évolua  sous  nos  yéux  pendant  un  mois  avec  état 

(1)  On  sait  que,  normalement,  le  nucléole  de  la  cellule  nerveuse  se  colore  ortho-cbro- 
matiquement  en  bleu  par  le  mélange  Unna. 

(2)  Gabriel  Delamare,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  30  novembre  1901. 
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normal  des  réflexes  plantaires,  et  fut  au  début  considérée  comme  purement 
fonctionnelle.  Ce  n’est  que  trois  semaines  plus  tard  qu’il  nous  fut  donne  d  as¬ 
sister  à  la  naissance  du  signe  de  Babinski,  occasionnée,  semble-t-il,  par  la 
proYOcation  de  la  trépidation  épileptoïde.  A  dater  de  ce  moment  ce  signe  ne 
cessa  de  se  manifester  constamment  de  la  façon  la  plus  évidente  des  deux 

côtés.  .  ,  i-t„ 

Rapidement  alors,  progression  des  accidents  :  impotence  plus  complété, 
amyotrophie  du  territoire  paralysé,  modification  de  la  paraplégie  qui  de  spasmo¬ 
dique  tend  à  devenir  flasque  (1),  malgré  l’exagération  persistante  des  reflexes 
-tendineux,  en  même  temps  que  semble  céder  la  contracture  des  sphincters  ; 
puis  mort  subite  du  malade.  . 

A  l’autopsie,  mal  de  Pott  dorsal,  avec  pachyméningite  tuberculeuse  hyper¬ 
trophique.  Pas  trace  d’adhérences  méningo-médullaires,  pas  de  compression  de 
la  moelle  ni  de  leptoméningite,  donc  pas  de  propagation  directe  du  foyer 
vertébro-méningé  à  la  substance  médullaire.  Et  cependant,  celle-ci  offre  à  ce 
même  niveau  une  zone  de  ramollissement  avec  dégénération  des  cordons  de 
Goll  et  périartérite  des  vaisseaux  radiculaires  et  juxtaépendymaires. 

Les  rapports  qui  unissent  ces  différentes  lésions,  ainsi  que  les  accidents  qui 
s’y  rattachent,  sont  très  probablement  les  suivants.  Dans  un  premier  stade,  carie 
vertébrale,  ayant  déterminé  par  extension  la  pachyméningite  externe,  compres¬ 
sion  radiculaire  expliquant  les  troubles  paraplégiques  incomplets  du  début,  les 
douleurs  lombaires  et  l’anesthésie  des  deux  jambes.  Dans  un  second  stade,  pro¬ 
pagation  à  la  moelle  par  les  racines  postérieures  (dégénérescence  des  cordons 
de  Goll),  et  par  voie  vasculaire  (artérite  et  périartérite  radiculaires),  d’où  ramol¬ 
lissement,  expliquant  alors  la  paraplégie  complète  avec  atteinte  des  sphincters 
et  l’apparition  de  troubles  des  voies  pyramidales  (naissance  du  signe  de 
Babinski,  trépidation  épileptoïde).  Mais  même  à  ce  second  stade,  les  troubles 
radiculaires  allaient  encore  en  s’accentuant,  car  l’amyotrophie  rapide  relève  de 
la  compression  des  racines  rachidiennes. 

La  pathogénie  ne  semble  donc  pas  relever  ici  du  processus  habituellement 
invoqué  pour  expliquer  les  accidents  médullaires  au  cours  du  mal  de  Pott  . 
compression  par  ostéite  vertébrale  et  abcès  froid;  compression  par  pachymé¬ 
ningite  hypertrophique,  adhérences  méningo-médullaires,  compression  vas¬ 
culaire.  11  s’agit  bien  plutôt  de  myélite  au  cours  du  mal  de  Pott  (Dejerine  et 
Thomas).  Le  processus  n’est  pas  ici  analogue  à  la  forme  anatomique  décrite  par 
Philippe  et  Cestan  :  il  serait  comparable  aux  cas  rapportés  récemment  par  Dana 
et  Ramsay  Hunt  (2).  Peut-être  convient-il  aussi  d’en  rapprocher  les  cas  cliniques 
publiés  par  Clément  (3) . 

La  pathogénie  semble  relever  dans  ces  cas  d’un  double  mécanisme  :  d  une 
part,  compression  par  les  exsudais  pathologiques  des  vaisseaux  et  des  racines 
médullaires,  et  d’autre  part,  action  nécrosante  des  toxines  bacillaires  sur  le 
parenchyme  médullaire,  en  regard  des  foyers  tuberculeux. 

(t)  Dupré  et  SÉBILLEAII,  Paraplégie  fiasco-spasmodique  avec  cypho-scoliose,  sans  lym¬ 
phocytose.  Soc.  de  IVeurologic,  1902. 

(2)  Dana  et  Ramsay  Hunt,  Médical  News,  9  avrU  1904;  et  Rev.  Neurolog.,  1904,  p.  1011. 

(3)  Clément,  Soc.  nat.  de  Méd.  de  Lyon,  30  janv.  190'5;  et  Lyon  médical,  12  mars  1905. 
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H.  Delacroix,  E.  Solager, 

Chef  du  laboratoire  de  psychologie  Chef  de  clinique 

du  service  de  M.  le  professeur  Mairet  (Montpellier) . 


OBSERVATION 

Il  3  agit  d  une  femme  de  50  ans  que  nous  observons  dans  le  service  de  M.  le  profes¬ 
seur  Mairet,  depuis  le  mois  de  mars  1905.  Pensionnaire  de  la  maison  centrale  de  Mont- 
pe  lier,  où  elle  était  enfermée  à  la  suite  d’une  condamnation  à  perpétuité  pour  incendie 
volontaire,  Claire  B...  fut  transférée  à  l’asile  des  aliénés  pour  des  troubles  délirants  dont 
le  début  est  fixé  par  le  certificat  du  médecin  de  la  prison  à  vingt  jours  environ  avant 
notre  premier  examen,  et  qui  se  traduisaient  par  de  la  lypémanie  avec  idées  de  persécu¬ 
tion  et  hallucinations  visuelles  et  tactiles. 

Quand  nous  examinâmes  cette  femme  pour  la  première  fois,  ce  qui  nous  frappa,  c’est, 
d  une  part,  un  certain  degré  de  paresse  intellectuelle  et  physique,  et,  d'autre  part,  un 
delire  assez  actif.  Livrée  à  elle-même.  B...  reste  immobile;  interpellée,  elle  est  lente  à 
réagir  et  lente  à  répondre;  un  voile  de  tristesse  est  répandu  sur  sa  figure.  Cependant, 
une  fois  mise  sur  la  voie,  elle  nous  indique  des  troubles  psychiques  bien  nets  :  elle  sè 
dit  âgee  de  17  ans.  Elle  vient  du  couvent  des  dames  du  Sacré-Cœur  de  Namur  et  nous 
sommes  dans  un  «  hôpital  flamand  »  de  cette  ville.  Les  sœurs  de  Claire,  au  nombre  de 
trois,  habitent  l’Amérique  avec  leurs  maris.  Jalouses  de  la  malade,  à  qui  elles  veulent 
ravir  1  héritage  d’une  certaine  cousine  «  Z...  »,  elles  viennent  tous  les  jours  la  persécuter 
et  se  transportent  auprès  d’elle  en  volant  par-dessus  les  océans.  Glaire  voit  leurs  grandes 
ailes  bleues,  entend  leurs  cris  hostiles  ;  «  Roui  Roui  »,  sent  leurs  ongles  s’incruster 
dans  son  crâne.  Ses  sœurs  lui  défendent  d’écrire  à  sa  mère,  et  s’efforcent  d’empêcher 
celle-ci  de  Taimer. 

Les  jours  suivants,  le  délire  se  montre  assez  actif  et  volontiers  la  malade  se  plaint 
des  persécutions  que  lui  font  subir  ses  sœurs,  mais  ce  qui  attire  bientôt  l’attention,  c’est 
1  état  du  fond  même  de  l’intelligence. 

B...  revient  constamment  sur  cette  particularité  :  elle  n’a  que  17  ans,  elle  est  à  Namur 
dans  un  couvent.  Elle  ne  s’appelle  pas  B...,.mals  Claire,  son  père  s’appelle  Claire,  sa 
mère  s’appelle  Claire;  elle  a  trois  sœurs  qui  s’appellent  Madeleine,  Suzanne  et  Jeanne. 
Elle  n  a  jamais  quitté  Namur,  n’a  jamais  été  condamnée  à  la  prison;  elle  a  perdu  son 
père,  mais  sa  mère  est  encore  en  vie  et  vient  la  voir  de  temps  en  temps.  Nous  avons 
beau  insister.  B...  ne  semble  se  souvenir  de  rien  de  sa  vie,  de  l’âge  de  17  ans  à  son  âge 
actuel,  50  ans.  ° 

Suivie  dans  sa  vie  journalière  et  abandonnée  à  elle-même.  B...  est  calme  :  assise  sur 
son  banc  â  sa  place,  elle  travaille  régulièrement  aux  différents  travaux  à  l’aiguille  qu’on 
lui  donne  à  faire.  Elle  parle  peu  avec  les  malades  ou  lés  infirmières  qui  l’entourent;  elle 
ne  reconnaît  même  pas  les  femmes  avec  lesquelles  cependant  elle  a  vécu  assez  long¬ 
temps  à  la  maison  centrale.  Il  lui  faut  longtemps  pour  arriver  à  apprendre  le  nom  de 
certaines  malades  et  des  infirmières  de  la  section.  Elle  n’a  jamais  pu  parvenir  à  retenir 
les  noms  du  personnel  médical,  et,  chaque  jour.  B...  nous  montre  cette  même  amnésie, 
portant  ainsi  sur  plus  de  trente  ans  de  sa  vie.  Il  semblait,  en  effet,  que  pour  les  choses 
qui  s’étaient  passées  jusqu’à  17  ans.  Glaire  eût  souvenance  de  ces  choses.  Certes,  il  y 
avait  bien  de  l’obscurité  dans  ce  qu’elle  nous  racontait  à  cet  égard,  cependant  elle  nous 
disait  le  nom  des  sœurs  avec  lesquelles  elle  vivait,  certaines  particularités  paraissant 
exactes  sur  sa  vie  de  famille,  etc. 
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Nous  en  étions  là  de  notre  examen  quand  des  renseignements  complémentaires  vinrent 
éclairer  ce  cas  d’un  jour  tout  nouveau. 

Une  sœur  de  Claire,  dont  on  put  découvrir  l’adresse,  nous  écrivit  de  Bruxelles,  à  la 
date  du  23  juin,  une  lettre  dont  il  résultait  :  1»  que  Claire  n’avait  pas  trois  sœurs,  mais 
une  seule;  2»  qu’elle  n’avait  jamais  été  au  couvent  du  Sacré-Cœur  de  Namur.  Petite  pay¬ 
sanne  de  GemÛoux,  près  Namur,  elle  avait  servi  comme  bonne  à  tout  faire  de  14  à 
18  ans.  Puis,  modiste  à  Namur,  elle  avait  été  débauchée  par  un  riche  Cubain  qui  l’avait 
conduite  à  Paris  où  elle  avait  mené  la  vie  à  grandes  guides,  avait  fondé  une  pharmacie, 
puis  une  maison  de  jeux,  s’était  successivement  appelée  Mme  de  La  Tour  et  Mme  de 
Lachesnaye,  pour  échouer  enfin  sur  les  bancs  de  la  cour  d’assises,  accusée  d’avoir 
noendié  l’hôtel  d’un  de  ses  amants,  avenue  Wagram. 

En  outre,  la  lettre  nous  représentait  Claire  comme  une  méchante  et  une  orgueilleuse, 

'  détestant  sa  famille,  méprisant  sa  sœur  dont  elle  n’avait  voulu  se  ressouvenir  que  depuis 
son  emprisonnement,  enfin  comme  une  forgeuse  d’histoires,  qui,  à  force  de  mentir, 
arrive  à  croire  elle-même  ses  propres  mensonges  ».  Ainsi  elle  aurait  écrit  :  Qu’elle  avait 
eu  deux  enfants  d’un  prince  de  Prusse;  —  que  la  vieille  marquise  de  L...,  à  Paris,  avait 
800,000  francs  d’actions  lui  appartenant  à  elle,  Claire  ;  —  qu’elle  connaissait  un  remède 
pour  guérir  radicalement  le  diabète,  et  qu’elle  serait  désireuse  de  voir  sa  sœur  exploiter 
ce  remède. 

Voilà  donc  que  ce  qui  nous  paraissait  être  des  souvenirs  devait  se  ranger  parmi  les 
conceptions  délirantes.  Que  restait-il  en  réalité  dans  la  mémoire  î  Nous  fûmes  dès  lors 
très  curieux  de  déterminer  d’une  façon  précise  et  détaillée  l’état  de  cette  fonction. 

’L’amnésie  est  profonde,  rétrograde  et  antérograde,  des  souvenirs  de  la  vie  passée  il 
ne  reste  rien,  ou  presque  rien.  Ce  que  nous  avions  pris  tout  d’abord  pour  des  souvenirs, 
n’était  que  du  délire.  Quelques  notions  à  peine  peuvent  correspondre  à  la  réalité;  ainsi 
la  malade  nous  dit  que  sa  mère  existe,  qu’elle  est  grande,  qu’elle  a  les  yeux  bleus,  ce 
qui  est  possible;  mais  elle  ne  peut  indiquer  la  couleur  de  ses  cheveux,  et  dit  que  sa 
mère  a  40  ans.  Elle  prétend  ne  pas  connaître  Gembloux,  son  pays  natal.  Elle  ne  peut 
compter  jusqu’à  dO,  ni  réciter  sans  omission  le  Pater  et  VAve  Maria.  Elle  n’a  jamais 
entendu  parler  de  Pâques,  de  Noël,  du  carême.  Elle  ne  peut  lire  l’heure  sur  le  cadran 
d’une  montre.  Des  douze  mois,  elle  ne  connaît  que  le  mois  de  mai.  Invitée  à  nommer  les 
jours  de  la  semaine,  elle  dit  ;  «  Dimanche,  mercredi,  samedi  et  dimanche.  »  Et  comme 
nous  nous  étonnons  :  «  Je  ne  sais  que  les  choses  qu’on  me  dit  continuellement.  »  En 
effet,  elle  connaît  les  noms  de  la  plupart  des  malades  de  sa  section,  et  elle  les  prononce 
avec  une  satisfaction  visible.  Beaucoup  d’objets  usuels  lui  sont  également  connus,  tels 
que  l’armoire,  les  ciseaux,  le  fil,  le  bol,  etc.,  bien  que  souvent  elle  doive  s’aider  de  la 
vue  de  ces  objets  pour  en  retrouver  le  nom,  et  bien  que  parfois  aussi  elle  fasse  appel  à 
des  périphrases,  le  nom  tardant  à  s’évoquer.  Le  souvenir  des  mots  nécessaires  à  une 
conversation  courante  et  banale  est  conservé;  le  langage  usuel  ne  parait  pas  souffrir 
beaucoup  de  l’état  de  la  mémoire. 

L’amnésie  de  fixation  est  aussi  accusée  que  l’amnésie  rétrograde.  Seuls  les  noms  qui 
retentissent  continuellement  aux  oreilles  de  la  malade  peuvent  faire  empreinte  sur  son 
esprit,  et  encore  leur  trace  n’est-elle  que  passagère.  Changée  de  section  ou  mise  pen¬ 
dant  quelques  jours  à  l'infirmerie,  Claire  ne  reconnaît  plus  à  son  retour  ni  gardiennes 
ni  malades.  Elle  n’est  jamais  parvenue  à  retenir  le  nom  des  médecins  du  service,  ni  des 
internes.  Elle  ne  peut  arriver  à  connaître  une  infirmière  qu’au  bout  de  plusieurs  jours  de 
présence  auprès  d’elle.  Souvent  elle  promet  de  se  rappeler  un  mot  qu’on  lui  répète  avec 
injonction,  mais  elle  ne  peut  y  parvenir.  C’est  en  vain  qu’elle  s’aide  de  petits  papiers  ou 
de  marques  diverses  qu’elle  attache  à  ses  habits  :  elle  en  oublie  aussitôt  la  signification. 
Jamais  elle  n’a  reconnu  le  laboratoire  où  nous  l’examinions,  ni  aucun  des  objets  qu’il 
contient.  Elle  ne  peut  retenir  le  sens  d’une  lecture  :  «  On  me  donne  des  choses  à  lire,  et 
quand  j’ai  lu,  il  n’y  a  plus  rien.  » 

Nous  mettons  sous  ses  yeux  le  vers  suivant,  que  nous  la  prions  d’apprendre  par 
«  Approchez-vous,  Néron,  et  prenez  votre  place  .* 

Elle  lit  :  «  Approchez,  Néron,  et  prenez  place,  »  et  après  3  minutes  35  secondes  d’é¬ 
tude,  elle  répète  : 

«  Approchez,  Néron, et  prenez  place.  » 

Nous  lui  nommons  les  chiffres  7,  5,  9,  2,  4,  avec  prière  de  les  répéter.»  Réponse  :  7...  il 
y  a  trop  de  chiffres.  —  D.  6,  1,  5.  —  R.  Vous  avez  dit  5.  —  D.  3,  8,  2.  —  R.  2.  —  D.  9,  7. 
—  R.  7...  11  y  en  a  un  autre,  mais  je  ne  sais  pas  lequel.  —  D.  4,  5. —  R.  3.  » 
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Invitée  à  barrer 

aprL  s  minX.  tr«“  J  Péniblement  à  la  cinquième  ligne 

ef  décfare  •  ><  ra^Vhrcn'n  ®“  elle  s’arrête 

2-J:Vso™io1irbler°"“'“'”*  ®“'®““”®-  ^®®  ®®*®®'^*®®  P*"®  ®™P'®®  ‘®‘®  <ï“® 

dru  en  narlTnr‘'p,f''’>  ®°“*.®“  P®®“®  ®°"«®®-és.  Claire  dit  aimer  sa  mère  et  s’atten¬ 
de  sa  secUo“  ’  "  ^'’'®®  ®““*‘®  P°®®  '’‘“®™'ère  en  chef  et  pour  quelques  malades 

sentTtirèPPnTr'^Ar’'®'®!*^®®''^-'’®^  ^®®  suggestions  à  l’état  de  veille,  se 

s!r  pnH  P  P®'’  '®®  “®'“®  appliquées  sur  son  dos,  ont  échoué.  Priée  de  se  ikis- 

pn  ’®  fixation  du  regard,  Claire  s’y  refuse  tout  d’abord  et  résiste.  Puis,  mise 

elle^s’emDorte^coX’'T*  rotatifs,  elle  sent  au  bout  de  quelques  temps  sa  tête  s’alourdir;  ’ 
elle  s  emporte  contre  1  appareil  et  contre  ses  tours  :  «  C’est  vous  qui  faites  ca  dit  elle  ip 
ne  peux  pas  dormir.  »  Elle  se  tape  sur  les  bras.  ^  ^  ’  ’  •'® 

«  Je  lutte  contre  une  envie  épouvantable  de  dormir.  Je  ne  dormirai  pas  »  Elle  s’endort 
reveill'e^frdi°Mr'*ffr°“'^“  •  9  p®®‘  ®®'^°"®  ‘«‘alement  au  réveil.  Claire  se 

qTe  sois  ?à9  n  ,  "  Buis-je  ICI?  Pourquoi?  Qu’est-ce  que  j’ai  fait?  Comment  se  fait-il 
On  l’Pnlpi  ^  “  ®  apportée  ici  ?  »  Elle  ne  reconnaît  ni  choses  ni  gens, 

répond  ni  A  np  ’  ^  P®'’  '®  ™®“®  “°y®"-  Pendant  le  sommeil,  elle  ne 

tient  on  H  ^  ^  <1  a  nos  Ordres.  Nous  levons  le  bras  droit  en  l’air  ;  elle  le  main- 

sortP  HV?f”‘’^®n°“’*^®‘ïant  progressivement  pendant  18  minutes.  Puis  apparaît  une 
la  facP  pxnHr'",  t“  ™®®f‘,®  ^  “oyadedans  la  Meuse  d’une  de  ses  cousines  Léopoldine; 
to^V^^ond  ‘fn®'"’  ®  r  larmes,  congestion  du  visage,  respiraüL  hale- 

0^0^  PnLTo  t  '1"®®^'°"^,  pourvu  qu’on  entre  dans  son  délire.  Nous  la  calmons 
ditm?rPp?o«t  t  Sf  sœurs,  les  Flamands,  etc.  et  l'histoire  du  testament.  Elle  nous 
sur^pLL  nuïCqiî  ®t  ®^-  ®  “°‘®'®®’  ®''®®®*'®  ^®  notaire...  Nous  l’interrogeons 

venir,  s»;  ?■  w®®  J®"®®  ’®“°'’®‘'  ’  essayons  vainement  de  raviver  ses  sou- 

Lwrd  p[  ipviont  t  Une  troisième  fois  elle  est  endormie  par  la  âxation  du 

regara,  et  revient  toujours  a  son  délire. 

uimstfnn^®®'^’®"  ^®'^'®'  Néanmoins  elle  existe  :  d’abord  Claire  répond  aux 

S  lui  rd^uuP^Fnf'®’  ®l'®  “a'"“®n*  ®en  *>®as  très  longtemps  dans  la  position 
m  Enfin  on  peut  provoquer  chez  elle  des  émotions  tristes  et  gaies  pon- 

dant  le  sommeil  :  en  lui  commandant  de  rire,  en  lui  touchant  les  pommettes,  les  ye^x,  etc 
on  finit  par  provoquer  le  rire.  Mais  c’est  tout  ce  qu’on  obtient 


Telle  se  présente  à  nous  Claire,  d’une  part  comme  une  délirante  avec  halluci¬ 
nations  visuelles,  tactiles,  auditives,  et  idées  de  persécution  se  rattachant  inti¬ 
mement  a  ces  hallucinations  mêmes,  et  d’autre  part,  comme  une  amnésique  dont 
1  amnesie  porte,  on  peut  le  dire,  sur  l’ensemble  de  la  vie,  et  est  rétrograde  et 
anterograde. 

Que  représente  cet  état?  Nous  l’avouons,  en  présence  d’une  amnésie  aussi 
etendue,  nous  avons  eu  des  doutes  sur  son  existence  même  ;  nous  avons  pensé 
que  nous  étions  en  présence  d’une  simulatrice,  qui,  fatiguée  d’être  en  prison, 
préférait  venir  à  l’asile  :  il  nous  arrive  souvent  d’en  recevoir  dans  ces  conditions 
Nous  étions  d’autant  plus  portés  vers  cette  idée,  que  l’habitude  extérieure  de 
Claire,  que  sa  physionomie  semblait  indiquer  une  conservation  de  l’intelligence. 
Ses  traits  ont  de  la  tonicité,  son  regard  est  naturel,  son  teint  est  animé  et  son 
attitude  révèle  une  tonicité  normale  du  système  musculaire.  C.  ne  donne  en 
aucune  façon  l’aspect  d’une  démente.  Cependant  certains  caractères  de  l’état 
psychique  nous  rendaient  perplexes  :  en  particulier  la  modalité  du  délire  et  la 
netteté  des  perversions  sensorielles  :  on  peut  dire  que  B.  vit  ces  dernières  ■  en 
second  lieu,  la  persistance  sous  une  forme,  immuable  depuis  des  mois,  du  délire 
et  de  l’amnésie,  et  cela  sans  que  jamais,  malgré  une  surveillance  attentive  à 
laqueBe  nous  l’avons  soumise,  cette  femme  se  trahît  en  quoi  que  ce  soit  ;  en 
troisième  lieu  enfin,  l’examen  physique  qui  nous  révèle  l’existence  chez  B.  d’une 
hystérie,  sans  qu’on  puisse  penser,  étant  donnée  la  multiplicité  des  recherches 
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que  nous  avons  faites  ii  ee  sujet,  que  Glaire  puisse  simuler  cette  névrose.  Or,  on 
le  sait,  l’hystérie  produit  volontiers  un  délire  du  genre  de  celui  de  B.  et  amène 
d’autre  part  l’amnésie,  de  sorte  que  nous  avons  dû  nous  rendre  à  l’évidence  et 
admettre  que  l’état  psychique  de  Claire  est  un  état  pathologique. 

L’examen  physique  met  en  lumière  les  points  suivants  : 

La  sensibilité  au  contact  est  abolie  sur  toute  la  surface  cutanée  et  l’était  dans  les 
premiers  jours  de  nos  examens,  à  l’exception  des  zones  punctiformes  disséminées  comme 
suit  :  tempe  gauche,  paupière  gauche,  région  sus-mammaire  à  droite,  sous-mammaire  à 
gauehe  (un  peu  d’hypéresthésie),  bord  interne  de  l’omoplate  à  gauche,  partie  moyenne  de 
l’avant-bras  gauche,  poignet,  troisième  espace  interdigital,  éminence  hypothénar  de  la 
main  droite,  au-dessous  de  la  tête  du  péroné  gaucho,  à  la  face  interne  du  talon  gauche, 
au  milieu  de  la  plante  du  pied  gauche,  au-dessous  du  pli  fessier  à  droite  et  à  gauche  et 
près  de  l’ombilic.  L’anesthésie  pharyngée  est  absolue, de  même  l’anesthésie  cornéenne  à 
gauche  ;  à  droite,  un  peu  d’hypoesthésie. 

La  sensibilité  à  la  douleur  a  été  mesurée  sur  les  points  eslhésiques  et  sur  les  zones 
anesthésiques,  au  moyen  de  l’algésimètre  du  docteur  Chéron.  Sur  un  point  esthésique 
(tempe  gauche)  :  la  piqûre  est  sentie  à  une  pression  de  100  grammes  et  une  saillie  de 
pointe  de  0,028  mm.;  un  peu  de  douleur  à  150  grammes  et  31  mm.;  douleur  nette  à 
200  grammes  et  33  mm.  Sur  une  zone  anesthésique  (tempe  droite)  :  la  piqûre  est  sentie 
à  150  grammes  et  31  mm.  Nous  arrivons  au  terme  de  la  graduation  en  pression  et  milli¬ 
mètres  sans  obtenir  de  douleur  nette.  La  sensibilité  à  la  douleur  est  très  diminuée,  pres¬ 
que  abolie  :  pour  des  pressions  qui  devraient  amener  la  douleur  nette,  il  ne  se  produit 
guère  que  des  sensations,  du  reste  assez  faibles  de  contact.  La  douleur  nette  n’est  apparue 
qu’une  fois.  La  sensation  de  piqûre  a  été  discernée  plusieurs  fois .  A  noter  un  résultat 
paradoxal  :  il  y  a  comme  des  scolomes  de  la  sensibilité  à  la  douleur  ou  au  contact.  La 
sensibilité  apparue  pour  une  certaine  pression,  disparaît  pour  une  pression  plus  forte  qui 
succède  à  la  première  sans  solution  de  continuité,  et  reparaît  de  nouveau  pour  une  plus 

La  sensibilité  thermique  est  également  abolie  pour  le  chaud  et  pour  le  froid. 

Le  sens  stéréognoslique  n’existe  pas. 

L’exploration  du  sens  musculaire,  pratiquée  en  déposant  des  séries  de  poids  gradués 
successivement,  sur  chacune  des  mains  étendues,  nous  a  permis  de  noter  les  réponses 
suivantes  :  main  droite,  sans  mouvement  :  50  grammes,  rien;  100  grammes,  quelque 
chose;  200  grammes,  quelque  chose  de  léger;  100  grammes,  ce  n’est  rien;  200  grammes, 
quelque  chose;  2  poids  de  100  grammes,  rien;  1  kilogramme,  quelque  chose  de  lourd; 
500  grammes,. quelque  chose  de  léger;  200  grammes,  rien.  Avec  mouvement  :  200  grammes, 
quelque  chose  de  léger;  500  grammes,  un  peu  plus  lourd,  mais  bien  peu;  1  kilogranime, 
oui,  plus  lourd;  200  grammes,  rien;  3  kilogrammes,  oui,  lourd;  1  kilogramme,  rien; 
4  kilogrammes,  oui,  plus  lourd  que  tout  à  l’heure.  Main  gauche  :  3  kilogrammes,  oui, 
lourd;  1  kilogramme,  rien;  3  kilogrammes,  la  même  chose  que  tout  à  l’heure. 

Le  sens  des  attitudes  est  à  peu  près  perdu.  Les  yeux  fermés,  Claire  ne  peut  plus 
déterminer  la  position  que  l’on  donne  à  ses  membres;  elle  est  incapable  de  toucher  son 
oreille,  son  nez,  etc. 

Acuité  visuelle  très  diminuée  :  1/10  de  part  et  d’autre. 

Champ  visuel  :  des  deux  côtés,  rétrécissement  concentrique  considérable;  presque 
punctiforme  (blanc  et  bleu). 

Perception  des  couleurs  :  les  deux  yeux  ouverts,  Claire  reconnaît  toutes  les  couleurs; 
un  quelconque  des  deux  yeux  fermé,  elle  est  incapable  de  les  percevoir.  Il  lui  est  pré¬ 
senté  (vision  monoculaire)  diverses  couleurs  sur  fond  noir  :  elle  ne  les  distingue  pas 
comme  couleurs  ;  tout  ce  qu’elle  perçoit,  c’est  qu’elles  sont  un  peu  plus  claires  que  le 
fond  ;  elle  ne  distingue  pas  les  couleurs  d’avec  le  blanc.  Diplopie  binoculaire.  Difficulté 
de  convergence  :  un  peu  de  strabisme  divergent  à  gauche. 

Vision  mentale  :  Claire  ne  peut  nommer  les  couleurs  de  mémoire;  elle  demande  qu’on 
les  lui  montre. 

Acuité  auditive  mesurée  au  moyen  de  la  montre,  est  environ  un  quart  de  la  normale. 

Sensibilités  olfacline  et  gustative  excessivement  réduites. 

Les  temps  de  réaction,  mesurés  au  chronomètre  de  Darsonval,  sont  irréguliers,  très 
lents;  très  souvent,  la  malade  oublie  complètement  de  serrer  la  presselle;  il  faut  la  pré¬ 
venir  à  cha;que  fois  par  un  signal,  et  elle  oublie  souvent  la  valeur  de  ce  signal  auquel  elle 
avait  promis  de  réagir. 
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Nous  avons  noté  un  phénomène  analogue  au  moyen  de  l'ergographe.'  Non  seulement  la 
contraction  musculaire  est  lente  et  faible,  mais  encore  la  'malade  oublie  souvent  de 
mouvoir  le  doigt  engaigé  dans  l’anneau,  ou  bien  le  laisse  à  demi  fléchi.  11  en  résulte  un 
tracé  des  plus  capricieux. 

Dynamomètre  :  main  droite  et  gauche,  3-5. 

Exploration  électrique.:  les  excitabilités  galvanique  et  faradique  sont  égales  à  droite  et 
à  gauche,  mais  elles  sont  moindres  qu’à  l’état  normal,  surtout  pour  l’excitabilité  galva¬ 
nique.  Les  jambiers  ont  une  contraction  un  peu  lente.  La  sensibilité  au  pinceau  fara¬ 
dique  existe,  mais  affaiblie. 

Réflexes  rqtuliens  abolis  des  deux  côtés.  Réflexes  des  fléchisseurs  (avant-bras)  exa¬ 
gérés.  Réflexes  achilléens  abolis. 

Pupilles  légèrement  Inégales,  la  gauche  un  peu  dilatée,  réagissant  en  accordéon. 

Troubles  trophiques  ;  oedème  non  symétrique  des  membres  inférieurs.  Arthrite  sèche 
du  genou  et  de  l’épaule. 

Si  l’on  cherche  à  résumer  les  points  intéressants  que  présente  cette  observa¬ 
tion,  il  semble  qu’on  arrive  aux  résultats  suivants  : 

1“  Notre  malade  est  une  hystérique.  L’existence  des  stigmates  que  nous 
avons  signalés  l’établit  suffisamment. 

2»  Ce  qu’il  y  a  de  plus  frappant  chez  notre  malade,  c’est,  d’une  part,  cette 
énorme  amnésie  rétrograde  qui,  autant  qu’il  semble,  ne  laisse  rien  survivre  de 
son  passé,  et  cette  énorme  amnésie  antérograde  qui  ne  laisse  rien  acquérir. 
Pour  l’amnésie  antérograde,  notre  malade  est  nettement  comparable  à  cette 
Mme  D...,  dont  Pierre  Janet  présente  la  si  curieuse  observation  dans  son  article 
Amnésie  continue  {Neuroses  et  idées  fixes,  t.  I)  :  même  impuissance  de  rien  rete¬ 
nir,  sauf  les  faits  qui  se  présentent  continuellement,  et  s’imposant,  pour  ainsi 
dire,  d’une  façon  continue  à  la  conscience,  forcent  l’entrée  de  la  mémoire  ; 
mêmes  subterfuges  (feuilles  de  papier,  etc.)  pour  suppléer  artificiellement  les 
souvenirs  absents.  D’autre  part,  l’amnésie  rétrograde  est,  croyons-nous,  une  des 
plus  considérables  qui  aient  été  observées  jusqu’à  ce  jour.  Nous  avons  vu,  en 
effet,  que  ce  qui  paraissait  être  le  passé  de  la  malade,  n’est  en  réalité  qu’un 
délire  rétrospectif  :  la  mémoire-habitude  (langage,  souvenirs  usuels,  etc.)  a 
seule  survécu  à  la  mémoire-souvenir.  11  se  pose,  à  ce  propos,  un  curieux  pro¬ 
blème  que  notre  observation  ne  nous  permet  malheureusement  pas  de  résoudre, 
si  longue  qu’elle  eût  été  :  De  ces  deux  termes  amnésie  et  délire,  lequel  est  pré¬ 
dominant,  lequel  est  apparu  le  premier?  L’affaiblissement  de  la  mémoire  a-t-il 
paru  d’abord,  laissant  la  conscience  désorganisée  et  vide  et  le  délire  est-il  venu 
remplir  ce  vide  par  de  la  fiction  ?  Dans  ce  cas,  le  délire  serait  en  quelque  sorte 
consécutif  à  l’amnésie.  Ou  bien,  au  contraire,  le  délire  a-t-il  paru  d’abord, 
répétant,  en  quelque  sorte,  les  souvenirs,  et  imposant  à  la  mémoire  de  notre 
malade  un  rétrécissement  analogue  à  ce  rétrécissement  de  la  conscience  que 
Pierre  Janet  a  si  bien  étudié  ?  Il  nous  semble  que  la  présence  de  l’amnésie  anté¬ 
rograde  qui  accompagne  l’amnésie  rétrograde  marque  bien  un  affaiblissement 
général  de  la  fonction  mémoire,  affaiblissement  qui  serait  primaire  et  ne  dépen¬ 
drait  point  du  délire.  Mais  comme  nous  n’avons  pas  assisté  au  début  de  la  ma¬ 
ladie  et  à  la  formation  du  délire,  nous  ne  pouvons  indiquer  ces  questions  qu’en 
passant  :  une  plus  longue  observation,  les  modifications  de  l’état  mental  de  la 
malade,  s’il  en  survient  nous  permettront  peut-être  de  la  résoudre  plus  tard. 
D’autre  part  le  délire,  quoiqu’il  n’ait  éclaté  d’une  façon  nette  qu’à  l’infirmerie 
de  la  Maison  centrale,  alors  que  la  mémoire  et  les  fonctions  mentales  étaient 
peut-être  déjà  atteintes,  semble  pourtant  préparé  par  le  passé  même  de  la  ma¬ 
lade  et  emprunte  à  l’état  mental  de  l’hystérique  quelques-uns  de  ses  caractères. 
Nous  avons  noté  d’après  la  correspondance  de  sa  sœur  que  G.  a  été  de  tous 
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temps  une  de  ces  forgeuses  d’histoires  qui  finissent  par  croire  elles-mêmes  à 
leurs  propres  inventions.  Ces  histoires  ont  toujours  été  chez  elle  à  forme  méga- 
lomaniaque.  Nous  aurions  donc  affaire  ici  à  une  construction  du  même  genre, 
mais  singulièrement  plus  précise  et  plus  tenace  de  par  l’affaiblissement  de  la 
mémoire  et  de  la  fonction  critique  de  l’intelligence.  11  semble,  du  reste,  qu’à 
l’infirmerie  de  la  Centrale,  au  témoignage  d’une  des  détenues,  ce  seraient  les  idées 
de  richesse  qui  aient  apparu  d’abord.  D’autre  part  le  délire  de  Claire  ne  res¬ 
semble,  il  est  facile  de  s’en  apercevoir,  ni  à  celui  des  persécutés  ordinaires,  ni  à 
ces  bouffées  délirantes  qui  surviennent  chez  les  dégénérés.  Les  perversions  sen¬ 
sorielles  qui  l’accompagnent  ne  sont  ni  très  fréquentes  ni  très  actives  :  il 
semble  qu’elles  ne  jouent  qu’un  rôle  secondaire  et  ne  servent  qu’à  illustrer  le 
délire.  Nous  avons  noté  que  ce  délire  se  retrouve  identique  dans  le  sommeil 
provoqué  et  que  les  mêmes  hallucinations  y  apparaissent. 

On  pourrait  être  tenté  de  ramener  l’amnésie  de  notre  malade  à  ces  nom¬ 
breuses  anesthésies  que  nous  avons  étudiées  et  de  les  expliquer  par  là  :  il  est 
certain  que  l’anesthésie  est  considérable,  que  la  malade  ne  perçoit  plus  que  des 
sensations  faibles,  diminuées,  dissociées,  peu  nombreuses,  qui  ne  fournissent 
naturellement  que  des  images  peu  aptes  à  survivre  :  d’autre  part,  l’ensommeille- 
ment,  si  on  peut  dire,  des  sens  explique  jusqu’à  un  certain  point  que  toutes  les 
images  qui  se  rappoi-tent  à  ces  sens  et  qui  d’ordinaire  sont  à  tout  instant  ravi¬ 
vées  par  eux,  disparaissent  ou  demeurent  inactives.  Mais  à  côté  de  ces  anesthé¬ 
sies,  notre  malade  présente  un  trouble  très  net  des  fonctions  supérieures,  de 
sorte  que  l’amnésie  pourrait  aussi  bien  s’expliquer  par  l’affaiblissement  de  la 
synthèse  mentale,  comme  Janet  tend  à  l’établir  dans  ses  dérniers  travaux. 

Seule  la  restauration  des  divers  modes  de  la  sensibilité  et  de  l’intelligence,  si 
elle  venait  à  se  produire  chez  notre  malade,  pourrait  nous  permettre  de  résoudre 
les  questions  que  nous  avons  simplement  posées.  Comme  nous  n’avons  assisté 
jusqu’à  présent  à  aucun  processus  de  ce  genre,  nous  ne  pouvons  nous  prononcer 
d’une  façon  définitive  ni  sur  la  genèse  ni  sur  le  rapport  des  symptômes  que 
nous  avons  étudiés.  Mais  l’amnésie,  l’anesthésie  et  le  délire  de  notre  malade 
nous  ont  paru  assez  intéressants  pour  être  signalés. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

1)  Sur  les  Fibres  intrinsèques  du  Cervelet,  ses  noyaux  et  ses  iais- 
ceaux  efférents,  par  R.  H.  Claeke  et  Victor  Hoesley.  Brain,  partCIX,  p.  13- 
29,  Spring  1905. 

Les  relations  anatomiques  entre  les  lobes  du  cervelet  et  ses  faisceaux  sont 
connus  dans  leurs  grandes  lignes,  mais  on  peut  demander  un  peu  plus  de  préci¬ 
sion  et  de  finesse  dans  les  détails.  C’est  pour  contribuer  à  ce  progrès  que  les 
auteurs  ont  réalisé  le  travail  expérimental  considérable  exposé  dans  leur 
mémoire.  Ils  se  sont  proposé  de  découvrir  les  relations  entre  l’écorce  du  cervelet 
et  ses  noyaux  et  les  noyaux  voisins  du  cervelet  à  la  moelle. 

Le  sommaire  des  faits  démontrés  se  résume  sous  quatre  chefs  :  a)  relations 
de  l’écorce  du  cervelet  avec  les  pédoncules  cérébelleux  ;  b)  relations  de  l’écorce 
du  cervelet  avec  les  noyaux  du  cervelet  ;  e)  le  système  arqué  ;  d)  siège  et  dimen¬ 
sions  des  différents  faisceaux  de  fibres  intrinsèques  du  cervelet. 

ÏHOMA. 

2)  Des  soi-disant  «  pieds  terminaux  >.  des  Nerfs  de  Held  (Ueber  die 
sogenannten  Nervenendfüsse  (Held),  par  Emile  Holmgren  (de  Stochkolm).  Jahr- 
büeher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXV,  fasc.  1,  p.  i  (planches  I  et  II), 
1905. 

Les  recherches  de  l’auteur,  qui  décrit  avec  détails  les  12  figures  de  ses 
planches,  l’ont  amené  à  partager  les  idées  fondamentales  d’Apathy  sur  les  con¬ 
nexions  des  éléments  nerveux.  Il  se’place  aux  côtés  de  Held  et  d’Auerbach  et 
n’accepte  pas  les  conclusions  de  Cajal  et  de  Dogiel.  Ses  observations  ont  été 
faites  sur  les  centres  nerveux  du  renard.  C’est  dans  le  noyau  ventral  de  l’acous¬ 
tique  qu’il  a  trouvé  les  «  pieds  terminaux  »  des  nerfs  les  plus  développés. 
Jamais  il  n’a  vu  les  neurofibrilles  extracellulaires;  elles  conservent  toujours 
leur  situation  intracellulaire.  Nulle  part  il  n’a  pu  constater  le  passage  des  neuro- 
fibrilles  d’un  territoire  nerveux  dans  un  autre  sans  l’intermédiaire  des  pieds  ter¬ 
minaux.  Ceux-ci  forment  sans  doute  pendant  la  vie  la  connexion  directe  entre 
les  neurofibrilles  des  branches  nerveuses  terminales  et  celles  des  cellules  gan¬ 
glionnaires  par  le  moyen  d’un  réseau  de  neurofîbrilles.  Ladame. 

3)  Sur  la  génèse  des  Fibres  Nerveuses  centrales  et  sur  leur  rap¬ 
port  avec  les  Cellules  Ganglionnaires,  par  O.  Fbagnito.  Annali  di  Nevro- 
logia,  an  XXIII,  fasc.  1-2,  p.  1-11, 1905. 

Par  une  technique  dérivée  d’une  de  celles  de  Donaggio,  l’auteur  a  obtenu  des 
préparations  de  la  moelle  de  l’embryon  de  poulet  qui  seraient  démonstratives  de 
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l’origine  pluricellulaire  du  cylindraxe;  une  très  bèlle  plariche  complète  son 
exposé.  Discussion  des  résultats  obtenus  par  lui  et  par  d’autres. 

F.  Deleni. 

4)  Nouvelles  recherches  sur  la  genèse  des  Cellules  Nerveuses,  par 

Francesco  Capobianco.  Annali  di  Nevrologia,  vol.  XXIII,  fasc.  1-2,  p.  50-63, 
1905  (2  pi.) 

Dans  le  développement  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  et  des  ganglions 
spinaux,  entre  le  passage  des  neuroblastes  à  la  cellule  nerveuse  s’intercale  le 
stade  de  la  conjugaison  neuroblastique. 

Celle-ci  se  fait  à  des  moments  déterminés  et  affecte  des  formes,  précises  de 
transformation  progressive  et  régressive,  cette  dernière  avec  destruction 
nucléaire. 

Le  rapport  numérique  entre  les  neuroblastes  et  les  cellules  qui  en  dérivent  est 
pour  les  ganglions  spinaux  de  3  à  1  ;  dans  l’appréciation  de  cette  proportion  il 
faut  tenir  compte  de  la  présence  d’une  quantité  notable  de  petites  cellules  gan¬ 
glionnaires  qui  proviennent  des  formes  les  plus  simples  du  groupement  neuro¬ 
blastique.  F-  Dei-eni- 

5)  De  quelques  altérations  du  Tissu  Cérébral  dues  à  la  présence  de 
Tumeurs,  par  R.  Weber  et  A.  Papadaki.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XVlll,  fasc.  2,  p.  140-158,  mars-avril  1905. 

Les  auteurs  se  sont  servis  de  5  cas  anatomo-pathologiques  de  tumeur  encé¬ 
phalique  pour  étudier  les  lésions  des  tissus  environnant  la  tumeur  et  trouver 
l’explication  de  ces  altérations. 

D’après  eux,  il  paraît  y  avoir  un  courant  lymphatique  de  la  circonférence  du- 
cerveau  vers'les  ventricules;  c’est  la  partie  périphérique  à  la  tumeur  qui  souffre 
le  plus  par  suite  des  modifications  dans  la  circulation  de  la  lymphe. 

Les  conséquences  sont  différentes  suivant  que  le  néoplasme  intercepte  ou  non 
le  courant  qui,  par  l’aqueduc  de  Sylvius,  va  dans  la  région  médullaire.  Dans  le 
premier  cas  un  petit  néoplasme  déploie  des  effets  très  puissants.  Dans  le  second 
une  très  grosse  tumeur  peut  n’avoir  que  des  conséquences  relativement  faibles. 
C’est  par  le  moyen  des  ventricules  que  la  pression  exagérée  se  distribue  sur  tout 
le  cerveau. 

D’après  les  altérations  des  tissus,  la  pression  intracérébrale  n’est:  pas  égale 
partout.  Elle  a  son  maximum  d’intensité  aux  abords  de  la  tuméur,  et  lorsque 
les  ventricules  sont  dilatés  dans  le  voisinage  de  ceux-ci.  Le  tissu  cérébral,  grâce 
à  la  résistance  qu’il-  oppose,  en  diminue  progressivement  l’intensité.  En  consé¬ 
quence,  les  altérations  sont  beaucoup  plus  fortes  dans  la  substance  blanche  que 
dans  l’écorce. 

La  démence,  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale,  effet  de  l’atrophie  des  fibres 
blanches,  est  donc  d’essence  toute  différente  que  la  démence  paralytique,  effet  de 
l-’atrophie  des  cellules  corticales. 

•  Dans  la  substance  blanche  les  faisceaux  d’association  paraissent  souffrir  plus 
que  ceux  de  projection.  La  dilatation  ventriculaire  est  la  plus  forte  là  où  il  y  a 
le  plus  de  fibres -associatives  (lobe  frontal). 

En  somme;  c’est  à  l’arrêt  partiel  ou  total  de  la  circùlàtion  lymphatique,  c’est 
a  la  compression  exercée  de  dedans  en  dehors  qu’îFbonvient  de  rapporter  les 
altérations  du  tissu  cérébral  autour  des  tumeurs  et  autour  dès  ventricules  dilatés. 
Le  rôle  des  toxinesisecrétées  par  les  éléments  néoplasi'q-ùes  parait  hypothétique. 

.  .  ri.  n  ..Feindel. 
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6)  A  propos  de  la  continuité  des  Cellules  Nerveuses  et  de  quelques 
questions  similaires,  par  John  Turner.  The  journal  of  mental  Science,  vol  LI, 
n-âiS,  p.  258-269,  avril  1905. 

D’après  l’auteur  il  y  aurait  continuité  réelle  entre  les  cellules  de  l’écorce;  non 
seulement  les  cellules  intercalaires  se  rejoignent  par  leurs  prolongements,  mais 
encore  du  réseau  péricellulaire  issu  des  grains  il  passe  des  fibrilles  dans  les 
axones  des  cellules  pyramidales. 

Cette  continuité  semble  un  fait  général  appartenant  à  tout  le  tissu  nerveux,  à 
celui  des  vertébrés  comme  à  celui  des  invertébrés.  Thoma. 

7)  Les  altérations  histologiques  de  la  Moelle  épinière  dans  la  Tuber- 
culose,  par  G.  Fini.  La  Clinica  moderna,  an  XI,  n"  43,  p.  506,  25  octobre  1905. 

Dans  la  tuberculose  il  y  a  constamment  des  altérations  des  cellules  de  la 
moelle  ;  ces  altérations  sont  légères  et  consistent  en  chromatolyse  à  ses  premiers 
stades;  elles  sont  dues  à  l’action  des  toxines  bactériennes;  elles  n’ont  aucun 
caractère  qui  permette  de  les  distinguer  de  celles  qui  sont  produites  par  les 
.  autres  infections  ou  intoxications.  F.  Deleni. 

8)  Recherches  sur  la  réimplantation  de  tissu  Cérébral  (Versuche  über 

Gehirnreimplantation),  par  Saltykow  (Bâle).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XL,  fasc.  2 
p.  329, 1905  (55  p.,  26  fig.,  Revue  gén.,  Bibl.  complète).  ’ 

Nombreuses  expériences  très  détaillées  sur  le  lapin;  étude  des  processus  de 
régénération  et  de  dégénération  des  éléments  cellulaires  du  cerveau  dans  la 
réimplantation  et  dans  la  région  circumvoisine. 

Cellules.  —  Les  lésions  y  existent  dès  la  vingtième  minute;  au  vingtième  jour 
les  cellules  se  transforment  en  corps  amyloïdes  ou  calcifiés.  A  la  huitième  heure 
beaucoup  sont  œdématiées.  D’autres  ont  un  noyau  gros,  riche  en  chromatine 
avec  nombreux  nucléoles  gros;  c’est  là  un  stade  d’un  processus  actif  de  mitose 
dont  Saltikow  constate  l’existence,  soit  dans  la  réimplantation,  soit  dans  son 
voisinage;  mais  les  figures  de  mitose  ne  peuvent  que  rarement  être  en  toute 
certitude  attribuée  à  des  cellules  nerveuses.  Les  phénomènes  progressifs  qui  au 
dixième  jour  font  place  entièrement  à  la  régression  dans  la  réimplantation, 
sont  bien  plus  nets  autour  d’elle  et  là  les  mitoses  sont  des  plus  nettes  et  pré¬ 
sentent  toutes  les  figures  classiques  jusqu’à  la  formation  des  cellules  filles. 
L’atrophie  met  en  évidence  l’espace  péricellulaire  et  les  cellules  marginales. 

Fibres  nerveuses.  —  Elles  dégénèrent  dès  la  huitième  heure  et  ont  disparu  le 
huitième  jour.  Pas  de  régénérations  visibles  dans  la  réimplantation;  on  en 
constate  à  son  contact. 

Névroglie.  —  A  la  douzième  heure  les  noyaux  sont  sans  structure,  rétractés  ; 
à  la  quarante-huitième,  ils  sont  devenus  gros,  avec  grains  de  chromatine.  Au 
septième  jour,  figures  mitosiques  et  cellules  filles.  A  partir  du  huitième  jour, 
les  cellules  névrogliques  diminuent  pour  disparaître  dans  la  suite.  La  zone 
entourant  la  réimplantation  présente  une  vive  réaction  mitosique  dès  le 
deuxième  jour  pour  finir  par  constituer  une  cicatrice  névroglique. 

Tissu  conjontivo-vaseulaivf',  —  A  la  quarante-huitième  heure,  les  noyaux 
endothéliaux  et  les  ceHujps  périvasculaires  grossissent;  dans  ces  dernières, 
figures  mitosiques;  pui^i  .^çs,  se  détachent  et  forment  les  corps  granuleux  qui 
peuvent  provenir  aussi  dç;  cellules  de,  tissu  conjonctif  de  la  pie-mère.  Celles  du 
voisinage  pénètrent  alors  dans  la  réimplantation  ;  en  dernier  lieu  formation  de 
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cellules  géantes  dans  la  réimplantation  et  en  dehors  d’elle;  les  capillaires  des 
deux  régions  ne  forment  plus  qu’un  tout.  Envahissement  immédiat  de  la 
réimplantation  par  des  leucocytes  qui  régressent  rapidement,  englobant  des 
débris  de  myéline,  sans  jamais  atteindre  la  taille  des  corps  granuleux. 

Ependyme.  —  Présente  des  figures  de  mitose,  des  proliférations  se  disposant 
en  boyaux.  M.  Trénel. 


PHYSIOLOGIE 

9)  Du  Réflexe  Trigémino-facial  ou  Trigémino-orbiculaire  des  Pau¬ 
pières,  par  Agenobe  Zebi.  Ànnali  dell’  Istituto  Psichiatrico  délia  R.  Università  di 
Roma,  vol.  III,  fasc.  2,  p.  269-304, 1904. 

Étude  d’une  contraction  de  l’orbiculaire  des  paupières  provoquée  par  la  per¬ 
cussion  légère  au  marteau  de  la  région  sus-orbitaire. 

Par  sa  constatation  facile,  par  sa  constance  chez  le  sujet  normal,  ce  réflexe 
mérite  d’être  toujours  recherché  en  clinique  courante.  F.  Deleni. 

10)  Sur  le  Réflexe  de  l’Extenseur  commun  des  Doigts,  par  Arturo  Mor¬ 
selli.  Rivista  di  patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  X,  fasc.  4,  p.  162-174,  avril  1905. 
Le  réflexe  de  l’extenseur  commun  des  doigts  se  produit  par  la  percussion  en 

des  points  déterminés,  dont  l’un  se  trouve  à  trois  doigts  au-dessous  du  condyle 
huméral  derrière  la  masse  des  muscles  épicondyliens,  et  les  autres  vers  la 
moitié  de  l’avant-bras  le  long  d’une  ligne  oblique  en  bas,  dirigée  du  radius  au 
cubitus. 

Ce  réflexe  existe  constamment  chez  des  individus  normaux.  Il  se  présente 
sous  la  forme  de  l’extension  d’un  doigt,  ou  de  plusieurs.  Dans  tous  les  cas  le 
mouvement  est  immédiat,  vif,  ample,  de  courte  durée;  il  cesse  brusquement  et 
les  doigts  déplacés  reprennent  leur  place.  Chez  les  enfants  de  moins  de  trois  ans 
il  est  difficile  à  obtenir  ;  chez  les  vieillards  il  est  ordinairement  torpide. 

Dans  les  états  pathologiques,  il  est  modifié,  pouvant  être  exagéré,  diminué  ou 
aboli.  Dans  certaines  affections  nerveuses,  les  différences  dans  l’intensité  du 
réflexe  peuvent  être  un  signe  de  différenciation  ;  il  en  est  ainsi,  par  exemple, 
entre  le  tabes  et  le  pseudo-tabes  alcoolique,  entre  les  névrites  traumatiques  et 
rhumatismales  et  celles  produites  par  l’alcool  ;  en  effet  dans  les  formes  toxiques 
il  existe  une  réaction  torpide  et  faible  du  muscle,  tandis  que  dans  les  autres 
formes  elle  est  vivace  et  exagérée.  Dans  l’hystérie  et  les  états  hystéro-épilep¬ 
tiques  il  est  fréquent  de  rencontrer  une  plus  grande  excitabilité  de  l’extenseur, 
alors  que  dans  les  états  épileptiques  et  neurasthéniques  l’extension  provoquée 
est  affaiblie  ou  même  abolie.  Dans  les  cérébro-psychopathies  toxiques  par  la 
morphine  et  par  l’alcool  (morphinomanie,  folie  alcoolique,  pseudo-paralysie 
générale),  le  réflexe  est  torpide.  Au  contraire  il  est  vif  et  exagéré  dans  la  démence 
précoce  (hébéphrénique  et  catatonique) ,  dans  la  paralysie  générale  progressive, 
dans  la  manie.  F.  Deleni. 

dl)  Contribution  à  la  connaissance  de  l’Innervation  des  Muscles 
,  Antagonistes,  par  G.  A.  Pari  et  A.  Farini.  AttidelR.  In$tituto  Veneto  diScienze^ 
Lettere  et  Arti,  vol.  LXIV,  2'  partie,  p.  929-945,  année  1904-1905,  séance  du 
12  janvier  1905. 

Expériences  sur  des  grenouilles  fraîchement  décapitées  ;  les  muscles  de  la 
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jambe  sont  détachés  de  leurs  insertions  inférieures  et  ils  écrivent  directement 
leurs  contractions  soit  spontanées,  soit  provoquées.  D’après  les  tracés,  on  voit 
qu’il  n’existe  pas  de  rapport  fixe  entre  le  repos,  la  contraction  et  l’allongement 
d’un  muscle  et  les  états  similaires  du  muscle  antagoniste.  Il  semble  que  l’on 
puisse  observer  à  cet  égard  toutes  les  combinaisons  possibles  ;  l’individu  paraît 
pouvoir  se  servir  de  la  combinaison  la  mieux  adaptée  au  but  qu’il  veut  atteindre 
dans  le  moment. 

Les  observations  sur  les  oscillations  automatiques  de  l’excitabilité  des  centres 
médullaires  et  sur  la  fatigue  desdits  centres  (excitations  du  bout  central  du 
sciatique  du  côté  opposé)  tendraient  à  faire  admettre  une  certaine  unité  physio¬ 
logique  dans  l’innervation  des  muscles  antagonistes  (gastrocnémien  et  muscles 
antérieurs  de  la  jambe);  cette  unité  d’action  n’existerait  pas  ou  du  moins  serait 
très  peu  marquée  pour  d’autres  muscles  d’un  même  membre  (demi-membraneux 
et  gastrocnémien).  F.  Deleni. 

12)  Effets  expérimentaux  de  la  Toxine  Dysentérique  sur  le  Système 

Nerveux,  par  Ch.  Dopter.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  juin  1905. 

L’auteur,  poursuivant  ses  belles  recherches  sur  la  dysenterie,  montre  que  le 
bacille  dysentérique,  en  dehors  de  ses  effets  pathogènes  habituels  au  niveau  du 
gros  intestin,  est  responsable  des  troubles  nerveux  qui  peuvent  survenir  au 
cours  de  la  dysenterie  observée  chez  l’homme  ou  provoquée  chez  l’animal. 

L’examen  histologique  du  système  nerveux  de  nombreux  lapins  ayant  pré¬ 
senté  des  paralysies  au  cours  de  la  dysenterie  provoquée  par  inoculation  sous- 
cutanée,  montre  dans  tous  les  cas  l’intégrité  absolue  des  nerfs  périphériques  et 
des  racines  rachidiennes;  la  moelle,  au  contraire,  est  le  siège  d’altérations  impor¬ 
tantes,  lésions  diffuses  ou  en  foyer  de  myélite  aiguë  portant  surtout  sur  les 
cornes  antérieures  de  la  région  lombaire,  de  toute  la  moelle  et  même  parfois  de 
l’axe  cérébro-spinal  entier.  Ces  altérations  causées  par  la  toxine  dans  l’axe  gris 
étant  identiques  à  celles  que  détermine  l’injection  de  bactéries  vivantes,  Dopter 
pense  que  seule  la  toxine  dysentérique  est  responsable  des  modifications  du 
système  nerveux  central, 

Dopter,  à  l’aide  de  la  toxine  mise  en  contact  avec  les  nerfs  périphériques,  a 
pu  produire  des  altérations  des  fibres  nerveuses,  altérations  qui  aboutissent  rare¬ 
ment  à  la  dégénérescence  wallérienne.  Il  semble  donc  que  l’affinité  de  cette 
toxine  soit  moindre  pour  le  nerf  que  pour  l’axe  gris  médullaire  ou  bulbo-pro- 
tubérantiel. 

Ces  recherches  expérimentales  expliquent  la  pathogénie  des  myélites  et 
névrites  que  l’on  observe  à  titre  de  complications  chez  l’homme  atteint  de 
dysenterie  ;  les  lésions  paraissent  avoir  pour  cause  la  mise  en  circulation  dans 
l’organisme  des  poisons  sécrétés  dans  l’intestin  par  le  bacille  dysentérique. 

A.  Bauer. 

13)  Oraison  funèbre  des  rayons  N,  par  le  prof.  Monoyeh.  Lyon  médical, 

2  avril  1905,  p.  765. 

I  Les  rayons  N  se  meurent,  les  rayons  N  sont  morts  » .  Ces  rayons  chimé¬ 
riques,  qu’un  savant  étranger  a  appelé  /es' raj/ons  dè  la  suggestion  ont  vécu 
l’espace  d’une  année' scolaire.  '  ' 

Pour  l’auteur,  les  expérimentateurs  de  Nancy  se  sont  laissé  induire  en  erreur, 
tantôt  pour  n’avoir  pas  su  se  mettre  suffisamment  à  l’abri  de  l’action  des 
rayons  caloriques^bscurs,' tantôt  pour' rie  pas  s’ être  défiés  de  l’intervention  de  ce 
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que  Hemholtz  a  appelé  la  lumière  propre  de  l’œil,  lumière  que  l’auteur  a  attribuée 
à  une  opto-vibrescence  de  la  rétine,  comparable  à  une  sorte  de  phosphorescence 
subjective  et  qui  lui  a  servi  à  édifier  une  théorie  entièrement  physique  des 
images  consécutives.  A.  Pohot. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

14)  Syndrome  de  Weber  produit  par  une  Tumeur  du  Lobe  Tem¬ 
poral,  par  P.  Ménétrier  et  L.  Bloch.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  19  janvier  1905,  p.  5-7. 

Cas  de  syndrome  de  Weber  dans  lequel  le  pédoncule  était  intact  et  où  il  exis¬ 
tait  une  tumeur  volumineuse  occupant  la  région  inféro-interne  du  lobe  tem¬ 
poral,  refoulant  les  circonvolutions  temporales  inférieures  et  venant  se  faire  jour 
entre  le  chiasma  optique  en  avant  et  le  pédoncule  cérébral  en  arrière.  Cette 
tumeur  comprimait  par  ce  prolongement  l’oculo-moteur  commun,  tandis  qu’en 
haut  elle  refoulait  la  capsule  interne. 

11  s’agissait  d’un  cancer  secondaire  consécutif  à  un  épithélioma  mammaire 
atypique.  Peu  de  temps  auparavant  les  auteurs  avaient  observé  le  même  syn¬ 
drome  consécutif  à  une  compression  du  pédoncule  par  un  cancer  osseux  basilaire 
secondaire  à  un  cancer  du  sein.  P.  Sainton, 

15)  Les  signes  de  Fausse  Localisation  dans  les  Tumeurs  intracrâ¬ 
niennes,  par  James  Collier.  Brain,  part  CVIIl,  p.  490-508,  Winter  1904. 

Ce  travail  basé  sur  161  cas  de  tumeur  intra-cranienne  a  pour  objet  de  démon¬ 
trer  ;  d’abord  que  les  signes  de  localisation  apparaissant  tardivement  alors  que 
pendant  longtemps  il  n’y  a  eu  que  deux  symptômes  généraux,  donnant  souvent 
de  fausses  indications. 

Les  faux  signes  locaux  peuvent  dépendre  de  lésions  vasculaires,  d’une  plaque 
de  méningite,  de  l’hydrocéphalie,  de  l’œdème  du  cerveau,  d’une  métastase,  de  la 
dégénération  secondaire.  Quant  aux  symptômes  vrais  de  la  localisation  ayant 
d’abord  existé,  ils  peuvent  disparaître,  masqués  par  le  développement  d’autres 
signes.  Telles  sont  les  raisons  qui  rendent  trop  souvent  le  diagnostic  topogra¬ 
phique  des  lésions  cérébrales  impossible  ou  erroné.  Thoma. 

16)  Paralysie  Faciale  périphérique  causée  par  une  Tumeur  intracrâ¬ 
nienne,  par  Aleahdo  Salerni.  Riforma  medica,  an  XXI,  n”  37,  p,  1020,  16  sep¬ 
tembre  1905. 

Il  s’agit  d’une  paralysie  faciale  périphérique  due,  comme  le  montra  l’autopsie, 
à  un  neurofibrome  intracrânien  qui,  ayant  pris  son  origine  du  facial  droit, 
comprimait  ce  nerf  à  sa  sortie  de  la  base  du  crâne.  Cette  tumeur  de  la  base, 
grosse  comme  un  œuf  de  poule,  n’avait  donné  lieu  qu’à  la  paralysie  faciale, 
purement  et  simplement,  et  à  aucun  autre  symptôme.  F.  Deleni. 

17)  Abcès  traumatiques  des  Lobes  Frontaux,  par  Ettore  oe  Frangeschi. 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVI,  n"  76,  p.  801,  25  juin  1905. 

L’auteur  démontre  par  des  observations  la  nécessité  d’intervenir  largement 
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dans  les  cas  où  le  chirurgien  n’est  appelé  que  lorsque  les  symptômes  cérébraux 
ont  suivi  la  fracture  après  un  certain  délai.  F.  Deleni. 

18)  Diagnostic  et  Traitement  chirurgical  de  l’Abcès  Cérébral  d’ori¬ 
gine  Otique  (Die  Diagnose  und  Chirurgie  des  otitischen  Hirnahszesses),  par 
Frey  (Vienne).  Wiener  med.  Presse,  1903,  n“‘  27  et  28. 

Revue  générale  de  la  question.  Nous  ne  relèverons  que  quelques  points  inté¬ 
ressants  ou  mal  connus. 

a)  L’agitation  maniaque  ou  simplement  l’excitation  intellectuelle  peuvent 
être  des  signes  excellents  d’un  abcès  cérébral  latent,  lorsqu’elles  surviennent  au 
cours  d’une  suppuration  de  l’oreille. 

b)  La  glycosurie  est  rare,  mais  précieuse  pour  le  diagnostic  (obs.  pers.). 

c)  Tout  symptôme  tant  soit  peu  caractéristique  peut  être  absent  :  l’abcès  est 
alors  une  trouvaille  d’autopsie. 

d)  11  ne  faut  pas  avoir  une  trop  grande  confiance  dans  les  résultats  de  la 
ponction  lombaire  :  celle-ci  peut  faire  croire  à  l’existence  d’une  suppuration 
méningée  et  ainsi  détourner  d’une  opération  qui  aurait  été  salutaire. 

e)  L’abcès  étant  une  affection  mortelle,  il  faut,  si  le  diagnostic  est  douteux, 
opérer  au  lieu  de  s’abstenir. 

f)  Dans  deux  cas,  il  est  permis  de  considérer  la  situation  comme  désespérée 
et  le  malade  comme  non  opérable  : 

1»  Si  on  constate  des  signes  d’une  rupture  de  l’abcès  dans  un  ventricule  ; 

2“  Si  on  constate  l’existence  d’une  suppuration  méningée  diffuse.  D’ailleurs, 
même  dans  ce  cas,  l’intervention  pourra  parfois  être  tentée. 

Pour  les  détails  de  la  technique  recommandée  par  Frey,  il  est  indispensable 
de  consulter  le  travail  original.  Halbehstadt. 

19)  Tubercule  solitaire  de  la  région  Rolandique.  Craniectomie;  extir¬ 
pation  ;  guérison  (Solitaertuberkel  der  Rolandiscben  Gegend.  Craniectomie  ; 
Exstirpation  ;  Heilung),  par  Ai.essandri  (Rome).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u. 
Neurologie,  t.  XVIII,  n”  1,  juillet  1903,  p.  62. 

Des  signes  d’épilepsie  bravais-Jacksonienne  du  membre  supérieur  droit 
faisaient  supposer  l’existence  d’une  lésion  correspondant  à  la  partie  moyenne  de 
la  frontale  ascendante  gauche.  Or,  l’opération  permit  de  constater  que  le  tuber¬ 
cule  siégeait  plus  haut,  «  là  où  se  trouve  habituellement  le  centre  de  l'extré¬ 
mité  inférieure  ».  L’auteur  suppose  que  le  processus  pathologique  a  déterminé 
un  changement  dans  la  situation  respective  des  centres,  et  il  en  voit  une  autre 
preuve  dans  ce  fait  que,  consécutivement  à  l’opération,  survint  une  aphasie 
transitoire  ;  or,  la  région  où  porta  le  traumatisme  opératoire  était  au-dessus  de 
la  région  où  se  trouve  le  centre  du  langage.  Halberstadt. 

20)  Tubercule  solitaire  de  la  région  Rolandique.  Craniectomie. 
Ablation.  Guérison,  par  Roberto  Alessandri.  Il  Policlinico,  vol.  Xll-C, 
p.  237-230, juin  1903. 

11  s’agit  d’un  homme  de  39  ans  présentant  une  monoplégie  du  hras  gauche 
avec  atrophie  musculaire  et  des  accès  épileptiformes  avec  aura  dans  la  main. 
Tubercule  de  la  grosseur  d’une  noisette  siégeant  dans  le  centre  du  membre 
supérieur. 

Dans  ce  cas  la  symptomatologie  ne  laissait  aucune  incertitude.  Il  est  vrai 
que  les  phénomènes  généraux  des  tumeurs  manquaient  (céphalée,  vomisse- 
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ments,  torpeur  intellectuelle,  stase  papillaire).  Mais  ceux-ci  ont  peu  d’impor¬ 
tance  quand  les  phénomènes  de  localisation  sont  nets.  Les  convulsions  jackso- 
niennes  précédées  de  l’aura  caractéristique,  la  parésie  brachiale  associée 
précisaient  le  siège  de  la  lésion  organique. 

L’auteur  attire,  en  outre,  l’attention  sur  des  signes  ordinairement  négligés, 
mais  qui  peuvent  prendre  une  grande  importance  ;  la  douleur  à  la  pression  en 
un  point  limité,  le  changement  de  tonalité  à  la  percussion  en  ce  point.  Dans 
son  cas  ils  corroboraient  les  indications  fournies  par  la  parésie  du  membre 
supérieur  et  l’épilepsie  jacksonienne.  F.  Deleni. 

21)  Les  conséquences  des  Lésions  minuscules  dans  le  domaine  du 
Centre  Moteur  du  Bras.  Contribution  à  l’étude  des  Kystes  Hyda¬ 
tiques  du  Cerveau  (Ueber  Folgezustaende  kleinster  Laesionen  im  Bereiche 
des  motorischen  Armcentrums  nebst  einem  Beitrag  zu  Cysticercosis  cerebri),  par 
Fischer  (Prague).  Monalsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologis,  t.  XVlll,  n°  2,  août 
1905,  p.  97i 

Kystes  hydatiques  multiples  du  cerveau  ayant  donné  lieu  à  des  crises  d’épi¬ 
lepsie  jacksonienne.  Les  crises  survenaient  par  séries,  dont  chacune  était  com¬ 
posée  de  crises  semblables  entre  elles.  Une  opération  fut  faite  après  la  première 
de  ces  séries;  mais  après,  d’autres  séries  suivirent,  à  siège  chaque  fois  différent. 
A  noter  l’adjonction,  à  un  moment  donné,  de  troubles  de  la  sensibilité  de  nature 
hystérique. 

Au  début  de  la  maladie,  les  crises  débutaient  toujours  par  l’annulaire  et.le 
petit  doigt  de  la  main  gauche,  et  l’intervention  opératoire  les  fit  cesser.  L’au¬ 
teur  estime  que  ce  fait  vient  à  l’appui  de  l’opinion  qui  admet,  dans  le  centre 
cortical  du  bras,  l’existence  de  foyers  cellulaires  répondant  à  chaque  doigt  en 
particulier.  (L’observation  a  déjà  été  publiée  en  partie  par  Maydl,  en  1901), 

Halberstadt. 

22)  Sur  les  Cystercerques  du  Cerveau,  en  particulier  le  cysticerque 
en  grappes  ou  racémeux,  par  Wollenberg  (Tubinge).  Arehiv  f.  Psychiatrie  u. 
Nervenkrankheiten,  t.  XL,  fasc.  1,  p.  98,  1905  (50  p.,  6  obs..  Revue  g én.,  Bibl., 

I  fig.) 

D’après  six  observations,  Wollenberg  donne  le  résumé  suivant  des  caractéris¬ 
tiques  cliniques  :  douleurs  de  tête  et  dans  la  nuque,  vomissements,  vertiges, 
ataxie  statique,  troubles  de  la  vue  (souvent  sans  stase  papillaire),  convulsions 
de  caractère  variable,  surtout  toniques,  hyperesthésie  de  la  peau,  douleurs 
profondes  ou  de  forme  névralgique  de  siège  très  varié,  altérations  diverses 
des  nerfs  crâniens,  absence  de  paralysies  des  membres,  affaiblissement  psychique. 
Dans  les  cas  de  cysticercose  du  quatrième  ventricule.  Bruns  a  indiqué  la  triade 
symptomatique  suivante  :  vertiges,  état  syncopal,  chutes,  survenant  à  la  suite 
de  mouvements  brusques  de  la  tête.  Ces  attaques  étant  suivies  d’un  bien-être 
relatif  (syndrome  de  Bruns). 

Tous  ces  symptômes  sont  d’une  variabilité  remarquable.  Wollenberg  insiste 
en  particulier  sur  les  alternatives  d’abolition  et  d’exagération  du  réflexe  rotu- 
lien  dans  un  cas  (ois.  IV)  en  relation  avec  un  cysticerque  du  cervelet. 

II  attire  l’attention  sur  la  réaction  méningée  se  traduisant  par  de  l’hydrocé¬ 
phalie  et  des  granulations  épendymaires.  M  .  Trénel. 
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CERVELET 

23)  Symptomatologie  des  Tumeurs  Cérébelleuses  ;  étude  de  40  cas, 

par  Graingeb  Stewart.  Brain,  part  GVIII,  p.  322-391,  Wiiiter  1904. 

Ce  travail  est  basé  sur  l’observation  de  quarante  cas  de  tumeurs  cérébelleuses 
ou  comprimant  le  cervelet.  Ces  cas  se  divisent  en  deux  groupes  suivant  que  la 
tumeur  était  située  dans  le  cervelet  ou  qu’elle  était  extra-cérébelleuse.  Ce  dernier 
terme  concerne  des  tumeurs  de  l’angle  cérébello-ponlin,  lesquelles  compriment 
le  cervelet  sans  l’envahir.  Ces  tumeurs  peuvent  entrer  en  connexion  avec  la 
surface  ventrale  du  cervelet  (gliomes,  quelquefois  des  kystes),  soit  provenir  de 
la  gaine  des  nerfs  crâniens  (fîbromyxomes).  En  dépit  de  la  compression  que 
la  protubérance  peut  subir  dans  ces  derniers  cas,  il  est  remarquable  de  constater 
combien  peu  les  symptômes  ressemblent  à  ceux  des  lésions  intraprotubéran- 
tielles. 

Parmi  ses  cas  1  auteur  en  étudie  18  où  le  diagnostic  n’a  pas  reçu  de  confirma¬ 
tion  anatomique,  mais  où  le  tableau  clinique  était  parfaitement  similaire  à  celui 
des  cas  précités.  Enfin,  dans  13  de  ces  cas,  il  y  eut  opération  et  ablation  de  la 
lésion. 

Ce  matériel  considérable  permet  à  l’auteur  d’établir  avec  précision  la  sympto¬ 
matologie  cérébelleuse  chez  l’homme,  et  d’en  faire  la  comparaison  avec  la 
syptomatologie  obtenue  par  l’expérimentation  chez  les  animaux. 

Thoma. 

24)  Un  cas  d’ Abcès  du  Cervelet  d’origine  Otique,  par  A.  Ciampolini. 

La  Clinica  moderna,  19  juillet  1903,  p.  344. 

Histoire  d’un  enfant  de  10  ans,  opéré  pour  une  otite  avec  mastoïdite  et  qui 
présenta  ultérieurement  un  ahcès  du  cervelet.  La  particularité  du  cas  fut  la 
pénurie  de  symptômes  et  leur  apparition  tardive  qui  fit  échouer  l’intervention 
opératoire.  En  effet  ce  ne  fut  que  lorsque  l’abcès  se  fut  formé  et  étendu  aux 
dépens  d’une  bonne  partie  du  lobe  du  cervelet,  et  seulement  lorsque  l’encépha¬ 
lite  diffuse  fut  devenue  un  danger  inévitable,  que  l’ataxie,  l’hémiasthénie  et  les 
autres  éléments  du  syndrome  cérébelleux  devinrent  évidents. 

F.  Deleni. 

23)  Maladie  de  Friedreich  et  Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par  le  prof. 

Raymond.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVlll,  fasc.  1,  p.  3-17,  et 

fasc.  2,  p.  121-140,  janvier-avril  1903. 

L’histoire  de  la  nature  et  de  l’anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Frie¬ 
dreich  est  pleine  d’incertitude,  et  on  ne  peut  plus  considérer  cette  affection 
‘omme  un  type  absolument  tranché. 

La  même  chose  peut  se  dire  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  que  les  premières 
descriptions  opposaient  à  l’ataxie  hérédo-spinale  de  Friedreich. 

Les  formes  intermédiaires  existent,  et  M.  Raymond  en  a  présenté  un  exemple 
à  sa  leçon.  Son  malade  a  les  troubles  de  la  parole,  l’ataxie  statique,  la  démarche, 
l’incoordination  motrice  et  l’affaiblissement  des  réflexes  de  la  maladie  de  Fried¬ 
reich;  mais  il  n’en  a  ni  le  début  précoce,  ni  la  scoliose,  ni  le  pied-bot.  D’autre 
part,  ce  malade  n’a  pas  de  paralysie  des  muscles  extrinsèques  de  l’œil,  pas  de 
modifications  des  réactions  pupillaires,  pas  de  diminution  de  l’acuité  visuelle. 
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pas  même  de  nystagmus,  troubles  oculaires  presque  constamment  observés  dans 
rbérédo-ataxie.  S’il  a  bien. le  faciès  morne  ou  étonné  habituellement  observé  en 
pareil  cas,  il  n’a  pas  les  modifications  intellectuelles  profondes  que  l’on  y  ren¬ 
contre  quelquefois.  Enfin  les  réflexes  sont  considérablement  affaiblis,  alors  que 
leur  exagération  est  considérée  comme  un  signe  d’importance  capitale  au  point 
de  vue  du  diagnostic. 

Le  cas  de  ce  malade  occupe  une  place  encore  mal  déterminée  entre  la  maladie 
de  Friedreich  et  l’hérédo-ataxie.  C’est  une  de  ces  formes  hybrides  dont  la  fré¬ 
quence  est  grande  par  rapport  aux  types  purs*,  et  qui  ont  l’avantage  de  montrer 
qu’en  clinique  il  n’existe  pas  de  démarcation  entre  les  deux  types  extrêmes  de 
l’ataxie  familiale. 

L’anatomie  pathologique,  elle  aussi,  a  effacé  toute  démarcation  entre  eux,  et 
les  lésions  macroscopiques  ou  microscopiques  du  cervelet  prennent  une  impor¬ 
tance  grandissante  dans  des  cas  indéniables  de  maladie  de  Friedreich. 

Une  jeune  femme,  ayant  présenté  une  forme  pure  de  cette  affection,  a  été 
récemment  autopsiée  à  la  Salpêtrière;  on  trouvera  les  détails  de  l’étude  histolo¬ 
gique  très  complète  dans  la  présente  publication.  C’est  un  cas  démonstratif; 
cliniquement  Friedreich  pur,  il  se  place  par  ses  lésions  histologiques  au  milieu 
des  cas  où  le  système  cérébelleux  est  surtout  atteint,  c’est-à-dire  parmi  les  cas 
d’hérédo- ataxie  cérébelleuse. 

Ces  deux  exemples  bien  probants,  ajoutés  à  un  certain  nombre  d’autres  que 
l’on  connaît  déjà,  tendent  à  faire  voir  dans  la  maladie  de  Friedreich,  dans  le 
syndrome  de  Marie,  dans  les  formes  de  transition,  des  types  morbides  ayant 
tous  comme  point  commun  l’atteinte  du  système  cérébelleux  dans  ses  centres 
ou  dans  ses  voies  afférentes  ou  efférentes.  Le  mot  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse 
prenant  une  plus  large  extension  pourrait  alors  désigner  le  syndrome  commun 
(démarche  cérébelleuse,  ataxie  statique,  incoordination,  nystagmus)  qui  réunit 
dans  un  même  groupe  des  types  de  maladies  familiales  à  localisation  différente. 

Il  y  aurait  alors  à  décrire  un  type  spinal,  un  type  cérébelleux,  un  type  bul¬ 
baire,  un  type  bulbo-protubérantiel,  un  type  généralisé. 

Il  convient  d’ajouter  que  toutes  les  formes  de  transition  sont  possibles  ;  qu’il 
y  aura  en  outre  des  formes  aberrantes  et  compliquées  ne  différant  des  cas  purs 
que  par  l’existence  de  lésions  connexes  dans  les  systèmes  plus  ou  moins  direc¬ 
tement  rattachés  au  cervelet. 

Toutes  ces  formes  sont  des  variétés  de  la  même  espèce;  notre  intérêt  n’est 
pas  de  multipler  les  espèces  morbides  de  la  pathologie  nerveuse.  Il  y  a  mieux  à 
faire;  il  convient  d’accorder  une  importance  prépondérante  à  la  physiologie 
pathologique,  de  s’attacher  à  l’étude  des  rapports  existant  entre  les  différents 
symptômes  et  la  signification  systématique  des  lésions  correspondantes.  C’est 
de  cette  façon  que  nous  arriverons  à  rattacher  entre  eux  d’une  manière  certaine 
les  types  qui  constituent  les  anneaux  d’une  chaîne  qui  est  la  maladie  familiale 
du  système  cérébelleux.  E.  Feinhel. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


26)  Contribution  clinique  et  anatomique  à  l’étude  des  Tumeurs  de 
la  Protubérance,  par  Giovanni  Biancone.  Il  PolicUnico,  Sezione  medica, 
vol.  VII,  fasc.  8  et  9,  p.  341-3S6  et  389-402,  août  et  septembre  1905. 

Il  s’agit  d’un  gliome  de  la  protubérance  se  continuant  sans  ligne  de  démarca- 
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tion  avec  le  tissu  nerveux  environnant.  Le  néoplasme  s’était  substitué  aux  deux 
pyramides,  mais  n’avait  pas  détruit  les  cylindraxes;  la  dégénération  secondaire 
du  faisceau  pyramidal  était  peu  de  chose,  et  pendant  sa  vie,  on  n’avait  constaté 
qu’une  légère  parésie  gauche. 

Ce  cas  instructif  montre  qu’une  tumeur,  qui  semble  avoir  pris  la  place  de  tout 
le  tissu  nerveux  peut  n’avoir  détruit  que  peu  d’éléments,  et  il  aide  à  comprendre 
des  cas  comme  celui  de  Ladame,  où  tout  le  pont  n’était  que  gliome  et  où  cepen¬ 
dant  les  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  avaient  été  presque  insigni¬ 
fiants.  F.  Deleni. 

27)  Syndrome  de  la  Calotte  Pédonculaire,  Hémiplégie  alterne  sen- 
sitivo-motrice.  Paralysie  des  Mouvements  associés  de  l’élévation, 
de  rabaissement,  de  la  convergence  des  deux  Glcbes  oculaires, 
avec  atteinte  de  la  musculature  interne  des  yeux  et  ccnservation 
parfaite  des  Mcuvements  associés  de  la  bilatéralité,  par  Ettore 
Gruner  et  Mario  Bertolotti.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII, 
n“  2,  p.  159-175,  mars-avril  1905. 

Raymond  et  Cestan  ont  décrit  un  syndrome  protubérantiel  supérieur  caracté¬ 
risé  d’un  côté  par  une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  globes  ocu¬ 
laires  et  de  l’autre  par  une  hémiplégie  du  bras  et  de  la  jambe  atteignant  peu  la 
force  motrice  et  se  manifestant  par  du  tremblement,  de  l’athétose,  de  l’incoor¬ 
dination  et  de  l’asynergie. 

Gruner  et  Bertolotti  décrivent  à  leur  tour  un  syndrome  qui  se  rapproche  du 
premier  par  bien  des  points  tout  en  demeurant  nettement  individualisé  ;  il  n’est 
pas  protubérantiel,  mais  pédonculo-protubérantiel. 

Dans  deux  cas  on-  constatait  un  tableau  identique;  c’était  une  hémiplégie 
sensitivo-motrice  avec  troubles  des  mouvements  volontaires,  de  la  coordination 
et  de  la  synergie  musculaire,  superposés  à  l’altération  de  la  sensibilité,  mais 
avec  prédominance  bien  marquée  de  cette  dernière.  A  cette  hémiplégie  s’ajou¬ 
tait  une  paralysie  bilatérale  et  symétrique  de  tous  les  muscles  innervés  par  la 
III*  et  la  IV*  paires;  les  seuls  mouvements  conjugués  de  latéralité  étaient  bien  con¬ 
servés,  et  dans  un  cas  ils  demeurèrent  conservés  jusqu’aux  derniers  jours  de  la 
vie  du  malade. 

Dans  ce  cas  l’autopsie  montra  un  tubercule  siégeant  dans  la  calotte  pédoncu¬ 
laire  sur  remplacement  des  noyaux  de  la  III*  paire  ;  il  était  cotoyé  à  sa  gauche 
par  une  zone  de  ramollissement  qui  dépassait  le  ruban  de  Reil  et  détruisait  dans 
sa  totalité  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  Il  y  avait  destruction  complète 
de  toute  la  colonne  grise  des  noyaux  moteurs  de  l’aqueduc  depuis  le  plancher' 
du  III*  ventricule  jusque  dans  la  protubérance  au  niveau  du  pathétique.  Pareille 
lésion  renseignait  très  bien  sur  la  paralysie  de  la  musculature  des  yeux,  extrin¬ 
sèque  et  intrinsèque.  La  conservation  des  mouvements  associés  de  la  bilatéra¬ 
lité  ne  peut  être  comprise  que  si  on  admet  l’existence  des  fibres  motrices 
ascendantes  allant  du  noyau  de  la  VI*  paire  aux  racines  de  la  IIP  paire  ;  or, 
malgré  la  destruction  complète  des  noyaux  de  la  IP  paire,  les  IIP*  paires  de 
racines  contenaient  quelques  fibres  qui  n’étaient  pas  dégénérées. 

Feindel. 

£8)  La  Paralysie  des  Mouvements  Associés  de  latéralité  des  Yeux 
dans  les  affections  du  Cervelet,  des  Tubercules  quadrijumeaux  et 
de  la  Protubérance,  par  A.  Gaüssel.  Revue  de  Médecine,  an  XXV,  n°  10, 
p.  809-845,  octobre  1905. 

Pour  le  cervelet,  le  phénomène  observé  quelquefois  consiste  dans  une  dévia- 


tion  conjuguée  des  yeux  habituellement  transitoire.  Dans  les  lésions  expérimen¬ 
tales  du  cervelet  et  dans  les  affections  qui  frappent  brutalement  cet  organe 
(hémorragie,  ramollissementj,  on  peut  observer  une  déviation  conjuguée  des 
yeux  qui  disparaît  rapidement. 

La  déviation  conjuguée  des  yeux  persistante  et  surtout  la  paralysie  des  mouve¬ 
ments  associés  des  yeux  sans  déviation  ne  font  pas  partie  du  syndrome  cérébelleux. 

L’existence  de  cette  paralysie  (avec  ou  sans  déviation)  doit  faire  écarter  le 
diagnostic  d'affection  des  tubercules  quadrijumeaux  ;  dans  aucun  cas  de  lésion 
des  tubercules  quadrijumeaux  on  n’a  observé  la  paralysie  des  mouvements 
associés  de  latéralité  du  regard.  Les  physiologistes  ont  surtout  produit  la  dévia¬ 
tion  conjuguée  des  yeux  en  excitant  les  tubercules  quadrijumeaux,  alors  que 
leur  destruction  reste  sans  effet  sur  la  motilité  oculaire.  C’est  ce  deuxième  pro¬ 
cédé  qui  réalise  ce  qui  se  passe  en  clinique. 

Les  tubercules  quadrijumeaux  ne  sont  pas  un  centre  d'association  des  mouvements 
de  latéralité  des  yeux. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  occupe,  au  con¬ 
traire,  une  place  importante  dans  la  séméiologie  de  la  protubérance:  Élément  du 
syndrome  alterne  de  Foville,  associée  à  la  paralysie  du  facial,  ou  existant 
seule,  elle  est  sous  la  dépendance  d’une  altération  du  noyau  de  la  VI”  paire  ;  dans 
des  cas  plus  rares  elle  semble  dépendre  d’une  lésion  des  flbres  radiculaires  du 
moteur  oculaire  externe  et  de  celles  qui  relient  le  centre  de  la  VI'  paire  à  celui 
de  la  111”  du  côté  opposé. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux,  lorsqu’elle  est 
bilatérale,  traduit  une  lésion  médiane  portant  à  la  fois  sur  le  noyau  droit  et  sur 
le  noyau  gauche  de  la  VI”  paire;  il  peut  s’agir  encore  d’une  lésion,  médiane 
également,  qui  interrompt,  au  niveau  de  la  région  protubérantielle  supérieure, 
les  flbres  cortico-nucléaires  des  oculogyres.  Dans  ces  cas  de  paralysie  bilatérale, 
les  deux  yeux  ont  perdu  la  faculté  de  regarder  à  droite  ou  à  gauche,  mais  ils 
peuvent  converger,  regarder  en  haut  ou  en  bas. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  avec  conservation  de 
la  convergence,  intégrité  des  mouvements  d’abaissement  et  d'élévation  des  globes  ocu¬ 
laires  (syndrome  de  Parinaud),  est  un  signe  quasi  pathognomonique  d’une  lésion  de 
la  partie  supérieure  de  la  protubérance.  Feindbl. 


MOELLE 

29)  Note  clinique  sur  l’Étiologie  et  l’Évolution  du  Tabes,  par  Giammaba 
Fratini.  Gazzêita  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVI,  n”  130,  p.  1363,  29  oc¬ 
tobre  1905. 

Intéressante  étude  basée  sur  dix-huit  observations,  dont  trois  sans  signe  d’Ar- 
gyll  et  une  de  tabes  aigu  s’étant  installé  à  la  façon  d’une  névrite  ascendante. 

Les  symptômes  les  plus  constants  du  tabes  sont  les  douleurs  fulgurantes  et 
l’iridoplégie  réflexe.  Le  diagnostic  de  tabes  ne  peut  se  faire,  dans  les  cas  incer¬ 
tains,  qu’en  s’appuyant  sur  l’ensemble  des  symptômes,  l’étiologie  et  l’évolution. 
Car  aucun  symptôme,  considéré  en  soi,  n’est  ni  constant,  ni  pathognomonique, 
pas  plus  le  signe  de  Westphal  que  le  signe  d’Argyll  ou  les  douleurs  fulgurantes, 
qui  peuvent  être  remplacées  par  de  simples  fourmillements,  par  des  sensations 
d’étirement. 
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Il  faut  surtout,  pour  rendre  le  diagnostic  facile,  s’en  tenir  à  l’idée  que  le  tabes 
est  surtout  une  névropathie  sensitive  segmentaire  où  dominent  les  symptômes 
dus  aux  lésions  du  système  neuro-spinal  afférent,  en  association  avec  le  signe 
d’Argill  et  quelquefois  à  des  crises  viscérales. 

Cliniquement,  le  tabes  peut  être  défini  le  syndrome  des  cordons  postérieurs 
(leucomyélite  postérieure),  associée  au  symptôme  d’Argyll-Robertson.  Mais  cette 
définition  est  elle-même  un  peu  trop  absolue,  parce  que  le  syndrome  des  cordons 
postérieurs  varie  suivant  que  la  lésion  spinale  prédomine  dans  une  région  de  la 
moelle,  cervicale,  dorsale  ou  lombaire,  soit  parce  que  le  signe  d’Argyll  peut 
manquer. 

Il  faut  surtout  donner  leur  valeur  diagnostique  à  la  persistance  des  paresthé¬ 
sies  par  accès  survenant  le  long  des  territoires  de  nerfs  déterminés,  et  à  l’indif¬ 
férence  de  ces  paresthésies  envers  les  agents  thérapeutiques  usuels. 

F.  Deleni. 

30)  Rétrécissement  Mitral,  aortite,  coronarite  et  Tabes  chez  une 

Syphilitique,  par  L.  Kénon.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905,  p.  853,  n»  14. 

Dans  ce  cas  il  y  eut  des  manifestations  d’angine  de  poitrine  terminale  évidem¬ 
ment  en  rapport  avec  l’oblitération  des  deux  coronaires  trouvés  à  l’autopsie.  On 
aurait  pu  croire  à  une  simple  crise  viscéralgique  tabétique,  s’il  n’y  eût  pas  eu 
d’aortite  concomitante.  P.  Lonre. 

31)  Eschare  sacrée  chez  une  Tabétique  non  alitée,  par  Pierre  Koy.  Arch. 

gén.  de  Méd.,  1905,  p.  1042  (1  fig.) 

Début  du  tabes  en  1895  par  une  paralysie  parcellaire  de  la  IIP  paire.  Crises 
gastriques,  signe  d’Argyll,  du  moins  d’un  côté.  Pas  de  signe  de  Romberg  bien 
net.  Dérobement  des  jambes.  Arrêts  brusques  de  la  miction.  Réflexe  rotulien 
conservé,  vif  à.  gauche.  Réflexe  achilléen  conservé.  Réflexe  plantaire  en  exten¬ 
sion  à  droite  et  à  gauche.  Lymphocytose  abondante  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Diagnostic  :  tabes  avec  sclérose  combinée. 

En  1905,  en  janvier,  la  malade,  assez  valide  pour  vaquer  à  ses  occupations, 
se  plaint  le  soir  d’une  légère  douleur  au  niveau  du  sacrum;  le  surlendemain  on 
constate  une  ulcération  large  comme  une  pièce  de  2  francs,  avec  eschare  noirâ¬ 
tre  au  centre  et  bords  taillés  à  pic.  Après  s’être  étendue  très  rapidement  à  quatre 
centimètres  de  diamètre,  les  jours  suivants,  l’eschare  évolue  vers  la  guérison 
après  une  période  fébrile  avec  vomissements  et  prostration.  Il  est  évident  qu’ici 
chez  cette  malade  non  alitée,  l’eschare  n’a  été  qu’un  trouble  trophique  et  non  un 
accident  de  décubitus  et  de  malpropreté,  suivant  la  théorie  de  Charcot. 

P.  Londe. 

32)  Quatre  cas  de  Maladie  de  Friedreich  (Zwei  Gcscliwisterpaare  mit 

Friedrcich’scher  Krankheit),  par  Kurt  Mendel  (Berlin).  Berliner  klin.  Wochen¬ 
schrift,  9  octobre  1905,  n"  41,  p.  1308. 

Les  malades  appartenaient  à  deux  familles  :  dans  :1a  première,  il  s’agit  de 
deuxjEtBurs;  dans  la  deu.viènie,  du  frère  et  de  la  sœur.  Voici  quels  sont  les 
points  intéressants  des  observations  rapportées  en  détail  par  l’auteur. 

aj  Dans  la  deuxième  famille  étaient  malades,  outre  le  frère  et  la  sœur,  la 
mère  et  lagrand’mère. 

b)  Chez  l’uii  des  malades  observés,  le  phénomène  de  Babinski  était  absent.  Ce 
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fait  prouverait  que  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  croisé  est  fréquente,  mais 
non  constante. 

c)  Un  des  quatre  malades  avait  par  intervalles  une  légère  incontinence 
d’urine,  signe  n’appartenant  pas  à  la  maladie  de  Friedreich. 

d)  Les  deux  malades  de  la  deuxième  famille  se  ressemblaient  d’une  manière 
frappante. 

e)  Les  quatre  malades  montraient  une  indifférence  remarquable  à  l’égard  de 
leur  affection.  11  y  avait  là  une  apathie  que  l’auteur  n’hésite  pas  à  considérer 
comme  pathologique. 

f)  Se  basant  sur  le  mode  de  début,  Mendel  tend  à  croire  que  la  plus  ou  moins 
grande  fatigue  de  tels  groupes  musculaires  ne  joue,  dans  la  pathogénie  de  cette 
affection,  qu’un  rôle  minime  en  comparaison  avec  celui  joué  par  l’hypoplasie  où 
l’aplasie  de  certaines  voies  conductrices  du  système  nerveux  central. 

Halberstadt. 

33)  Contribution  à  l’étude  de  l’Étiologie  de  la  Maladie  de  Friedreich, 

par  G.  Bouché.  Mémoire  couronné  au  concours  pour  les  bourses  de  voyages  en  1904, 

Bruxelles,  Imprimerie  scientifique  L.  Severeyns,  1905  (106  p.). 

La  maladie  de  Friedreich  est  due  à  un  arrêt  de  développement  des  cordons 
postérieurs  de  la  moelle.  Il  existe  un  syndrome  dû  à  une  autre  lésion  affectant 
les  mêmes  localisations.  Ces  myélites  à  forme  de  maladie  de  Friedreich,  en  dif¬ 
fèrent  essentiellement  au  point  de  vue  étiologique. 

L’observation  démontre  que,  dans  les  cas  de  maladie  de  Friedreich,  les 
causes  d’arrêt  de  développement  relèvent  :  !•  Dans  des  cas  très  rares,  d’une 
hérédité  similaire  tantôt  directe  et  tantôt  collatérale,  cette  dernière  étant  le  plus 
fréquemment  observée.  2»  Le  plus  souvent  d’une  hérédité  de  dégénérescence, 
moins  définie,  atteignant  des  familles  plus  ou  moins  profondément  dégéné¬ 
rées. 

Cette  dégénérescence  paraît  avoir  deux  sources  ;  a)  pour  certaines  familles, 
il  s’agit  d’un  terrain  nettement  névropathique,  dont  les  facteurs  causaux  loin¬ 
tains  échappent  aux  enquêtes  ;  6)  pour  les  autres,  la  dégénérescence  a  des 
causes  plus  accessibles  et  on  retrouve  chez  elle  l’influence  d  intoxications  exer¬ 
cées  sur  les  produits  pendant  la  conception  et  la  grossesse.  Des  faits  cliniques 
établissent  ces  données  en  ce  qui  concerne  l’intoxication  alcool. que  etleshérédo- 
intoxications  paratuberculeuse  et  parasyphilitique. 

Dans  certains  cas,  aucun  facteur  étiologique  n’a  pu  être  mis  en  évidence. 

Quelques  observations  suggèrent  l’idée  qu’on  devrait  à  l’avenir  se  préoccuper 
de  la  succession  des  conceptions  dans  les  familles  atteintes  de  cette  maladie, 
afin  de  vérifier  si  le  surmenage  conceptionnel  ne  joue  pas  un  rôle  dans  son  étio¬ 
logie.  ÏHOMA. 


MÉNINGES 

34)  De  la  valeur  thérapeutique  de  la  Ponction  Lombaire  dans  les 
Fractures  du  Crâne,  par  Quénu.  Société  de  Chirurgie,  25  octobre  1903. 

M.  Quénu  a  eu  l’occasion  de  traiter  sept  cas  de  fractures  du  crâne  par  des 
ponctions  lombaires  répétées;  tous  ces  cas  se  sont  terminés  par  la  guérison. 
Une  de  ces  observations  est  bien  faite  pour  montrer  la  rapide  efficacité  de 
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cette  méthode.  Il  s’agit  d’un  homme  atteint  d’une  fracture  grave  de  l’occipital  : 
la  ponction  lombaire,  pratiquée  dès  l’admission  dans  le  service,  avait  donné  du 
sang  presque  pur.  Une  demi-heure  après  cette  ponction,  le  blessé,  qui  aupara¬ 
vant  était  dans  un  état  comateux,  accusa  une  amélioration  considérable  qui  se 
prolongea  pendant  deux  à  trois  heures,  puis  il  retomba  dans  sa  somnolence.  La 
ponction  fut  répétée  le  lendemain  et  successivement  tous  les  jours  suivants.  On 
en  fit  ainsi  huit.  De  jour  en  jour,  de  ponction  en  ponction,  on  vit  diminuer  la 
quantité  de  sang  contenue  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  en  même  temps  que 
le  malade  recouvrait  progressivement  sa  lucidité  d’esprit.  La  guérison  était 
complète  un  mois  et  demi  plus  tard. 

Le  chiffre  de  sept  guérisons  sur  sept  cas  traités  est  véritablement  impres¬ 
sionnant  et  montre  toute  la  confiance  qu’on  peut  accorder  à  la  nouvelle  méthode 
de  traitement  des  fractures  du  crâne. 

Gomment  agit  la  ponction  lombaire?  Certainement  en  diminuant  la  tension 
intra-cranienne,  mais  probablement  aussi  et  plus  encore  en  diminuant  les  phé¬ 
nomènes  de  résorption  sanguine  auxquels  sont  dus  le  coma  et  le  délire. 

M.  Tuffieh.  —  Les  résultats  thérapeutiques  de  la  ponction  lombaire  ne  sont 
pas  constants  :  certains  résultats  ne  sont  pas  durables,  quelquefois  ils  sont  nuis. 

L’hypothèse  de  la  toxicité  du  sang  et  de  son  action  sur  les  centres  nerveux 
invoquée  par  M.  Quénu  semble  devoir  être  prise  en  considération. 

Pour  sa  part,  M.  Tuffier  a  pu  constater  que  la  présence  abondante  de  sang 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  coïncidait  avec  le  pouls  lent,  le  pouls  cérébral. 
Il  admettrait  volontiers,  pour  expliquer  cette  coïncidence,  une  action  du  sang  sur 
les  centres  bulbaires.  E.  F. 

35)  Sur  la  valeur  thérapeutique  de  la  Ponction  Lombaire  dans  les 

Fractures  du  Crâne,  parM.  Potherat.  Société  de  Chirurgie,  8  novembre  1905. 

Dans  un  cas  de  fracture  du  crâne  l’auteur  a  pratiqué  pendant  plusieurs  jours 
consécutifs  des  ponctions  lombaires  ;  à  chaque  ponction  il  a  vu  survenir  une 
amélioration  manifeste.  Peu  à  peu  la  guérison  se  fit  complète. 

M.  Potherat  attribuerait  volontiers  cette  guérison  à  la  ponction  lombaire  s’il 
n’avait  observé  plusieurs  cas  de  fractures  du  crâne,  même  graves,  ayant  guéri 
spontanément.  Or,  dans  le  cas  ci-dessus,  la  bénignité  relative  des  symptômes 
autorise  à  supposer  que  le  blessé  marchait  naturellement  vers  la  guérison  et  que 
les  ponctions  du  canal  rachidien  n’ont  joué  ici  qu’un  rôle  adjuvant.  Donc  cette, 
observation  ne  prouve  pas  de  façon  décisive  la  valeur  thérapeutique  de  la  ponc¬ 
tion  lombaire  dans  les  fractures  du  crâne. 

M.  Terrier,  dans  un  cas  de  fracture  du  crâne  avec  violente  céphalée,  a  vu  une 
amélioration  notable  succéder  à  chaque  ponction  lombaire. 

M.  Guinard,  dans  un  cas  de  fracture  du  crâne  méconnu  au  début  et  dont  les 
premiers  symptômes  cérébraux  se  manifestèrent  sous  forme  d’accès  de  délire 
violent,  a  pu  constater  qu’à  la  suite  de  soustractions  abondantes  de  liquide 
céphalo-rachidien  par  ponction  lombaire  (40  centimètres  cubes  à  deux  reprises) 
le  délire  tombait  presque  immédiatement  pour  faire  place  à  une  période  de  calme 
de  plusieurs  heures.  Le  blessé  succomba  d’ailleurs  le  lendemain  de  la  deuxième 
ponction  au  milieu  d’une  recrudescence  des  symptômes  cérébraux.  —  Dans  ce 
cas,  la  ponction  lombaire  n’a  amené  qu’une  atténuation  passagère  des  symp¬ 
tômes,  mais  pas  de  guérison. 

M.  Rochard  a  toujours  constaté  cette  amélioration  à  la  suite  de  la  ponction 
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lombaire,  qu’il  applique  d’ailleurs  systématiquement  dans  tous  les  cas  de  frac¬ 
ture  du  crâne  qui  entrent  dans  son  service. 

M.  Tuffier  pense  qu’il  est  dangereux  de  soustraire  par  la  ponction  de  trop 
grandes  quantités  de  liquide  céphalo-rachidien,  car  on  risque  de  provoquer  ainsi 
un  abaissement  trop  considérable  de  la  tension  intra-rachidienne  et  intra-céré- 
brale,  en  particulier  au  niveau  du  IV*  ventricule,  ce  qui  peut  entraîner  une  com¬ 
pression  du  bulbe  par  le  cervelet. 

M.  Terrier  croit  que  la  mort  peut  être  la  conséquence  de  la  soustraction  d’une 
trop  grande  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien. 

M.  Potherat,  dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet  avec  augmentation  énorme 
de  la  tension  intra-cérébrale,  avait,  sur  les  conseils  de  M.  Raymond,  pratiqué, 
après  trépanation,  une  ponction  du  ventricule  latéral  et  extrait  ainsi  plus  de 
50  centimètres  cuhes  de  liquide  céphalo-rachidien.  —  Or,  ce  malade  succomba 
au  bout  de  vingt- quatre  heures,  après  avoir  présenté  une  élévation  rapide  et  très 
forte  (plus  de  41”)  de  température,  que  M.  Raymond  interpréta  comme  causée 
par  une  compression  du  bulbe  par  la  tumeur  cérébelleuse  venue  en  contact  avec 
lui. 

M.  Broca  rappelle  que  la  mort  avec  hyperthermie  après  ponction  ventricu¬ 
laire  a  été  observée  en  dehors  de  toute  tumeur  endocranienne  dans  les  cas  d’hy¬ 
drocéphalie  commune,  et  que,  par  conséquent,  les  morts  de  ce  genre  n’impliquent 
pas  forcément  l’idée  de  compression  du  bulbe.  E.  F. 

36)  Valeur  diagnostique,  pronostique  et  thérapeutique  de  la  Ponc¬ 
tion  Lombaire  chez  le  Nouveau-né,  par  Louis  DEYRAiatiB.  Presse  médicale, 

16  août  1905,  n»  65,  p.  513. 

Les  faits  démontrent  que  la  ponction  lombaire  peut  rendre  de  grands 
services  à  l’accoucheur  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  traitement  de  l’hé¬ 
morragie  méningée  chez  le  nouveau-né.  Elle  permet  de  diagnostiquer  celle-ci 
dans  tous  les  cas  où  elle  est  sous-dure-mérienne,  à  la  condition  de  ne  pas  être 
faite  tout  de  suite  après  l’état  de  mort  apparente  :  il  faut  laisser  le  temps  au 
liquide  céphalo-rachidien  de  se  teinter.  Dans  les  cas  d’hémorragie  sus-dure- 
mérienne,  comme  chez  l’adulte,  la  ponction  sera  négative.  Positive,  elle 
affirme  un  diagnostic  qui  peut  être  hésitant.  11  sera  bon,  pour  ne  pas  avoir  des 
succès  trop  faciles,  de  ne  la  faire  que  dans  les  cas  sérieux,  où  il  y  a  cyanose, 
convulsions,  coma,  contractures  et  température.  On  verra  peu  de  temps  après  la 
ponction  si  l’état  général  s’améliore;  le  pronostic  en  sera  donc  modifié.  Avec 
une  ou  plusieurs  ponctions,  on  pourra  guérir  l’hémorragie  méningée  quand  les 
dégâts  ne  seront  pas  trop  graves. 

Chez  un  nouveau-né  présentant  le  syndrome  :  cyanose,  convulsions,  coma, 
contractures,  et  température,  l’accoucheur  se  trouvera  donc  bien  de  pratiquer 
une  ponction  lombaire.  Celle-ci  étant  positive,  le  diagnostic  d’hémorragie  sous- 
dure-mérienne  sera  confirmé.  Si  dans  les  heures  qui  suivent  la  ponction,  lé  pra¬ 
ticien  observe  une  diminution  des  symptômes  cités,  il  pourra  espérer  sauver  le 
petit  malade.  Deux  ou  trois  extractions  de  3  à  10  cmc.  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  en  plusieurs  jours  pourront  amener  la  guérison  soit  par  décompression 
momentanée  des  centres  nerveux,  soit  par  soustraction  d’une  partie  du  sang 
diffusé  dans  l’espace  arachnoïdo-pie-mérien  jouant  peut-être  le  rôle  de  principe 
toxique. 

La  ponction  lombaire  faite  aseptiquement  est  sans  danger  pour  l’enfant,  très 
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facile  à  faire  pour  l’accoucheur  ;  elle  doit  prendre  une  place  importante  et  utile 
dans  le  traitement  des  hémorragies  méningées  chez  le  nouveau-né. 

Feindel. 

37)  Le  Syndrome  de  Babinski,  par  Paul  Vautier.  Thèse  de  Paris  n”  433 
juillet  1905. 

Le  terme  de  syndrome  de  Babinski  désigne  l’association  des  cardiopathies, 
artérielles  principalement,  avec  le  signe  d’Argyll-Robertson  et  la  lymphocytose 
rachidienne,  c’est-à-dire  avec  la  méningite  chronique  syphilitique,  que  celle-ci 
évolue  ultérieurement  vers  le  tabes,  la  paralysie  générale  ou  toute  autre  mani¬ 
festation  d’étiologie  spécifique. 

Cette  réunion  de  symptômes  présente  un  grand  intérêt  pathogénique  :  sa 
constatation  devra  en  effet  toujours  faire  suspecter  la  syphilis  comme  cause 
univoque,  puisqu’il  est  démontré  que  le  signe  d’Argyll-Robertson  est  lui-même 
fonction  de  syphilis. 

La  connaissance  du  syndrome  de  Babinski  offre  en  clinique  une  importance 
considérable  :  elle  permet  non  plus  de  diagnostiquer,  comme  on  le  faisait  aupa¬ 
ravant,  une  aortite  au  cours  d’un  tabes  confirmé,  mais  de  remonter  d’une 
lésion  cardio-aortique  connue  à  une  lésion  méconnue  du  système  nerveux. 

Cette  même  notion  présente  un  autre  intérêt  clinique  :  elle  explique  que  chez 
les  aortiques  la  constatation  de  troubles  pupillaires  ne  peut  aider  à  porter  le 
diagnostic  d’anévrisme,  lorsque  le  réflexe  à  la  lumière  est  aboli  ou  très 
affaibli. 

Le  syndrome  de  Babinski  est  encore  à  connaître  au  point  de  vue  médico- 
légal  :  il  convient,  en  effet,  de  rechercher  dans  toute  aortite,  même  traumatique, 
les  altérations  antérieures  du  vaisseau.  La  syphilis  est  à  incriminer  lorsqu’avec 
la  lésion  aortique  coexistent  des  troubles  d’autres  appareils,  particulièrement 
du  système  nerveux.  Feindel. 
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38)  Scoliose  Alternante  avec  Lombo-sciatique  droite,  par  Henry  Meige. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII,  fasc.  2,  p.  234-240  mars-avril 

i904. 

Dans  la  sciatique,  il  existe  deux  types  cliniques  de  la  déformation  du  tronc  : 
la  scoliose  croisée,  dans  laquelle  le  tronc  s’incline  du  côté  du  membre  sain,  et  la 
scoliose  homologue,  dans  laquelle  l’inclinaison  du  tronc  se  fait  du  côté  du  membre 
atteint  de  sciatique.  Un  troisième  type  clinique  est  exceptionnel  ;  c’est  la.  scoliose 
alternante  dont  H.  Meige  donne  un  exemple. 

Son  malade  est  atteint  d’une  sciatique  qui  débuta  soudainement  comme  un 
«  tour  de  reins  ..  Fait  curieux  de  son  histoire,  elle  s’accompagne  de  scoliose 
alternante.  Le  plus  souvent  le  tronc  est  incliné  à  droite  (côté  sciatique)  et  légè¬ 
rement  penché  en  avant;  mais,  à  d’autres  moments,  le  tronc  s’incline  à  gauche 
(côté  sain).  On  constate  donc  alternativement  une  scoliose  homologue  et  une 
scoliose  croisée. 

Ce  qui  est  digne  de  remarque,  c’est  la  façon  dont  le  sujet  fait  passer  son  tronc 
d’une  position  à  l’autre.  Il  est  absolument  incapable  d’y  parvenir  dans  la  station 
debout  et  sans  appui.  Mais  il  y  parvient  en  s’appuyant  de  toutes  ses  forces  avec 
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les  deux  mains  sur  une  table  ou  le  dossier  d’une  chaise.  11  supporte  alors  sur  ses 
bras  tout  le  poids  du  haut  de  son  corps,  en  même  temps  qu’il  ne  se  met  eh 
station  que  sur  la  jambe  gauche.  Puis  il  fait  tourner  son  bassin.  Celte  rotation 
effectuée,  le  malade  peut  s’incliner  à  gauche  et  demeurer  ainsi  sans  appui.  Mais 
à  cette  scoliose  croisée  il  préfère  l’homologue.  11  y  revient  par  la  même 
manœuvre,  mais  effectuée  en  sens  inverse. 

Pourquoi  cette  scoliose  alternante  dans  ce  cas  de  sciatique  spasmodique  ?  Dans 
les  déformations  du  tronc  dans  la  sciatique  il  n’y  a  pas  qu’un  simple  spasme, 
une  simple  parésie  des  muscles  dont  les  nerfs  sont  douloureux.  Pour  expliquer 
les  déformations  du  tronc  qui  coïncident  avec  les  névralgies  lombo-sciatiques,  et 
qui  souvent  même  persistent  après  la  disparition  des  accidents  douloureux,  il 
faut  tenir  grand  compte  du  rôle  que  joue  la  vigilance  musculaire  dans  toutes  les 
affections  douloureuses. 

Des  muscles,  dont  les  nerfs  ne  sont  nullement  intéressés,  peuvent  prendre 
des  habitudes  de  contraction  destinées  à  réaliser  des  attitudes  de  défense.  Et  si  les 
phénomènes  douloureux  sont  d’assez  longue  durée,  les  attitudes  en  question 
tendent  à  devenir  permanentes;  elles  peuvent  même  persister  après  la  dispari¬ 
tion  des  douleurs. 

11  n’est  pas  douteux  que  les  déformations  décrites  à  propos  de  la  sciatique  et 
du  lumbago,  en  dehors  même  des  variations  individuelles,  ne  sont  jamais  le 
fait  d’une  cause  unique  (contracture,  état  spasmodique,  paralysie,  etc.),  mais 
bien  d’un  ensemble  de  causes  relevant  à  la  fois  des  névrites  avec  leurs  consé¬ 
quences  musculaires,  et  des  attitudes  provoquées  par  des  actes  de  défense  ou 
de  compensation. 

On  voit  se  produire  ici  des  phénomènes  statiques  ou  moteurs  tout  à  fait  com¬ 
parables  à  ceux  qu’on  observe  dans  les  affections  qualifiées  de  spasmes  fonction¬ 
nels.  Feindel. 

39)  Un  cas  d’Ischialgie  Radiculaire  avec  Scoliose  homologue,  par 

SiLVio  Gavazzeni.  Il  Policlinico,  Sezione  medica,  vol.  XII,  fasc.  8,  p.  371. 

Cas  de  sciatique  avec  trouble  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire  que 
l’auteur  rapporte  à  une  méningo-radiculite  spécifique  ;  le  traitement  mercuriel 
délivra  en  quelques  jours  le  malade  de  ses  douleurs.  F.  Deleni. 

40)  Tuberculose  Inflammatoire.  Sciatique  familiale  d’origine  Tuber¬ 
culeuse,  par  Gaston  Cotte.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIIl,  n°  103,  p.  1227, 

12  septembre  1905. 

Double  observation  d’une  mère  et  de  sa  fille  ayant  présenté  des  accidents 
tuberculeux  divers  et  la  névrite  sciatique;  on  connaît  maintenant  la  grande  Iré- 
quence  de  la  tuberculose  dans  l’étiologie  des  névrites,  et  l’on  sait  que  l’altéra¬ 
tion  du  nerf  dans  la  sciatique  tuberculeuse  n’est  pas  produite  par  l’évolution  du 
bacille,  mais  par  l’action  des  toxines  venues  des  lésions  inflammatoires. 

Feindel. 

41)  Contribution  nouvelle  à  l’étude  des  Polynévrites  Sulfo-Car- 

bonées,  par  P.  Merlin.  Thèse  de  Paris,  n°  409,  juin  1903. 

La  polynévrite  sulfo-carbonée  n’a  pas  de  caractères  spécifiques  ;  elle  est  cons¬ 
tituée  par  des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  qui  varient  suivant  les 
malades;  elle  ne  présente  ni  atrophie  musculaire,  ni  troubles  trophiques  ou  vaso¬ 
moteurs,  ni  troubles  des  sphincters.  La  réaction  de  dégénérescence  s’observe 
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assez  souvent.  Aux  membres  inférieurs,  le  type  pa^-aplégique  est  le  plus  fréquent  ; 
aux  membres  supérieurs,  le  type  monoplégique  ;  la  paralysie  n’est  jamais  com¬ 
plète,  elle  frappe  de  préférence  les  muscles  extenseurs  ei  les  extrémités  des 
membres.  Très  rarement  l’altération  de  la  substance  nerveuse  se  traduit  par  des 
symptômes  de  pseudo-tabes,  ou  par  des  contractures  musculaires  générales  ou 
partielles.  On  peut  rencontrer  parfois  des  formes  de  psychoses  polynévri- 
tiques. 

Le  diagnostic  de  la  polynévrite  sulfo-carbonée  doit  être  fait  avec  la  paralysie 
hystérique  de  même  origine.  On  reconnaîtra  cette  dernière  à  ses  caractères  par¬ 
ticuliers  et  en  recherchant  les  symptômes  de  l’hystérie.  Le  début  de  la  maladie 
est  insidieux  ;  la  marche  en  est  chronique,  le  pronostic  favorable  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas.  Le  traitement  consiste  surtout  en  repos,  éloignement  du  malade  du 
milieu  toxique,  électrisation.  Feindel. 

42)  Contribution  à  l’étude  des  effets  du  Sulfure  de  Carbone,  par 

Vladimir  Aïtofp.  Thèse  de  Paris,  n“  479,  juillet  i905. 

Le  sulfure  de  carbone  est  toxique  par  lui-même  et  non  par  les  impuretés 
qu’il  contient;  il  est  toxique  à  des  doses  extrêmement  faibles. 

Feindel. 

43)  Le  Caféisme,  par  R.  Bomby.'  Thèse  de  Paris,  n”  493,  juillet  1905. 

L’auteur  étudie  la  forme  aiguë  et  la  forme  chronique  du  caféisme.  Cette 

seconde  forme  est  caractérisée  par  :  1»)  Un  faciès  spécial;  2»)  Des  troubles  ner¬ 
veux  :  surtout  du  tremblement,  des  tressautements  musculaires,  des  crampes, 
des  névralgies,  de  l’insomnie,  eu  plus  souvent  un  sommeil  pénible,  avec  rêves] 
et  réveils  en  sursaut,  enfin  un  état  de  mobilité  extrême  de  caractère  et  un  état 
de  tristesse  profonde;  3°)  Des  troubles  digestifs,  langue  saburrale,  anorexie, 
dyspepsies  variées,  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée;  4»)  Des  troubles 
de  l’appareil  génito-urinaire,  polyurie,  anaphrodisie,  leucorrée;  5»)  Des  troubles 
respiratoires  et  circulatoires,  ralentissement  et  irrégularité  du  pouls,  dyspnée 
survenant  au  moindre  effort;  6”)  Des  accidents  cutanés,  surtout  du  prurit. 

Ces  accidents  disparaissent  rapidement  après  la  suppression  du  café.  Dans  les 
cas  d’étiologie  douteuse,  cette  suppression  est  formellement  indiquée  pendant 
une  période  d’au  moins  deux  mois.  Elle  viendra  confirmer  le  diagnostic,  et  gué¬ 
rir  les  troubles  caféiques.  Feindel. 
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44)  La  vraie  nature  des  Maladies  Nerveuses  Fonctionnelles,  par  Wil¬ 
liam  Hanna  Thomson.  New-Yorl  medical  Journal,  n"  1401,  p.  743,  7  oct.  1905. 

L’auteur  cherche  à  préciser  l’épithète  «  fonctionnel  »  et  il  insiste  sur  la  pro¬ 
babilité  de  l’origine  toxémique  de  la  migraine,  de  l’hystérie,  de  l’épilepsie,  et  de 
la  mélancolie.  Thoma. 

45)  Syndrome  de  Brown-Séquard  dans  l’Hystérie,  par  Carlo  Alberto 
Crispolti.  Il  Policlinieo,  Sezione  medica,  vol.  XII,  fasc.  8,  p.  356-369,  août  1905. 
C’est  un  cas  d’hystérie  alcoolique  pure  chez  un  homme  de  36  ans;  l’auteur 

entend  par  ce  terme  que  chez  son  malade,  exempt  de  toute  tare,  l’intoxication 
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alcoolique  a  été  la  cause  déterminante  de  l’éclosion  de  l’hystérie.  Celle-ci  est 
apparue  tout  d’un  coup,  tardivement,  d’une  façon  aiguë,  foudroyante,  sans 
être  poussée  par  aucune  cause  occasionnelle. 

La  forme  sous  laquelle  l’hystérie  s’est  manifestée  est  assez  singulière;  c’était 
un  Brown-Séquard  aussi  pur  que  celui  qui  aurait  pu  être  déterminé  par  une 
lésion  expérimentale.  F-  Deleni. 

46)  Sur  la  Chorée  Chronique  progressive,  par  G.  Daddi.  Rivista  di  pato- 
logia  nervosa  e  mentale,  vol.  X,  fasc.  4,  p.  153-160,  avril  1905. 

Deux  observations  de  chorée  chronique  unie  à  l’épilepsie. 

Les  altérations  histologiques  rencontrées  dans  ces  deux  cas  se  ressemblent 
beaucoup,  et  elles  peuvent  être  résumées  ainsi:  diminution  numérique  des 
éléments  nerveux  de  l’écorce  cérébrale,  plus  marquée  dans  les  régions  frontale 
et  psycho-motrice,  et  portant  aussi  bien  sur  les  fibres  que  sur  les  cellules  ;  ce 
sont  les  couches  superficielles  qui  sont  davantage  intéressées  ;  en  outre  il  y  a 
des  modifications  de  la  structure  cellulaire  et  une  hyperplasie  de  la  névroglie, 
et  en  plus  des  lésions  vasculaires  à  rapporter  à  l’artério-sclérose. 

F.  Deleni. 

471  Note  sur  un  cas  de  Chorée  Molle  de  longue  durée,  par  J.  A.  Valdès 
Angiano.  Revista  mediea  cubana,  t.  VI,  n"  4,  p.  96,  mars  1905. 

11  s’agit  d’une  petite  fille  de  4  ans  qui  présenta  une  chorée  vulgaire  de 
cinq  mois  de  durée  après  une  varicelle  ;  la  chorée  changea  de  caractère  et  devint 
paralytique,  les  mouvements  involontaires  étant  réduits  au  minimum,  à  quelques 
secousses  des  extrémités  ;  cet  état  dure  depuis  plus  de  deux  ans,  et  il  est 
accompagné  de  troubles  de  l’intelligence  et  de  l’affectivité.  La  santé  générale 
reste  satisfaisante.  F-  Deleni. 

48)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hystéro-Neurasthénie  Traumatique. 
Le  Syndrome  Hystéro-Neurasthénique  provoqué  par  le  travail  à 
l’air  comprimé,  par  Paul  Chazal.  Thèse  de  Paris,  n"  438,  juillet  1905. 

Parmi  les  troubles  que  provoque  le  travail  à  l’air  comprimé,  il  existe  un  cer¬ 
tain  nombre  de  symptômes  rappelant  de  fort  près  au  point  de  vue  clinique  le 
syndrome  de  l’hystéro-neurasthénie.  Ce  sont  d’une  part  des  troubles  d’anesthésie 
sensitivo-sensorielle  associés  de  diverses  façons  à  des  troubles  moteurs  paré¬ 
tiques  ou  paralytiques  affectant  les  formes  les  plus  variées  :  monoplégie,  hémi¬ 
plégie,  paraplégie;  et,  d’autre  part,  des  troubles  psychiques  à  allure  neurasthé¬ 
nique. 

Ces  troubles  sont  décrits  depuis  longtemps  par  les  auteurs,  mais  ils  ont  tou¬ 
jours  été  rapportés,  sans  contrôle  anatomique  d’ailleurs,  à  de  véritables  lésions 
nerveuses. 

Cliniquement  l’hystéro-neurasthénie  par  coup  de  pression  n’est  pas  niable  et 
forme  un  chapitre  de  plus  à  ajouter  au  chapitre  si  vaste  déjà  des  hystéro-neü- 
rasthénies  traumatiques.  Feindel. 

49)  Les  Accidents  Hystériques  et  les  Suggestions  thérapeutiques, 

par  J.  Ingegnieros.  Vol.  in-8''  de  371  p.,  librairie  Mededez,  Buenos-Aires,  1904. 

Ce  nouveau  volume  est  digne  des  précédents  ouvrages  du  laborieux  auteur 
argentin ,  et  il  expose  d’une  façon  claire  et  précise  ce  que  l’on  sait  actuellement 
de  l’hystérie  et  des  accidents  hystériques. 
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Les  premiers  chapitres  du  livre  ne  sont  pas  les  moins  intéressants  ;  ils  traitent 
de  ces  questions  dont  actuellement  la  discussion  s’impose,  à  savoir  de  la  nature 
et  de  la  pathogénie  de  l’hystérie  et  de  l’interprétation  scientifique  de  la 
suggestion.  En  ce  qui  concerne  la  première  question,  M.  Ingegnieros  apporte 
son  expérience  personnelle  à  la  critique  des  théories  de  Charcot,  Sollier,  Bern¬ 
heim,  Babinski,  Janet,  Grasset,  etc.;  il  montre  le  bien  fondé  de  la  généralité  de 
leurs  opinions,  mieux  conciliables  qu’elles  ne  le  paraissent. 

Les  chapitres  suivants  constituent  comme  les  applications  des  prémices 
établies;  les  accidents  de  l’hystérie  y  sont  successivement  exposés  à  tous  les 
points  de  vue,  et  surtout  au  point  de  vue  de  leur  traitement.  Le  rire  hystérique, 

1  attaque  convulsive,  les  obsessions,  le  mutisme,  les  phénomènes  d’aboulie, 

1  astasie-abasie,  l’hémiplégie  hystérique  et  ses  symptômes  propres,  les  troubles 
trophiques,  etc.,  forment  autant  de  grandes  divisions  qui  retiennent  l’attention 
et  sont  des  repères  pour  qui  va  à  la  recherche  d’une  information. 

Il  convient  d’ajouter  que  des  observations  personnelles  réduites  à  l’essentiel 
et  des  figures  malheureusement  en  trop  petit  nombre  donnent  à  cet  ouvrage 
l’alluré  vivante  que  tout  lecteur  a  raison  de  rechercher.  Feindel. 

50)  Un  cas  d’Hystéro- Traumatisme;  guérison  miraculeuse,  par 
J.  DE  Leon.  Revista  medica  del  Uruguay,  an  VIII,  n”  9,  septembre  1905. 

Histoire  d’une  femme  de  22  ans,  sans  antécédents,  qui  garde  le  lit  depuis 
près  de  deux  ans  à  la  suite  d’une  chute  et  d’une  luxation  supposée  du  pied 
gauche.  A  l’examen,  on  constata  une  anesthésie  en  bas  du  segment  jambe, 
la  démarche  hélicopode,  le  phénomène  plantaire  combiné,  une  ovaralgie  gauche, 
une  algie  mammaire  .droite,  l’anurie.  Le  diagnostic  de  paralysie  hystéro-trau¬ 
matique  étant  certain,  l’auteur  rassura  sa  malade  avec  conviction.  A  un  examen 
ultérieur,  remarquant  la  disparition  de  l’anesthésie  segmentaire,  il  lui  dit  avec 
autorité  de  se  lever  et  de  marcher.  Elle  était  guérie.  F.  Deleni. 

51)  Des  Anesthésies  Hystériques  co-organiques  dans  les  lésions 
Traumatiques  des  Nerfs  périphériques,  par  le  prof.  A.  Pitres  (de  Bor¬ 
deaux).  La  Province  médicale,  an  XVIII,  n"  1,  p.  1,  4  novembre  1905. 

Au  nombre  des  faits  les  plus  curieux  que  met  en  i-elief  la  pathologie  des  nerfs 
périphériques  se  placent  les  observations,  relativement  très  communes,  dans 
lesquelles  des  anesthésies,  survenues  à  la  suite  de  la  section  d’une  branche 
nerveuse  et  paraissant  par  conséquent  être  sous  la  dépendance  directe  et  immé¬ 
diate  de  l’interruption  du  courant  nerveux  dans  cette  branche,  se  dissipent 
comme  par  enchantement,  immédiatement  ou  presque  immédiatement  après  une 
intervention  opératoire  tendant  à  rapprocher  les  deux  bouts  du  nerf  sectionné 
et  à  les  réunir  par  une  suture. 

On  n’a  donné  jusqu’à  présent  aucune  explication  plausible  de  ce  retour  rapide 
de  la  sensibilité  dans  le  domaine  du  nerf  suturé.  Or,  d’après  les  observations 
que  donne  M.  Pitres,  on  peut  tirer  une  conclusion  théorique  et  une  déduction 
pratique. 

La  conclusion  théorique  c’est  que  les  anesthésies  localisées  qui  succèdent  par¬ 
fois  à  la  section  des  nerfs  périphériques  ne  sont  pas  toujours  dues  à  l’interrup¬ 
tion  du  courant  nerveux  dans  les  nerfs  sectionnés.  Quelques-unes  d’entre  elles 
sont  des  anesthésies  hystéro-traumatiques  qui  se  sont  bien  développées  à  l’occa¬ 
sion  du  traumatisme,  mais  qui  ne  sont  pas  indissolublement  liées  à  la  rupture 
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de  la  continuité  du  nerf,  puisqu’elles  peuvent  se  modifier  ou  disparaître  presque 
instantanément  sous  l’influence  des  agents  esthésiogéniques  les  plus  simples. 

La  déduction  pratique  c’est  qu’avant  de  traiter  ces  anesthésies  par  des  opéra¬ 
tions  sanglantes,  il  convient  de  chercher  à  les  guérir  par  l’emploi  méthodique 
des  moyens  plus  inoffensifs  dont  disposent  la  psycho  et  la  physico-thérapie. 

Feindkl. 

52)  Migraine  Ophtalmoplégique,  par  J.  A.  Valdés  Anciaco  et  F.  Grande 
Rossi,  Revista  medica  cubana,  t.  YI,  n"  5,  p.  209,  mai  1903. 

Observation  d’un  garçon  de  14  ans,  migraineux  depuis  l’âge  de  10  ans,  qui 
présenta  une  paralysie  de  toutes  les  branches  de  la  VI'  paire  gauche  à  l’âge  de 
12  ans;  après  une  crise  de  migraine,  il  avait  déjà  eu  une  cnute  de  la  paupière. 

F.  Deleni. 

33)  Un  cas  de  Migraine  Ophtalmoplégique,  par  Ch.  Lafon  et  Villemonte 
(de  Bordeaux).  Soc.  d’Anat.  et  de  Phys,  de  Bordeaux,  IS  février  1903,  in  Journ.  de 
Méd.  de  Bordeaux,  2  avril  1903,  n“  14,  p.  237. 

Jeune  fille  de  21  ans,  dont  la  mère  était  migraineuse,  a  vu  survenir  à  l’âge 
de  10  ans  la  première  crise  de  migraine  ophtalmoplégique  :  depuis  cette  époque, 
les  crises  se  sont  renouvelées  tous  les  trois  ou  quatre  mois  sans  variation  dans 
leur  durée  ou  leur  intensité.  L’hémicranie  dure  6  jours  environ  et  siège  à 
gauche  ;  les  phénomènes  paralytiques  intéressent  exclusivement  et  totalement 
le  moteur  oculaire  commun  gauche;  ils  durent  quatre  à  six  semaines  et  dispa¬ 
raissent  sans  laisser  de  traces.  La  ponction  lombaire  n’a  amené  aucune  modifi¬ 
cation  dans  le  cours  d’une  crise  :  l’examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  a  été  négatif.  Jean  Abadie. 

34)  Contribution  à  l’étude  de  la  Migraine  Ophtalmoplégique,  par 

G.  Leclézio.  Thèse  de  Bordeaux,  1904  1903.  Imprimerie  Y.  Cadoret. 

Depuis  les  thèses  de  Darquier  et  d’Alché  (1896),  il  a  été  publié  22  observa¬ 
tions  de  migraine  ophtalmoplégique,  vraie  ou  douteuse,  sans  compter  évidem¬ 
ment  les  cas  de  paralysies  oculomotrices  récidivantes  symptomatiques  d’affections 
cérébrales  ou  méningées  connues.  L’auteur  rapporte  18  de  ces  observations,  il 
n’a  pu  se  procurer  les  textes  ou  les  analyses  de  celles  de  Leiden  et  Goldscheider 
(1897),  de  Paderstein  (1899),  de  Ryba  (1902),  de  Hudovernig  (1904)  dont  il 
fournit  cependant  les  indications  bibliographiques.  Les  observations  sont  repro¬ 
duites  tn  extenso,  ou  d’après  des  analyses  aussi  complètes  que  possible.  L’auteur 
a  traduit  lui-même  la  plupart  des  observations  étrangères.  L’étude  de  ces  obser¬ 
vations  n’a  pas  permis  d’élucider  la  pathogénie  de  cette  affection  :  l’hypothèse 
de  Charcot  reste  la  plus  vraisemblable.  Dans  deux  cas  où  la  ponction  lombaire 
a  été  pratiquée,  le  cyto-diagnostic  a  été  négatif.  Jean  Abadie. 

PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 

35)  Théorie  philosophique  du  Cerveau  et  de  ses  Localisations  selon 
Auguste  Comte  (Theoria  Philosophica  do  cerebro  et  suas  loealisaçoOs 
segundo  Auguste  Comte,  par  Julio  Novaes  (Rio  de  Janeiro). 

L’auteur  fait  un  travail  philosophique  d’ensemble  sur  les  localisations  céré- 
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braies  et  sur  leur  détermination  au  moyen  de  l’application  de  la  méthode 
subjective,  prenant  comme  point  de  départ  les  idées  d’Auguste  Comte.  Au  der¬ 
nier  chapitre  il  expose  les  conclusions  tirées  par  la  méthode  expérimentale  et 
anatomo-pathologique  du  problème  des  localisations  cérébrales,  et  il  compare 
les  résultats  des  deux  méthodes.  R. 

56)  Quelques  résultats  de  l’examen  des  preuves  historiques  em¬ 
ployées  par  les  auteurs  traitant  de  l’Hérédité,  par  Ncegkli-Akeb- 
BLOM.  In-12,  84  p.,  Genève,  imprimerie  Kündig,  1905. 

L’auteur  prend  vivement  à  partie  Jacoby,  Galippe  et  d’autres  auteurs  ayant 
écrit  sur  l’hérédité  dans  les  familles  souveraines  ;  un  grand  nombre  de  faits 
historiques  rapportés  par  eux  seraient  inexacts,  et  plusieurs  complètement  faux. 

Feindel. 

57)  Stratilications  de  la  Race  Calabraise,  par  M.  Levi  Bianchini.  La  Vita 

inter nazionale,  an  VllI,  n“  19,  1905. 

Ce  qui  ressort  de  cette  intéressante  étude,  c’est  l’allure  moyenâgeuse  de  la 
vie  sociale  actuelle  en  Calabre.  F.  Dbleni. 

58)  Le  service  des  Délirants  de  l’Hôtel-Dieu,  par  Gilbebt  Ballet. 

Presse  médicale,  15  juillet  1905,  n”  56,  p,  441 

L’auteur  rend  compte  du  fonctionnement  du  service,  qui  répond  au  besoin, 
pour  les  délirants  curables,  non  de  ro.stle  spécial,  ni  même  de  l’hôpital  spécial, 
mais  du  service  spécial,  dans  un  hôpital  général. 

A  n’envisager  que  l’intérêt  des  malades,  qu’on  doit  avoir  d’abord  en  vue  en 
maGire  d’organisation  nosocomiale,  un  service  de  délirants  répond  à  des 
nécessités  précises  et  à  des  desiderata  formels.  Mais  il  offre  des  avantages  tout 
à  fait  spéciaux  au  point  de  vue  de  l’enseignement;  et  il  faut  faire  ressortir 
l’-intérêt  qu’il  y  a  à  avoir,  juxtaposés  dans  un  service  hospitalier,  les  malades 
délirants  et  ceux  qu’on  désigne  communément  sous  te  nom  de  t  nerveux  ». 

Feindel. 

59)  L’Aliénation  mentale  dans  la  Marine,  dans  les  troupes  métropo¬ 
litaines  et  dans  l’Armée  coloniale,  par  Granjux.  Soc  de  Médecine  légale, 

19  juillet  1905. 

Le  chiffre  des  aliénés  est  huit  fois  plus  élevé  dans  les  compagnies  de  disci- 
cipline  que  dans  les  troupes  métropolitaines;  d’autre  part,  le  chiffre  des  enga¬ 
gés  volontaires  est  considérable  dans  les  compagnies  de  discipline.  L’infériorité 
mentale  des  engagés  volontaires  est  d’ailleurs  bien  connue  dans  l’armée.  . 

11  y  a  là  un  danger  auquel  il  serait  urgent  de  remédier  par  les  moyens  sui¬ 
vants  :  1“  Expertise  mentale  au  bureau  de  recrutement  et  au  conseil  de  disci¬ 
pline  :  2»  Examen  médico-légal  de  tout  militaire  en  prévention  de  conseil  de 
guerre  ou  de  conseil  de  discipline.  E.  F. 

60)  L’Expertise  Psychiatrique  dans  l’Armée,  par  A.  Famechon.  Le  Caducée, 

iO  septembre  1905,  ji.  260. 

Deux  observations  psychiatriques  de  soldats  ayant  été  internés  dans  leur  ado¬ 
lescence.  Des  accidents  aussi  caractérisés,  s’ils  avaient  été  connus,  auraient 
côrlainement  empêché  l’incorporation  de  ces  deux  militaires.  Pour  que  de  tels  ' 
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faits,  de  notoriété  publique,  ne  soient  pas  ignofés  par  le  conseil  de  révision,  leur 
communication  par  l’autorité  administrative  serait  nécessaire. 

Feindel. 

61)  Constatation  des  Troubles  Mentaux  chez  les  Militaires  (Die 

Feslstellung  von  Geisteslôrungen  bei  Heeiesaiigehôrigcn).  Psychiatrisch-Neiirolo- 

piscfee  VFocftensc/iri/'t,  n"  14,  1"  juillet  1905. 

Exposé  d’après  un  rapport  fait  à  la  Kaiser-Wilhelms  Akademie.  Progrès 
accomplis  en  Allemagne  à  ce  sujet,  dus  en  partie  à  l’obligation  pour  un  certain 
nombre  de  médecins  militaires  de  faire  un  stage  psychiatrique. 

M.  Thénel., 

SÉMIOLOGIE 

62)  La  Douleur  physique,  par  Georges  Castex.  Thèse  de  Paris,  n”  362, 

juin  1903. 

Les  ouvrages  contemporains  de  physiologie  cérébrale  et  de  psychologie  con¬ 
tiennent  de  nombreuses  expérimentations  et  de  nombreuses  observations  sur  la 
douleur. 

Le  but  de  la  thèse  de  M.  Castex  est  de  coordonner  et  de  préciser  les  notions 
que  l’on  possède  sur  ce  phénomène.  . 

Après  une  tentative  de  définition  de  la  douleur,  l’auteur  traite  sa  genèse  :  il 
fait  l’étude  des  voies  de  conduction  de  la, douleur,  de  ses  causes,  de  son  méca¬ 
nisme,  et  il  envisage  une  variété  spéciale  de  douleurs,  les  douleurs  de  souvenir 
dont  la  caractéristique  est  de  se  manifester  indépendamment  de  toute  stimula¬ 
tion  externe  et,  pour  ainsi  dire,  automatiquement. 

Le  mode  de  production  de  la  sensation  douloureuse  étant  connu,  il  recherche, 
d’une  part,  quels  appareils  peuvent  mesurer  la  sensibilité  dolorique  et,  au  moyen 
d’eux,  si  différentes  conditions  n’influencent  pas  cette  sensibilité,  d’autre  part, 
quels  sont  les  caractères  propres  de  la  sensibilité  douloureuse  et  si,  outre  les 
réactions  intérieures  qu’elle  provoque,  elle  n’affecte  pas  le  fonctionnement  orga¬ 
nique. 

Une  courte  classification  des  douleurs  termine  ce  travail.  E.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

63)  Essais  de  guérison  de  Paralytiques  Généraux  (Ueber  Ileilversurhe 
an  Paralytikern),  par  A.  Pilcz  (I™  clinique  psychiatrique  de  l’Université  de 
Vienne).  Jahrbiicher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXV,  fasc.  2et  3,  p.  141, 
1903. 

L’auteur  a  pu  suivre  l’observation  de  66  cas  de  paralysie  générale  traités  par 
la  tuberculine  Koch  (de  1  à  10  centigrammes  maximum)  à  la  clinique  du  pro¬ 
fesseur  Wagner.  11  en  donne  les  résultats  dans  plusieurs  tableaux  statistiques  et^ 
de  nombreuses  observations  de  malades  traités  par  les  injections  de  tuberculine. 
En  comparant  ces  résultats  avec  ceux  de  39  paralysies  générales  non  traitées. 
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l’auteur  conclut  qu’ils  sont  très  encourageants  (rémissions  prolongées,  amélio¬ 
rations  sensibles,  arrêt  de  la  progression  da  la  maladie,  guérisons  appa¬ 
rentes,-  etc.).  Peut-être  trouvera-t-on  un  meilleur  moyen  que  la  tuberculine 
pour  provoquer  la  fièvre,  car  son  effet  est  inconstant,  mais  elle  est  commode 
parce  qu’on  peut  la  doser  exactement.  Les  injections  de  streptocoque  ou  de  sta- 
philocoque  provoqueraient  plus  sûrement  et  plus  longtemps  la  fièvre.  En  tout 
cas,  la  voie  ouverte  par  Wagner  mérite  d’être  suivie.  Ladame. 

64)  Les  Escarres  dans  la  Paralysie  Générale,  par  A.  Vigouhoux.  Revue 
de  Psychiatrie,  t.  IX,  n»  10,  p.  397-404,  octobre  1905. 

L’auteur  considère,  à  côté  des  escarres  évitables  des  paralytiques  généraux, 
celles  qui  tiennent  aux  ictus  épileptiformes  ou  apoplectiformes,  aux  poussées  de 
myélite  et  aux  névrites.  E.  F. 

63)  Lésions  systématiques  des  Cordons  Postérieurs  dans  la  Para¬ 
lysie  Générale  et  leur  signification  au  point  de  vue  de  l’origine  du 
Tabes,  par  David  Obh  et  R.  G.  Rows.  Brain,  part  GVIII,  p.  460-489,  Winter 
1904. 

Etude  anatomo-histologique  aboutissant  à  cette  conclusion  que  pour  se  rendre 
compte  de  la  lésion  tabétique,  il  faut  avant  toute  chose  se  demander  pourquoi 
elle  commence  toujours  dans  la  portion  médullaire  du  protoneurone  centripète, 
et  pourquoi  c’est  là  le  point  vulnérable. 

Or  l’auteur  considère  que  c’est  la  perte  du  névrilème  qui  rend  cette  portion 
du  neurone  plus  vulnérable.  Le  névrilème  donne  à  sa  partie  extramédullaire  une 
protection  qui  est  plutôt  vitale  que  mécanique.  Thoma. 

66)  Mal  perforant  et  Paralysies  Générales,  par  A.  Marie  et  le  D’  Made¬ 

leine  Pelletier.  Soc.  de  Médecine  de  Paris,  séance  du  14  octobre  1905. 

Les  auteurs  présentent  trois  observations  concernant  des  paralytiques  à  forme 
exubérante  type,  avec  euphorie,  idées  de  grandeurs  mobiles,  absurdes,  contra¬ 
dictoires,  etc.,  exacerbations  périodiques  de  l’agitation  et  du  délire  [alternant 
avec  des  rémissions  incomplètes  plus  ou  moins  durables. 

Chez  trois  d’entre  eux,  les  phases  successives  de  rémission  et  de  rechute  ont 
coïncidé  ou  suivi  de  près  les  fluctuations  de  leurs  maux  perforants. 

L  un  1  avait  unilatéral  :  les  deux  autres  les  avaient  doubles  et  symétriques. 
Le  premier  était  syphilitique  avoué,  l’autre  diabétique,  le  troisième  ataxique. 

Les  maux  perforants  étaient  survenus  au  début  de  la  paralysie  générale,  mais 
lorsque  celle-ci  fut  confirmée,  le  squelette  présentait  des  lésions  de  nécrose. 

E.  F. 

67)  Les  Scléroses  Combinées  médullaires  des  Paralytiques  Géné¬ 
raux,  par  A.  ViGOüROux  et  Laignel-Lavastine.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sal¬ 
pêtrière,  an  XVIII,  n“  3,  p.  201-234,  mai-juin  1905. 

En  présence  des  opinions  contradictoires  concernant  l’interprétation  des  sclé¬ 
roses  combinées  des  paralytiques  généraux,  les  auteurs  ont  cru  devoir  recourir 
à  un  supplément  d’enquête.  Ils  donnent  les  observations  anatomo-cliniques  de 
12  cas  leur  ayant  paru  particulièrement  suggestives. 

Si  l’on  rapproche  ces  observations  de  celles  déjà  publiées  on  voit  qu’elles  leur 
ressemblent  dans  leur  diversité;  les  unes  ou  les  autres  apportent  un  appui  aux 
différentes  théories  jusqu’alors  soutenues. 


ANALYSES 


37 


Certaines  présentent  la  raréfaction  des  fibres  pyramidales  consécutives  aux 
lésions  d’encéphalite  diffuse  ;  d’autres  des  scléroses  latérales  secondaires  à  des 
foyers  de  méningo-myélite  ou  de  leucomyélite,  pu  d’altérations  des  cellules  des 
cornes;  d’autres  des  scléroses  postérieures  tabétiques,  pures  ou  combinées  à  des 
scléroses  ascendantes  et  descendantes  secondaires  à  la  méningo-myélite,  etc. 

Interpréter  ces  faits  paraît  aujourd’hui  moins  difficile  que  naguère. 

A  la  conception  des  maladies  nerveuses  caractérisées  par  la  systématisation 
de  leurs  lésions  tend  à  se  substituer  une  idée  plus  large  faisant  des  affections 
nerveuses  que  la  clinique  distingue,  de  simples  syndromes  à  correspondance 
anatomique  qu’on  prévoit  et  qu’on  vérifie  en  pratique,  mais  qui  n’ont  aucun 
caractère  de  spécificité.  Ce  ne  sont  que  des  stades  d’une  même  évolution  qu’on  a 
décrits  à  part,  à  cause  de  leur  longueur  et  indépendamment  de  la  maladie  cau¬ 
sale. 

Les  conceptions  pathogéniques  des  dernières  années  relativement  au  rôle  de 
ta  syphilis  dans  l’éclosion  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale  apportent  un  fort 
appui  à  cette  façon  d’envisager  les  cas  complexes  delà  clinique. 

En  un  mot,  les  auteurs  concluent  à  la  grande'diversité  d’aspect  des  scléroses 
médullaires  des  paralytiques  généraux  comme  à  la  multiplicité  de  leurs  méca¬ 
nismes  lésionnels  immédiats,  dont  n’arrivent  p’as  à  rendre  compte  ceux  qui  en 
cherchent  la  raison  dans  une  électivité  localisatrice  exclusive;  il  vaut  mieux 
substituer  au  critérium  anatomique,  lequel  souvent  n’est  qu’un  reliquat, 
l’étude  de  l’évolution  qui  perniet  d’embrasser,  dans  son  ensemble  et  sous  ses 
mille  aspects,  une  même  maladie.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

68)  La  Folie  Sensorielle  (La  frenosi  sensoria),  par  O.  Fragnito.  Anmli  di 
Nevrologia,  an  XXIII,  fasc.  3,  p.  169-206,  1903. 

L’auteur  donne  8  observations  cliniques  détaillées  ;  avec  bien  d’autres  elles 
démontrent  que  les  troubles  sensoriels  qui  se  manifestent  dans  la  plupart  des 
psychopathies  peuvent,  par  leur  prédominance  sur  les  autres  phénomènes,  être 
la  caractéristique  d’une  forme  clinique. 

Les  hallucinations  et  les  illusions,  dans  la  folie  sensorielle,  peuvent  coexister 
avec  une  conscience  lucide  et  avec  la  notion  que  le  sujet  a  de  leur  essence  mor¬ 
bide  (forme  rudimentaire)  ;  elles  peuvent  être  suivies  de  confusion  mentale  et  de 
délires  à  forme  paranoïde. 

L’étiologie  habituelle  de  la  folie  sensorielle,  c’est  l’auto-intoxication;  mais  les 
lésions  des  organes  périphériques  peuvent  avoir  un  effet  identique.  Il  existe  un 
délire  hallucinatoire  par  suite  d’une  lésion  de  l’oreille  interne,  des  hallucinations 
cénesthésiques  et  une  paranoïa  hallucinatoire  par  le  fait  de  lésions  des  organes 
thoraciques  et  abdominaux. 

Deux  questions  se  posent  à  propos  de  la  folie  sensorielle:  l’une  concerne  son 
existence;  elle  est  aisément  résolue  par  la  clinique.  L’autre  qui  concerne  son 
extension  est  plus  complexe,  car  la  folie  sensorielle  oscille  entre  des  limites  très 
vastes;  elle  semble  devoir  englober  la  plupart  des  cas  de  confusion  mentale  et 
beaucoup  des  cas  de  paranoïa  hallucinatoire. 

Les  raisons  qu’on  a  de  réunir  en  une  seule  espèce  clinique  des  syndromes  dis¬ 
cordants  en  apparence  résident  dans  ce  fait  que  dans  tous  les  troubles  sensoriels 
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prédominent,  et  dans  cet  autre  que  ces  syndromes  peuvent  alterner  chez  un 
même  sujet. 

Il  y  a  intérêt  à  séparer  la  confusion  mentale  d’origine  hallucinatoire  de  la 
confusion  mentale  primitive;  il  y  a  intérêt  à  détacher  de  la  paranoïa  les  délires 
par-anoïdes  de  la  folie  sensorielle;  le  chapitre  paranoïa  sera  déchargé  d’autant.  ' 

F.  Deleni. 

<69)  Encore  contre  la  Folie  Sensorielle  de  Blanchi,  à  propos  de  l’étude 
médico-légale  des  professeurs  Ventra  et  Angiolella  sur  un  cas  de 
Folie  sensorielle,  par  Alherto  VEnRANi,  Lucca,  tipografla  Landi,  1904  (17  p.) 

•  L’auteur  se  refuse  à  admettre  au  rang  d’entité  clinique  une  affection  définie 
-seulement  par  une  partie  de  ses  symptômes  ou  une  partie  seulement  des  phases 
de  son  évolution.  F.  Deleni. 

■70)  Temps  de  réaction  anormal  dans  un  cas  de  Folie  maniaco-dépres¬ 
sive,  par  Shepherd  IvoRY  Franz.  Psychological  Bulletin,  vol.  II,  n"  7,  15  Juillet 
.  1906. 

'  Le  temps  de  réaction  est  retardé  et  extrêmement  variable.  Thoma. 

71)  La  Folie  Maniaco-dépressive  et  le  traité  de  Tanzl,  par  Alherto 
Vedrani,  médecin  au  manicome  de  Lucques.  Lucca,  tip.  Landi,  1905  (8  p.) 

L’auteur  ne  croit  pas  que  Tanzi  ait  réussi 'dans  sa  réfutation  dés  idées  de 
Krœpelin  concernant  la  folie  maniaco  dépressive.  F.  Deleni. 

72)  Quelques  cas  de  Folie  Maniaco-dépressive  ;  faits  et  conclusions, 

par  Alberto  Vedrani.  Estratto  dal  Giornale  di  Psichialria  çlinica  e  Teenica  mani- 
comiale,  anno  XXIll,  fasc.  1  et  2,  1905,  Ferrara,  tip.  dello  stab.  S.  Giorgio. 

.  L’auteur  considère  l’ère  de.  la  manie  comme  terminée.  Il  croit  qu’il  existe 
actuellement  plus  d’intérêt  à  différencier  dès  le  début  les  cas  malins  des  cas 
bénins,  qu’à  s’efforcer  à  reconnaître  la  prédominance  maniaque  ou  dépressive 
de  l’àccés  maniaco-dépressif.  F.  Deleni. 

;73)  Recherches  sur  le  pouvoir  uro-toxique,  séro-toxique  et  séro- 
hémolytique  chez  les  malades  de  Folie  Maniaco  dépressive,  par 

.  A-ngelo  Alberti.  Estratto  dal  Giornale  di  Psyehiatria  elinica  e  Teenica  manico- 
miale,  anno.  XXXIII,  fasc.  3  et  4,  p.  .39-75, 1905. 

Dans  la  folie  maniaco-dépressive  il  n’y  a  pas  de  constance  dans  l’augmenta¬ 
tion  ni  dans  la  diminution  de  la  valeur  toxique  du- sérum  et  des  urines;  cette 
valeur  varie  de  la  façon  dont  elle  varie  chez  les  normaux.  Cela  porterait  à 
icroire  que  dans  la  folie  maniaco-dépressive  le  phénomène  del’auto-intoxicatioh, 
s'il  existe,  n’à  pas  une  influence  prépondérante  sur  la  pathogénie  et  sur  la 
'marche  de  l’affection.  —  Dans  la  folie  maniaco-dépressive  le  pouvoir  lytique  du 
sérum  des  malades  sur  les  globules  rouges  du  lapin  est  variable  ;  cette  variabi¬ 
lité  n’a  rien  de  caractéristique,  puisqu’on  la  trouve  également  avec  le  sérum 
d’individus  normaux. 

■  Ces  conclusions  ne  regardent  que  la  folie  maniaco-dépressive.  Mais  les  expé¬ 
riences  de  l’auteur,  sur  la  précision  desquelles  il  convient  d’insister,  intéressent 
aussi  la  pathologie  générale.  Et  en  particulier  elles  tendent  à  démontrer  qü’il 
-n’y  a  pas  de  rapport  inverse  constant  entre  la  toxicité  du  sérum  et  la  toxicité 
de  l’urine.  ‘  ' 
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Gomme  on  le  voit,  les  conclusions  générales  comme  les  conclusions  spéciales 
de  l’auteur  sont  peu  conformes  aux  opinions  courantes.  F.  Delbni. 

71)  Recherches  sur  l’isolyse  chez  les  malades  atteints  de  Folie 
Maniaco-dépressive,  par  Angei.o  Alberti.  Estratto  dal  Giornale  di  Psichiatria 
clinica  e  Tecnica  manicomiale,  an  XXXIII,  fasc.  3  et  1,  p,  77-99,  1903. 

Dans  les  états  d’excitation  les  globules  rouges  sont  moins  résistants;  ils  le 
sont  davantage  dans  les  états  de  dépression  ;  enfin,  ils  ont  leur  maximum  de 
résistance  chez  les  sujets  guéris  de  leur  accès  de  folie  maniaco-dépressive. 

F.  Deleni. 


THÉRAPEUTIQUE 


75)  Héroïne  et  Héroïnomanie,  par  Paul  Sollier.  Presse  médicale,  n*  89, 

p.  716,  1  novembre  1905. 

L’héroïne  n’a  aucun  avantage  sur  la  morphine,  à  quelque  point  de  vue  qu’on 
la  considère.  Elle  en  a  tous  les  inconvénients  et  offre  plus  de  danger  qu’elle,  soit 
pendant  la  durée  de  l’intoxication,  soit  au  moment  de  la  cure  de  désintoxi¬ 
cation. 

Elle  est  non  seulement  inutile,  mais  dangereuse  ;  elle  ne  saurait  constituer  un 
succédané  inoffensif  de  la  morphine  ;  elle  ne  peut  pas  et  ne  doit  pas  être 
employée  comme  son  substitutif  dans  la  cure  de  démorphinisation  ;  elle  constitue 
eu  fin  de  compte  un  médicament  qu’on  doit  rejeter  de  la  pharmacopée. 

On  vante  aujourd’hui  un  produit  analogue  auquel  on  prête  des  avantages 
analogues  à  ceux  qu’on  attribuait  à  l’héroïne  :  c’est  la  dionine.  Comar  et  Buvat 
ont  déjà  vu  un  dioninomane.  Sollier  a  vu  un  morphinomane  venant  d’Allemagne 
et  qui  employait  de  la  dionine.  Il  ne  se  passera  pas  longtemps  sans  doute  avant 
que  l’on  s’aperçoive  qu’on  devient  dioninomane  comme  on  devient  héroïnomane, 
et  que  la  dioninomanie  ne  vaut  pas  mieux  que  l’héroïnomanie. 

Feindel. 

76)  Le  traitement  des  Neurasthéniques  à  hypertension  artérielle 

par  les  Courants  de  haute  fréquence.  Recherches  expérimentales, 

par  V.  Gay  (de  Home).  Archues  d’électricité  médicale,  23  avril  1905,  p.  283. 

L’auteur  a  fait  des  recherches  sur  douze  neurasthéniques  présentant  tous  les 
caractères  de  l’hypertension  par  empoisonnement.  Ils  furent  soumis  aux  cou¬ 
rants  de  haute  fréquence  dans  le  grand  solenoïde  d’autoconduction.  Après 
quinze  à  vingt  séances,  on  a  pu  constater  : 

1»  Que  l’application  des  courants  accélère  les  échanges  organiques,  produit  par 
la  voie  veinale  un  rapide  lavage  du  sang  et  eu  diminue  la  pression  (des  graphi¬ 
ques  accompagnent  le  travail)  ; 

2“  Qu’à  côté  de  ces  modifications  objectives  de  l’état  maladif  on  a  la  diminu¬ 
tion  correspondante  des  souffrances. 

L’auteur  en  conclut  que  par  ses  effets  hypotensifs  les  courants  de  haute  fré¬ 
quence  constituent  le  traitement  préventif  par  excellence  de  la  sclérose  arté¬ 
rielle. 

La  méthode  est  simple  et  préférable  aux  agents  chimiques  em 


cas. 


iployés  en  pareil 
F.  Allard, 
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77)  Intervention  sur  le  Crâne  pour  une  lésion  traumatique,  par 

Nicola  Zarha.  Bollettino  délié  Cliniche,  sept.  1908,  p.  397. 

Il  s’agit  d’une  blessure  lacéro-conluse  à  droite  avec  intégrité  apparente  de  l’os- 
pariétal;  le  malade  présentait  un  spasme  convulsif  et  douloureux  de  la  main 
gauche,  sans  qu’il  existât  rien  du  côté  de  la  conscience,  du  pouls  et  de  la  respi¬ 
ration. 

L’opération  montra  que  des  esquilles  de  la  table  interne  avaient  perforé  la 
dure-mère  et  irritaient  l’écorce  au  voisinage  du  sillon  de  Rolande. 

F.  Deleni 

78)  Localisation  et  extraction  des  Projectiles  par  un  procédé  basé 

sur  la  simple  Radioscopie,  par  ïh.  ïuffieh.  Presse  médicale,  n“  83,  p  665, 

14  octobre  1905, 

Par  la  radioscopie  on  repère  sur  le  blessé,  dans  un  même  plan  horizontal  et 
transversal,  les  points  d’entrée  et  de  sortie  du  rayon  X  passant  par  le  projectile, 
cela  dans  deux  positions  différentes  du  sujet  ;  les  quati’e  points  sont  marqués 
d’une  pointe  de  feu  superficielle. 

■  Le  deuxième  temps  consiste  à  entourer  la  partie  du  corps  du  sujet,  le  crâne 
par  exemple,  dans  le  plan  mentionné  et  qui  passe  par  les  quatre  points  pyro- 
gravés,  d’une  hande  souple  épousant  parfaitement  le  contour;  les  points  sont 
reportés  à  l’encre  sur  la  bande;  on  retire  cette  bande  sans  la  déformer  et  on 
réunit  les  points  à  l’encre  par  des  fils;  la  croisée  des  fils  représente  le  siège 
exact  de  la  balle. 

Au  point  de  la  bande  qui  correspond  au  point  du  corps  choisi  pour  l’incision 
cutanée  on  fixe  une  aiguille  dont  la  pointe  touche  la  croisée  des  fils. 

L’appareil,  bande  et  aiguille,  débarrassé  de  tout  ce  qui  est  désormais  inutile, 
et  stérilisé,  est  utilisable  dans  tout  le  cours  de  l’opération  et  peut  être  appliqué 
directement  sur  le  malade  ;  l'aiguille  indique  exactement  la  direction  suivant 
laquelle  doivent  être  portées  les  recbei'ches,  la  pointe  marque  la  profondeur  du 
siège  du  corps  étranger. 

L’auteur  donne  plusieurs  observations  montrant  le  bénéfice  considérable  que 
l’on  peut  retirer  de  cet  appareil.  Son  application  est  fort  simple,  sa  précision 
suffisante  sous  la  seule  condition  d’une  exacte  détermination  de  deux  lignes  de 
croisement  par  la  radioscopie.  Feindel. 


Le  gerant  :  P.  BOUCHEZ. 


—  7930. 


N»  2.  —  1906. 


30  Janvier. 


IVIËIVIOIRES  ORIGINAUX 


UN  CAS  DE  SYRINGOBULBIE.  —  SYNDROME  D’AVELLIS  AU  COURS  D’UNE 
SYRINGOMYÉLIE  SPASMODIQUE  (1) 


F.  Raymond  et  Georges  Guillain. 

Les  lésions  qui,  dans  la  moelle,  déterminent  le  processsus  de  la  sjringomyélie, 
se  rencontrent  aussi  dans  le  bulbe.  Elles  créent  alors  différents  syndromes  bul¬ 
baires  dont  les  paralysies  des  derniers  nerfs  crâniens  sont  les  plus  importants. 
La  syringobulbie  mérite  d’être  bien  connue,  car  elle  est  une  cause  très  fréquente 
d’erreurs  de  diagnostic. 

La  malade  dont  nous  rapportons  l’histoire,  et  que  nous  présentons  à  la  Société 
de  Neurologie,  est  fort  intéressante.  La  syringobulbie  se  traduit  chez  elle  par  la 
présence  d’un  syndrome  d’Avellis  coexistant  d’ailleurs  avec  des  phénomènes 
médullaires  caractéristiques  d’une  syringomyélie  spasmodique. 

Notre  malade,  hospitalisée  à  la  Salpêtrière,  est  âgée  de  41  ans.  Nous  signale¬ 
rons,  parmi  ses  antécédents  héréditaires,  que  son  père  était  alcoolique  et 
s’est  suicidé.  Dans  ses  antécédents  personnels,  on  note  des  bronchites  fréquentes 
avec  hémoptysies  depuis  l’âge  de  15  ans  jusqu’à  34  ans,  bronchites  symptoma¬ 
tiques  sans  doute  de  tuberculose  pulmonaire.  Le  mari  de  cette  femme  est  soigné 
d’ailleurs  depuis  1903  à  l’hôpital  de  la  Pitié  pour  une  bronchite  chronique  et  une 
laryngite  bacillaires.  Pas  d’enfants  dans  le  ménage.  La  malade  n’est  pas  syphi¬ 
litique;  elle  n’a  pas  fait  d’excès  alcooliques. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  semble  remonter  à  l’année  1896;  la  malade 
s’aperçut  qu’elle  avait  la  voix  voilée . 

En  février  1898  apparut  le  deuxième  symptôme  consistant  en  une  difficulté 
à  soulever  l’épaule  et  le  bras  droits.  Elle  était  ainsi  obligée  de  manger  avec  la 
main  gauche  et  avait  beaucoup  de  peine  à  se  peigner.  A  ce  moment,  la  motilité 
de  la  main  était  encore  intacte;  il  semble  donc  que  l’affection  ait  commencé  par 
la  racine  du  membre. 

Au  mois  de  septembre  1898,  il  lui  arriva  parfois  de  laisser  échapper  son 
aiguille  en  cousant  de  la  main  droite.  Elle  se  rappelle  qu’à  cette  époque  parfois 
elle  se  brûlait  sans  s’en  apercevoir. 

A  noter  que  du  moment  où  ont  débuté  les  troubles  de  la  parole,  c’est-à-dire 
en  1896,  elle  eut  de  la  difficulté  à  déglutir  les  aliments  solides  et  surtout  les 
liquides,  qui  revenaient  par  le  nez. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  neurologie  de  Paris.  Séance  du  11  janvier  1906. 
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Voici  l’état  qui  fut  constaté  dans  une  observation  prise  à  la  date  du  16  sep¬ 
tembre  1898  :  Voix  nasonnée.  Les  piliers  gauches  antérieur  et  postérieur  du 
voile  réagissent  aux  titillations.  Les  piliers  droits  ne  se  meuvent  que  quand  la 
malade  parle.  Réflexe  pharyngé  diminué.  Motilité  de  la  langue  normale.  Les 
yeux  sont  saillants  et  les  pupilles  réagissent  bien;  nystagmus  rotatoire  dans  les 
positions  extrêmes. 

Au  membre  supérieur  pas  d’atrophie  apparente;  le  bras  droit  ne  peut  s’élever 
au  delà  de  l’horizontale,  l’adduction  du  bras  est  faible.  L’extension  de  l’avant- 
bras  est  plus  faible  que  la  flexion.  La  main  droite  s’étend  difficilement  et  tend 
au  contraire  à  se  mettre  en  flexion;  le  dynamomètre  donne  H  à  droite  et  14  à 
gauche.  Les  réflexes  du  poignet  et  le  réflexe  olécranien  sont  plus  forts  à  droite 
qu’à  gauche. 

Aux  membres  inférieurs,  les  divers  mouvements  segmentaires  se  font  bien. 
Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés;  ébauche  de  trépidation  spinale  à  droite. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  accusés.  A  la  face,  on  note  de  l’hypoes- 
thésie  à  la  piqûre  dans  le  domaine  du  maxillaire  inférieur  droit.  Au  membre 
supérieur,  la  sensibilité  est  intacte  dans  tous  ses  modes;  la  perception  stéréo- 
gnostique  est  toutefois  pervertie,  la  malade  est  incapable  de  distinguer  une 
clef  d’une  épingle.  Aux  membres  inférieurs  on  ne  constate  aucun  trouble  de  la 
sensibilité. 

Pas  de  troubles  trophiques. 

La  voix  est  nasonnée,  la  parole  presque  inintelligible.  On  constate  une  para¬ 
lysie  de  la  corde  vocale  droite  et  une  paralysie  de  la  moitié  droite  du  voile  du 
palais. 

L’observation  mentionne  à  cette  époque  des  signes  de  tuberculose  au  second 
degré  au  sommet  gauche. 

L  examen  otologique  fit  constater  une  vieille  otite  suppurée  à  droite.  D’ailleurs, 
la  malade  se  rappelle  qu’à  cette  époque  elle  s’apercevait  parfois  au  réveil  de  la 
présence  de  pus  ou  de  sang  sur  son  oreiller. 

Depuis  1  année  1898,  la  nialade  a  remarqué  que  la  paralysie  augmentait. 

Depuis  1901,  la  main  droite  s’est  progressivement  fermée;  le  pouce  et  l’index 
ont  seuls  conservé  leur  motilité  normale  et  la  malade  s’en  servait  à  la  manière 
d  une  pince.  Celte  main  droite  a  pris  l’aspect  caractéristique  de  la  main  de  la 
syringomyélie  spasmodique. 

Voici  quel  est  l’état  actuel  de  cette  femme  (décembre  1905)  : 

Membre  supérieur  droit.  —  Les  trois  derniers  doigts  sont  fléchis  vers  la  paume, 
maintenus  dans  cet  état  par  la  contracture  des  muscles.  Le  pouce  et  l’index  ont 
conservé,  au  contraire,  leur  motilité  à  peu  près  normale  et  la  malade  est  capable 
de  se  servir  de  ces  deux  doigts  à  la  manière  d’une  pince.  La  flexion  des  derniers 
doigts  peut  être  exagérée,  l’extension  totale  est  impossible.  La  contracture  est 
principalement  accusée  aux  deux  derniers  doigts  qui  restent  fléchis.  La  flexion 
et  l’extension  du  poignet  se  font  relativement  bien  et  avec  force.  La  flexion  de 
1  avant-bras  sur  le  bras  se  fait,  mais  la  malade  résiste  mal  quand  on  cherche  à 
s’opposer  au  mouvement.  Par  contre  l’extension  de  l’avant-bras  est  bonne  et 
l’on  ne  peut  arriver  à  fléchir  le  hras  étendu.  Le  bras  ne  peut  être  soulevé  au- 
dessus  de  l’horizontale  (fig.  d). 

Membre  supérieur  gauche.  —  La  malade  dit  ne  pas  avoir  dans  la  main  gauche 
autant  de  force  qu’autrefois.  L’aspect  de  cette  main  n’est  pas  semblable  à  celui 
de  la  main  droite,  la  malade  a  remarqué  cependant  que  les  deux  derniers  doigts 
ont  une  certaine  tendance  à  se  fléchir  vers  la  paume.  Les  différents  mouvements 
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élémentaires  des  doigts  sont  conservés.  La  flexion  et  l’extension  de  la  main  sur 
l’avant-bras  se  font  bien.  Au  niveau  du  coude,  de  même  qu’à  droite,  on  constate 
que  les  mouvements  de  flexion  sont  moins  bons  que  les  mouvements  d’exten¬ 
sion.  La  malade  éprouve  une  certaine  difficulté  pour  mettre  le  bras  gauche  sur 
sa  tête.  L’atrophie  musculaire  est  très  peu  accentuée. 

Les  différents  mouvements  de  la  tête  sur  la  colonne  vertébrale  sont  tout  à  fait 
normaux. 


Un  examen  électrique  des  muscles  des  membres  supérieurs  fait  par  M.  Huet, 
le  10  juillet  1905,  a  donné  les  résultats  suivants.  On  ne  constate  pas  de  réaction 
de  dégénérescence  et  les  réactions  électriques  sont  quantitativement  assez  bonnes 
du  côté  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  des  interosseux,  des  muscles  anté¬ 
rieurs  et  postérieurs  de  l’avant-bras.  Elles  sont  un  peu  diminuées  dans  le  biceps 
droit  et  le  deltoïde  droit,  notablement  moins  diminuées  à  gauche.  Elles  sont 
surtout  diminuées  dans  la  partie  moyenne  du  trapèze  droit. 

Quelques  troubles  vaso-moteurs.  Les  mains  et  l’avant-bras  donnent  au  palper 
la  sensation  de  froid.  Tendance  au  dermographisme. 

Membres  inférieurs.  —  11  n’existe  pas  d’atrophie  musculaire.  En  marchant  la 
malade  traîne  un  peu  les  pieds,  sa  démarche  est  celle  des  paralysies  spasmo¬ 
diques. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés  à  droite  et  à  gauche, 
trépidation  spinale  bilatérale,  clonus  des  rotules.  Réflexe  de  Babinski  en  exten¬ 
sion  des  deux  côtés.  Le  réflexe  contra-latéral  des  adducteurs  est  très  net  des 
deux  côtés. 

Les  réflexes  du  poignet  sont  presque  nuis  à  droite  et  à  gauche.  Les  réflexes 
olécraniens  sont  plutôt  forts. 

Réflexe  massétérin  exagéré. 

Au  niveau  de  la  colonne  vertébrale  on  constate  une  tendance  à  la  cyphose  sans 
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scoliose  nette.  Légère  tendance  à  la  déformation  thoracique  dite  «  thorax  en 
bateau  ». 

Pas  de  troubles  dans  la  musculature  faciale. 

Des  symptômes  intéressants  et  importants  sont  constatés  au  pharynx  et  au 
larynx.  On  observe  une  hémiatrophie  très  nette  de  la  musculature  du  voile  du 
palais  et  des  piliers  du  voile  à  droite.  La  voix  est  nasonnée,  les  aliments  et  sur¬ 
tout  les  boissons  reviennent  souvent  par  le  nez  ;  il  est  nécessaire  que  l’alimenta¬ 
tion  se  fasse  très  lentement.  Fréquemment  la  malade  avale  de  travers. 

En  examinant  le  larynx,  M.  Gellé  a  constaté  une  paralysie  complète  delà 
corde  vocale  droite.  L’action  de  cette  corde  vocale  est  bien  compensée,  la  corde 
gauche  allant  à  son  contact,  ce  qui  explique  l’état  satisfaisant  de  la  phona¬ 
tion. 

On  note  de  la  surdité  à  droite,  laquelle  tient  au  mauvais  état  du  cavum  suite 
de  la  paralysie  du  voile,  et  au  mauvais  fonctionnement  de  l’aération  tubo-tym- 
panique. 

Envies  impérieuses  et  très  fréquentes  d’uriner. 

Pas  de  troubles  cardiaques.  Signes  de  sclérose  pulmonaire,  sans  doute  ancienne 
tuberculose  au  sommet  gauche. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est  partout  normale,  abs¬ 
traction  faite  d’une  petite  bande  située  au  niveau  de  la  région  externe  de  l’avant- 
bras  gauche  où  existe  de  l’anesthésie  tactile  et  douloureuse. 

La  perception  stéréognostique  est  abolie  au  niveau  des  deux  mains.  En  ce  qui 
concerne  la  perception  des  sensations  thoraciques,  il  semble  que  la  malade  fasse 
des  erreurs  dans  toute  l’étendue  du  tronc  et  des  membres,  sur  la  région  du  cou, 
sur  la  face,  spécialement  du  coté  droit  de  celle-ci.  Les  troubles  de  la  perception 
thermique  ne  sont  pas  constants  ni  absolus.  Ainsi  parfois  à  quelques  excitations 
thermiques  la  malade  répond  avec  exactitude.  D’une  façon  générale,  il  semble 
que  les  sensations  thermiques  sont  un  peu  mieux  perçues  à  droite  qu’à  gauche. 
Au  niveau  de  la  cavité  buccale  la  malade  perçoit  nettement  si  les  aliments  sont 
chauds  ou  froids,  salés  ou  amers. 

L’observation  clinique  que  nous  venons  de  rapporter  est  intéressante  à  diffé¬ 
rents  points  de  vue. 

11  y  a  lieu  d’abord  d’insister  sur  les  difficultés  du  diagnostic  dans  les  premières 
années  de  l’affection.  Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  permettant  de 
reconnaître  la  syringomyélie  ont  eu  une  apparition  tardive.  En  1898,  cette  ma¬ 
lade,  hospitalisée  à  la  Salpêtrière  avait  des  troubles  moteurs  surtout  accentués 
au  membre  supérieur  droit,  des  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  en  rap¬ 
port  avec  une  paralysie  de  la  moitié  droite  du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  du 
larynx  ;  elle  présentait  de  l’hypoesthésie  et  des  phénomènes  de  paresthésie  dans 
le  côté  droit  de  la  face,  un  affaiblissement  du  sens  stéréognostique  à  la  main 
droite,  du  nystagmus  dynamique,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  un 
certain  degré  d’incoordination  motrice  se  manifestant  lors  des  mouvements  un 
peu  délicats  de  la  main.  En  présence  de  cet  ensemble  symptomatique  on  pensa 
durant  longtemps  au  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  avec  troubles  bulbaires. 

Ce  diagnostic  aujourd’hui  ne  peut  plus  être  pris  en  considération.  La  présence 
des  troubles  de  la  sensibilité  thermique  oriente  le  diagnostic  vers  celui  d’une 
syringomyélie.  11  s'agit  d’un  cas  de  syringomyélie  spasmodique,  de  cette  forme 
clinique  si  spéciale  sur  laquelle  l’un  de  nous  a  récemment  attiré  l’attention. 
La  spasmodicité  fut  précoce  chez  la  malade  et  est  d’ailleurs  encore  un  des  symp¬ 
tômes  prédominants.  L’aspect  de  la  main  droite  contracturée  où  cependant  le 
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pouce  et  l’index  ont  conservé  leur  motilité  contrairement  aux  autres  doigts  est 
tout  à  fait  caractéristique  ;  c’est  bien  là  la  main  en  pince  que  nous  avons  décrite 
dans  la  syringomyélie  spasmodique.  Cette  attitude  de  la  main  à  elle  seule  oriente 
un  diagnostic  vers  celui  de  la  syringomyélie.  Nous  n’insistons  pas  sur  les  autres 
symptômes  (la  cyphose,  le  thorax  en  bateau,  etc.),  qui,  eux  aussi,  assurent  la 
réalité  du  diagnostic  actuel.  Remarquons  la  tendance  à  l’unilatéralité  de  cette 
syringomyélie  ;  c’est  au  membre  supérieur  droit  que,  depuis  1898,  les  symptômes 
moteurs,  les  troubles  parétiques  et  les  contractures  sont  accusés  et  ce  n’est  que 
tout  récemment  que  la  main  gauche  commence  à  se  prendre  et  à  ébaucher  l’atti¬ 
tude  de  la  main  des  syringomyélies  spasmodiques. 

L’intérêt  de  l’histoire  clinique  de  celte  malade  ne  réside  d’ailleurs  pas  tant 
dans  la  forme  clinique  spasmodique  de  la  syringomyélie  que  dans  la  présence 
des  manifestations  bulbaires  observées.  Chez  elle  on  constate  des  troubles  appar¬ 
tenant  à  la  syringobulbie  ;  en  effet  parmi  les  symptômes  réalisés  dans  ce  cas 
existent  une  paralysie  avec  atrophie  de  la  moitié  droite  du  voile  du  palais  et  une 
paralysie  unilatérale  du  larynx.  Cette  association  constitue  le  syndrome  d’Avellis 
traduisant  une  paralysie  de  la  branche  interne  du  spinal. 

Nous  rappelons  que  trois  formes  cliniques,  trois  syndromes,  peuvent  être  réa¬ 
lisés  dans  la  pathologie  unilatérale  bucco-pharyngo-laryngée  :  le  syndrome 
d’Avellis,  le  syndrome  de  Schmidt  et  le  syndrome  de  Jackson. 

Le  syndrome  d’Avellis  est  caractérisé  par  une  paralysie  unilatérale  et  homo¬ 
logue  du  voile  du  palais  et  du  larynx;  c’est  une  paralysie  de  la  branche  interne 
du  nerf  spinal. 

Le  syndrome  de  Schmidt  est  caractérisé  par  une  paralysie  des  muscles  tra¬ 
pèze  et  sterno-mastoïdien  s’ajoutant  au  précédent  syndrome.  C’est  une  paralysie 
totale  du  nerf  spinal. 

Dans  le  syndrome  de  Jackson,  à  la  paralysie  vélo-palatine  et  laryngée  s’ajoutent 
une  hémiatrophie  de  la  langue,  une  paralysie  unilatérale  du  nerf  grand  hypo¬ 
glosse. 

Le  syndrome  d’Avellis  est  suffisamment  rare  au  cours  de  la  syringobulbie 
pour  mériter  la  présentation  de  notre  malade.  Chez  celle-ci,  nous  ferons  remar¬ 
quer  encore  l’intégrité  du  nerf  facial.  Ce  fait  clinique  vient  corrober  l’opinion 
que  le  vago-spinal  et  non  le  facial  est  le  nerf  moteur  principal  du  voile  du 
palais.  Le  larynx  et  le  pharynx  ayant  des  corrélations  physiologiques,  l’on 
s’explique  qu’ils  aient  aussi  une  innervation  commune. 
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II 

LA  GUÉRISON  HISTOLOGIQUE 
DE  LA  MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE  (1) 


A.  Craussel 

Chef  de  la  clinique  médicale  à  l’Université  de  Montpellier. 

L’étude  du  pronostic  et  des  suites  de  la  méningite  cérébro-spinale  a  donné  lieu, 
dans  ces  dernières  années,  à  des  travaux  importants  dont  on  trouve  une  excel¬ 
lente  revue  dans  la  thèse  de  Gourtellemont.  Cet  auteur  a  ajouté  aux  faits  déjà 
publiés  avant  lui  une  série  d’observations  personnelles  recueillies  dans  le  ser¬ 
vice  de  M.  le  professeur  Raymond  et  a  donné  une  mise  au  point  parfaite  de  la 
question. 

Le  pronostic  de  la  méningite  cérébro-spinale  varie  selon  les  circonstances  étio¬ 
logiques,  anatomiques  et  cliniques  sur  lesquelles  nous  ne  saurions  nous  étendre 
ici,  et  la  maladie  se  termine  par  la  mort,  par  la  guérison,  ou  bien  en  laissant 
après  elle  des  séquelles  qui  se  traduisent  par  des  paralysies,  des  troubles  sensi¬ 
tifs  ou  plus  souvent  sensoriels,  des  troubles  mentaux,  etc.,  dont  l’analyse  a  été 
l’objet  d’intéressants  développements  dans  les  thèses  de  Dereure  (1903),  Ber¬ 
nard  (1903),  Renaut  (1904),  Gourtellemont  (1904). 

La  plupart  des  faits  rapportés  dans  ces  thèses  ont  trait  à  des  malades  chez  ' 
qui  la  maladie  était  encore  en  évolution  au  moment  où  les  observations  qui  les 
concernent  ont  été  publiées  ;  rarement  on  a  eu  l’occasion  de  faire  l’autopsie  de 
ces  séquelles  de  méningite  cérébro-spinale  et  d’étudier  l’évolution  de  la  lésion 
qui  produit  les  troubles  paralytiques,  sensoriels,  mentaux,  etc.  Gependant  cer¬ 
tains  auteurs  ont  pu  examiner  le  cerveau,  la  moelle  ou  les  nerfs  de  sujets  ayant 
présenté  des  signes  de  lésions  post-méningitiques;  ces  rares  observations  ana¬ 
tomo-cliniques  sont  mentionnés  dans  la  lettre  de  Gourtellemont,  qui  ajoute  une 
observation  personnelle  fort  instructive  d’hémiplégie  avec  hémorragie  cérébrale 
terminale  par  encéphalite  consécutive  à  une  méningite  cérébro-spinale. 

L’on  connaît  donc  des  cas  de  méningite  cérébro-spinale  ayant  laissé  après  elle 
un  reliquat  constaté  après  l’autopsie  et  expliquant  les  symptômes  observés 
durant  la  vie.  De  même  les  autopsies  de  sujets  ayant  succombé  avec  les  lésions 
de  la  méningite  cérébro-spinale  en  évolution  ne  se  comptent  pas,  cette  maladie 
étant  très  meurtrière  ;  aussi  l’étude  histologique  des  lésions  méningées,  corticales, 
médullaires,  radiculaires  a-t-elle  été  déjà  faite  en  particulier  par  Schultze,  Bar- 
ker,  Gouncillmann,  Thomas,  Faure  et  Laignel-Lavastine. 

Dans  les  deux  ordres  de  faits,  méningites  aigues  terminées  par  la  mort, 
méningite  ayant  laissé  après  elle  des  séquelles,  les  résultats  des  investigations 
anatomiques  post  mortem  ont  concordé  avec  ce  que  la  clinique  laissait  prévoir,  la 
lésion  étant  le  corollaire  de  l’étatde  maladie.  Il  était  intéressant  de  se  demander, 

(f)  Travail  de  la  clinique  de  M,  le  professeur  Grasset  et  du  laboratoire  de  M.le  profes¬ 
seur  F.  J.  Bosc.  (Communication  à  la  Société  de  neurologie  de  Paris.  Séance  du  11  jan¬ 
vier  1906.) 
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en  présence  d’une  méningite  cérébro-spinale  cliniquement  guérie,  si  la  guérison 
anatomique  avait  été  également  obtenue. 

On  sait,  par  l’exemple  du  tabes,  qu’il  est  possible  d’obtenir  certaines  guérisons 
cliniques  en  neuropathologie  sans  que  la  lésion  anatomique  ait  disparu  ;  on  peut 
voir  un  tabétique  recouvrer  l’intégrité  de  fonctionnement  de  ses  membres  infé¬ 
rieurs,  guérir  au  sens  clinique  du  mot,  et  trouver  à  l’autopsie  de  ce  même 
malade  des  lésions  non  douteuses  de  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle. 

En  est-il  de  même  pour  la  méningite  cérébro-spinale?  Quand  le  malade  est 
complètement  guérie  et  a  retrouvé  sa  vigueur,  sa  sensibilité,  son  intelligence, etc., 
faut-il  admettre  que  de  la  même  façon  ces  centres  nerveux  ont  repris  leur  inté¬ 
grité  histologique?  L’observation  que  l’on  va  lire  semble  prouver  que  la  guérison 
anatomique  de  la  méningite  cérébro-spinale  peut  être  obtenue  au  même  titre  que 
la  guérison  clinique. 

JuliaV...,  25  ans,  ménagère,  entre  à  l’Hôpital  suburbain  le  2  juillet  19ü3,  pour  une 
all'ection  aiguë  dont  le  début  remonterait  à  un  mois  environ. 

Antécédents  personnels  —  Bonne  santé  habituelle,  aucune  maladie  antérieure,  jamais  de 
crises  de  nerfs,  pas  de  syphilis. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  en  bonne  santé. 

Maladie  actuelle.  —  Cette  femme  est  malade  depuis  un  mois  environ;  elle  a  éprouvé  des 
douleurs  dans  les  lombes  et  dans  les  membres  inférieurs  qui  ont  eu  un  début  brusque  ;  à 
aucun  moment  elle  n’a  souffert  des  membres  supérieurs,  elle  n’a  jamais  eu  de  troubles 
sphinctériens,  ni  de  troubles  de  la  parole. 

Dès  le  début  elle  a  souffert  de  la  tête,  a  eu  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Le  jour  de  son  entrée  et  au  moment  do  la  première  visite  le  3  juillet,  elle  n’avait  pas 
de  fièvre;  nous  ne  savons  pas  si  elle  en  a  eu  antérieurement,  le  fait  est  probable.  Le  pouls 
bat  quatre-vingt-huit  pulsations  par  minute  ;  les  urines  examinées  avant  la  visite  ne  ren¬ 
ferment  pas  d’albumine. 

Voici  quel  est  l’état  de  la  malade  le  jour  du  premier  examen  par  M.  le  professeur  Rau- 
zier.  Elle  accuse  de  la  céphalalgie  surtout  nocturne,  de  l’insomnie,  de  la  rachialgie,  il  y 
a  eu  un  peu  de  délire  dans  la  nuit.  Les  membres  inférieurs  sont  faibles  et  douloureux.  Ce 
matin,  sans  effort,  la  malade  a  eu  quelques  vomissements,  l’anorexie  est  absolue,  la 
diarrhée  persiste  depuis  le  commencement  de  la  maladie,  la  miction  se  fait  normaiement. 

Aucun  symptôme  fonctionnel  n’est  signalé  dans  le  domaine  cardio-pulmonaire. 

Il  n’y  a  ni  toux,  ni  expectoration,  ni  dyspepsie,  ni  œdèmes. 

L’examen  direct  de  la  maladie  donne  les  renseignements  suivants  : 

Système  nerveux.  —  Aucun  trouble  de  motilité  des  membres,  de  la  face,  de  la  langue,  des 
yeux  ;  un  peu  de  tremblement  généralisé  plus  marqué  aux  doigts. 

Il  n’y  a  pas  de  contractures  dans  les  membres,  mais  la  raideur  douloureuse  de  la  nuque 
et  le  signe  de  Kernig  sont  très  marqués  I 

La  sensibilité  objective  est  normale. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis,  l’excitation  de  la  plante  des  pieds  provoque  la 
flexion  des  orteils,  les  réflexes  sont  vifs  aux  membres  supérieurs  et  aux  masséters. 

11  n’existe  aucun  trouble  trophique  apparent.  Aucun  stigmate  d’hystérie. 

Les  pupilles  sont  un  peu  étroites,  égales  et  contractiles. 

Appareil  cardiaque  et  pulmonaire.  —  Rien  à  noter. 

Appareil  diyestif.  —  La  langue  est  rouge,  un  peu  de  muguet  semble  se  développer 
dans  la  bouche  ;  le  ventre  est  douloureux  sur  toute  son  étendue  et  légèrement  rétracté. 

Dès  ce  premier  examen,  M.  le  professeur  Rauzier  porte  le  diagnostic  de  méningite 
cérébro-spinale,  se  réservant  de  compléter  le  diagnostic  après  la  ponction  lombaire. 

Ponction  lombaire  le  3  juillet. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoule  sans  hypertension,  opalescent.  On  en  recueille 
20  cc.  qui  sont  centrifugés. 

Dans  le  culot  de  centrifugation,  l’examen  histologique  permet  de  constater  de  très  nom¬ 
breux  leucocytes  (2/3  de  polynucléaires,  1/3  de  mononucléaires).  Les  préparations  ren¬ 
ferment  des  méningocoques  dont  certains  sont  intracellulaires.  Le;iiquide,  après  culture  sur 
agar,  permet  de  déceler  de  nombreux  méningocoques  typiques. 

Il  s’agit  donc  bien  d’une  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Dès  le  premier 
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jour,  le  traitement  a  été  à  la  fois  calmant  (3  grammes  de  bromure  de  potassium,  4  bains 
de  20  minutes  à  38°  avec  compresses  froides  sur  la  tête)  et  tonique  (potion  à  l’extrait  de 
quinquina  et  kola). 

Nous  ne  suivrons  pas  l’évolution  de  cette  méningite  au  jour  le  jour,  nous  contentant 
d’en  tracer  les  grandes  lignes. 

Un  symptôme  dont  il  est  possible  d’apprécier  l’évolution  générale  est  la  fièvre.  En 
jetant  un  coup  d’œil  sur  l’ensemble  de  la  courbe,  il  est  possible  de  se  rendre  compte  de 
son  irrégularité. 

Le  soir  de  son  entrée,  la  malade  a  39°, 4  de  température,  c’est  le  point  le  plus  élevé 
qu’elle  ait  jamais  atteint;  puis  viennent  deux  jours  d’apyrexie  (37°,2  au  maximum) suivis 
d’une  ascension  à  39°, 2  le  6  juillet  au  soir.  Le  lendemain  nouvelle  apyrexie  puis  réascen¬ 
sion  à  38», S  le  8  juillet.  Le  40  et  le  la  juillet  sa  température  atteint  son  maximum  le 
matin  (38°  —  38'’,5);  hormis  ces  deux  températures  élevées,  la  courbe  se  maintient  au- 
dessous  de  37“  du  9  au  16  juillet.  Signalons  encore  l’hyperthermie  du  16  et  du  19  juillet; 
tout  le  reste  du  temps  la  température  oscille  entre  36  et  37°  jusqu’au  moment  de  la  gué¬ 
rison.  Le  pouls  n’a  jamais  été  très  fréquent;  il  a  atteint  116  le  soir  du  6  juillet  alors  que 
|:i  température  était  de  39  :  le  plus  souvent,  il  a  oscillé  entre  80  et  100  pulsations,  ses 
variations  allant  avec  celles  de  la  courbe  thermique. 

Les  jours  qui  suivent  immédiatement  l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital  le  tableau  cli¬ 
nique  est  à  peu  près  le  même  que  celui  que  nous  avons  tracé  au  début;  la  céphalalgie  et 
les  vomissements  ont  cédé,  mais  la  rachialgie,  le  délire  nocturne,  le  signe  de  Kernig  per¬ 
sistent. 

Le  6  juillet  le  délire  a  disparu,  l’etat  intellectuel  est  très  bon  ;  il  n’y  a  plus  de  raideur 
de  la  nuque,  mais  le  signe  de  Kernig  est  encore  très  net,  la  rachialgie  toujours  intense  : 
il  n’y  a  jamais  eu  de  photophobie. 

A  la  diarrhée  fait  place  une  constipation  momentanée  contre  laquelle  on  prescrit  des 
paquets  de  5  centigrammes  de  calomel  toutes  les  quatre  heures. 

Le  lendemain  l’amélioration  ne  s’est  pas  maintenue,  la  céphalée  et  des  nausées  ont 
réapparu,  pour  céder  d’ailleurs  le  jour  suivant. 

Le  9  juillet,  l’intensité  de  la  céphalalgie  a  obligé  l’interne  de  service  à  faire  une  injection 
de  morphine  pondant  la  nuit.  A  la  visite  du  matin  la  malade  se  trouve  bien,  mais  les 
signes  objectifs  persistent  avec  leurs  mêmes  caractères. 

Le  10  juillet,  le  calomel,  ayant  déterminé  un  peu  do  gingivite,  est  suspendu;  la  malade 
ne  prend  plus  que  deux  bains. 

On  ne  peut  pas  dire  qu’il  y  ait  une  amélioration  marquée  car  les  difiérents  symptômes 
tels  que  céphalalgie,  vomissements,  rachialgie  n’ont  que  des  rémissions  assez  courtes  et 
n’ont  pas  encore  cédé. 

Contre  la  fièvre  survenant  par  accès  on  a  prescrit  de  la  quinine  du  7  au  13  juillet  sans 
que  la  courbe  thermique  ait  été  influencée,  aussi  ce  médicament  est-il  remplacé  le 
18  juillet  par  l’antipyrine  que  la  malade  continue  à  prendre  jusqu’au  4  août  :  il  semble 
que  ce  dernier  agent  ait  mieux  combattu  la  fièvre,  puisque  celle-ci  ne  s’est  plus  guère 
élevée  au-dessus  de  37°  après  une  hyperthermie  de  .38», 6  le  19  juillet. 

Après  une  alternative  d’amélioration  et  d’aggravation,  des  symptômes,  après  des  jour¬ 
nées  et  des  nuits  calmes,  entrecoupées  de  périodes  pendant  lesquelles  l’agitalion,  le 
délire  même,  la  céphalalgie  ne  laissent  nul  répit  à  la  malade  et  nécessitent  l’emploi  de  la 
quinine,  nous  arrivons  ainsi  au  25  juillet.  Le  23  juillet,  l’état  général  est  bon,  le  signe 
de  Kernig  persiste  un  peu,  mais  sans  douleur. 

Les  jours  suivants,  l'amélioration  fait  des  progrès;  la  malade  passe  de  bonnes  journées 
se  plaignant  seulement  d’un  peu  de  céphalée  le  soir.  Les  nausées,  la  rachialgie  ont  dis¬ 
paru,  la  constipation  a  cédé,  la  raideur  de  la  nuque  n’a  plus  reparu,  le  signe  de  Kernig 
n’existe  plus;  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  persiste.  Tel  est  l’état  au  commencement 
d’août. 

Le  4  août,  premier  lever  et  suppression  de  toute  thérapeutique,  sauf  la  potion 
tonique. 

La  convalescence  est  entrecoupée  de  quelques  accès  de  fièvre  survenant  brusquement 
avec  frissons,  chaleur,  sueur,  accès  très  courts  qui  ne  sont  pas  signalés  sur  la  courbe  de 
température,  mais  ont  lieu  le  6,  le  8  et  le  10  août. 

Cette  apparence  d’intermittence  conduit  à  la  prescription  de  quelques  doses  de  qui¬ 
nine  :  tout  rentre  dans  Tordre  et  la  malade  peut  quitter  Tbôpital  complètement  guérie  le 
22  août. 

A  ce  moment  rien  ne  persiste  des  symptômes  qu’elle  a  présentés  au  cours  de  la  mala¬ 
die  ayant  duré  deux  mois  et  demi  environ. 
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Après  sa  sortie  de  l’hôpital,  cette  femme  est  retournée  dans  son  village  et  a  recom¬ 
mencé  à  travailler;  elle  s’occupait,  avec  son  mari,  aux  travaux  de  la  campagne  et  a  dû 
fournir  une  somme  de  travail  physique  considérable.  Elle  est  restée  un  an  dans  un  état 
de  santé  en  apparence  parfait;  mais  au  mois  de  juillet  1904  elle  a  commencé  à  éprouver 
quelques  malaises.  Ses  forces  diminuaient,  elle  toussait  un  peu  et  s’essoufflait  tacile- 

Elle  a  tenu  bon  cependant  et  a  pu  aider  aux  travaux  de  la  vendange  :  à  ce  moment, 
elle  avait  le  matin  des  accès  de  fièvre  de  courte  durée  et  vomissait  souvent  à  l’occasion 
de  la  toux  ;  les  règles  manquaient  et  n’ont  pas  reparu  depuis. 

La  maladie  n’a  fait  que  progresser  durant  l’hiver;  rasthénio  est  telle  que  tout  travail 
est  devenu  impossible,  aussi  la  malade  rentre-t-elle  à  l’hôpital  au  mois  de  mars  1905. 

L’examen  du  thorax  ne  laisse  aucune  incertitude  sur  la  nature  de  la  maladie  dont  elle 
souffre  actuellement;  les  signes  d’une  tuberculose  pulmonaire  avec  formation  de  ca¬ 
vernes  aux  deux  sommets  ne  permettent  pas  au  diagnostic  d’être  hésitant;  la  constatation 
de  nombreux  bacilles  dans  les  crachats  enlève  le  moindre  doute. 

L’intérêt  résidait  moins  dans  le  fait  d’une  tuberculose  pulmonaire  survenue  un  an 
après  une  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  que  dans  la  recherche  des 
séquelles  possibles  de  son  ancienne  méningite. 

L’attention  se  porte  immédiatement  du  côté  des  membres  inférieurs,  qui  sont  très 
faibles  ;  l’inspection  montre  un  amaigrissement  très  prononcé  bilatéral,  qu’il  faut  rap¬ 
porter  sans  doute  à  la  tuberculose  en  évolution.  Couchée  dans  son  lit,  la  malade  peut 
mouvoir,  sans  force,  chaque  segment  de  membre;  la  jambe  gauche  paraît  plus  faible  que 
la  droite. 

Elle  peut  soulever  isolément  chaque  jambe  au-dessus  du  plan  du  lit,  mais  ne  soulève 
pas  les  deux  jambes  à  la  fois,  ce  qui  indique  un  certain  degré  de  faiblesse  des  muscles  sta¬ 
bilisateurs  du  tronc  :  quand  on  l’invite  à  s’asseoir  les  bras  croisés,  elle  n’y  parvient  que 
si  l’on  fixe  fortement  les  jambes  sur  le  plan  du  lit,  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  sont  donc  assez  énergiques,  mais  les  muscles  stabilisateurs  de  ta  jambe  sur  le 
plan  du  lit  sont  défectueux. 

Une  fois  assise,  elle  peut  étendre  les  jambes  complètement;  il  n’y  a  donc  pas  trace  du 
signe  de  Kernig. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs  des  deux  côtés. 

Au  premier  examen,  il  semble  exister  un  trouble  de  sensibilité  qui  attire  l’attention  ; 
le  membre  Inférieur  gauche  (le  plus  faible)  est  anesthésié  et  l’anesthésie  remonte  au  tronc 
jusque  sous  le  sein,  dans  la  moitié  gauche  du  corps.  Cette  hémianesthésie  de  la  partie 
inférieure  du  corps  fait  émettre  l’hypothèse  de  névrose  ou  de  névrite  radiculaire  consé¬ 
cutive  à  son  ancienne  méningite. 

Aux  membres  supérieurs  la  sensibilité  est  normale  des  deux  côtés.  La  colonne  verté¬ 
brale  n’est  pas  douloureuse  à  la  pression  ni  spontanément. 

Le  lendemain  de  son  entrée,  un  nouvel  examen  pratiqué  dans  le  but  de  mieux  analyser 
les  troubles  parétiques  et  anesthésiques  constatés  la  veille  permet  de  se  rendre  compte 
que  tous  ces  phénomènes  ont  disparu. 

L’anesthésie  n’existe  plus,  la  parésie  motrice  qui  était  peut-être  due  à  de  la  fatigue 
n’est  plus  appréciable.  La  malade  soulève  bien  les  jambes  isolément  ou  ensemble,  s’assied 
sur  son  lit  les  bras  croisés  sans  qu’on  fixe  les  jambes  sur  le  lit. 

M.  le  professeur  Grasset  est  d’avis  que  l’anesthésie  constatée  la  veille  était  de  nature 
hystérique. 

Pour  se  rendre  compte  de  l’état  anatomique  probable  de  ses  méninges  rachidiennes,  on 
fait,  le  jour  de  son  entrée,  une  ponction  lombaire  :  le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoule 
goutte  à  goutte  et  ne  donne  après  centrifugation  aucun  culot;  il  n’y  a  pas  de  réaction 
méningée  apparente  par  ce  procédé  d’investigation. 

L’examen  des  urines  pratiqué  le  même  jour  y  décèle  une  notable  diminution  de  l’urèe  et 
l’existence  de  5  grammes  d’albumine  par  litre. 

La  malade  est  traitée  par  des  injections  de  cacodylate  de  soude. 

Quelques  troubles  intestinaux  se  manifestent  sous  forme  de  diarrhée,  qui  est  combattue 
sans  succès  par  l’opium  et  les  astringents. 

L’évolution  ultérieure  est  celle  de  la  cachexie  tuberculeuse  :  amaigris.sement  pro¬ 
gressif,  oedème,  diarrhée,  fièvre. 

Il  n’y  a  jamais  eu  véritablement  paralysie  des  membres  inférieurs  mais  seulement  fai¬ 
blesse  extrême. 

La  malade  meurt  dans  les  derniers  jours  du  mois  d’avril. 

Autopsie.  —  Elle  a  porté  seulement  sur  le  cerveau,  la  moelle,  la  queue  de  cheval. 
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A  l’ouverture  de  la  boite  crânienne  et  du  rachis  l’aspect  de  l’encéphale  et  de  la  moel  le 
est  normal;  nulle  part  on  ne  trouve  de  trace  d’un  processus  inflammatoire  ancien  ou 
récent.  Les  méninges  cérébrales  sont  normales,  nullement  épaissies,  et  se  décortiquent 
facilement  ;  on  ne  constate  pas  d’adhérences.  L’examen  macroscopique  ne  présente  rien 
d’anormal. 

Examen  microscopique.  —  On  prélève  un  fragment  d’écorce  cérébrale,  de  moelle  cervi¬ 
cale,  de  moelle  dorso-lombaire  et  quelques  fragments  de  la  queue  de  cheval.  Ces  pièces 
sont  soumises  à  l’examen  de  M.  le  professeur  Eosc,  au  laboratoire  d’anatomie  patholo¬ 
gique. 

Après  fixation  et  coloration  par  divers  procédés,  l’examen  microscopique  montre  qu’il 
n’existe  aucune  lésion  récente  ou  ancienne  des  méninges,  de  l’écorce,  de  la  moelle  et  des 
nerfs,  la  guérison  de  la  méningite  cérébro-spinale  s’est  donc  faite  sans  reliquat,  même 
microscopique, 

Il  s’agit  en  somme  d’une  femme  âgée  de  25  ans,  sans  aucun  passé  patholo  - 
gique,  qui  a  fait  à  l’hôpital  un  premier  séjour  de  deux  mois  et  demi  pendant  l’été 
de  1903  pour  une  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  La  ponction  lom¬ 
baire,  suivie  de  l’étude  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien  a  permis 
d’établir  le  diagnostic  étiologique  de  cette  méningite.  Au  cours  de  son  évolution 
elle  ne  s’est  accompagnée  d’aucun  symptôme  de  localisation  permettant  de 
penser  que  telle  ou  telle  partie  des  centres  nerveux  dût  être  intéressée. 

Cette  malade  a  parfaitement  guéri  ;  elle  a  pu  reprendre  des  occupations 
pénibles  et  travailler  à  la  campagne  à  certains  ouvrages  ordinairement  réservés 
à  des  hommes.  Pendant  un  an,  son  état  général  a  été  exeellent;  puis  elle  a 
commencé  à  tousser,  elle  a  maigri,  ses  forces  ont  diminué  et  en  huit  mois  elle  a 
été  emportée  par  la  tuberculose  pulmonaire. 

Nous  avons  pu  alors  faire  l’autopsie  qui  a  démontré  l’intégrité  macroscopique 
et  microscopique  de  son  système  nerveux. 

Cette  observation  nous  paraît  intéressante  à  plusieurs  titres. 

Nous  n’avons  trouvé  relaté  nulle  part  un  fait  semblable,  ce  qui  nous  a  déterminé 
à  publier  l’histoire  anatomo-clinique  de  notre  malade.  C’est  en  effet  une  coïnci¬ 
dence  fortuite  qui  a  amené  une  seconde  fois  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Grasset  cette  femme,  dont  nous  avions  l’histoire  pathologique  détaillée  à  propos 
de  son  ancienne  méningite  cérébro-spinale  guérie.  La  méningite  cérébro-spinale 
n’est  pas  une  affection  très  fréquente  dans  nos  salles  d’hôpital,  puisque  durant 
les  trois  années  de  notre  clinicat  nous  en  avons  observé  seulement  3  cas  dont 
le  diagnostic  fût  certain.  Quand  cette  maladie  guérit,  il  doit  être  bien  excep¬ 
tionnel  que  le  sujet  succombe  peu  de  temps  après  d’une  tout  autre  affection  et 
vienne  précisément  se  faire  soigner  dans  le  milieu  où  a  évolué  sa  méningite. 

L’examen  histologique  des  fragments  d’écorce  cérébrale,  de  moelle,  déracinés 
rachidiennes,  de  méninges  prélevés  chez  cette  femme  nous  ont  démontré  qu’il 
y  avait  eu  restitutio  ad  integrum  absolue  et  que  le  tissu  nerveux  et  ses  enve¬ 
loppes  avaient  repris  leur  structure  absolument  normale,  ce  qui  cadrait  par¬ 
faitement  avec  l’absence  de  tout  reliquat  pathologique  à  la  suite  de  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  antérieure.  La  guérison  histologique,  avant  l’autopsie,  pou¬ 
vait  d’ailleurs  se  prévoir  d’après  les  résultats  de  la  ponction  lombaire  faite  chez 
la  malade  au  moment  de  son  dernier  séjour.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  le 
liquide  céphalo-rachidien  obtenu  à  ce  moment  par  la  ponction  lombaire  était 
absolument  normal  et  ne  renfermait  aucun  élément  histologique  pouvant  faire 
supposer  un  processus  méningé  mal  éteint  ;  l’étude  microscopique  a  prouvé  que 
non  seulement  les  méninges  mais  les  éléments  nerveux  eux-mêmes  étaient  intacts . 

Notre  observation  présente  encore  un  grand  intérêt  à  un  point  de  vue  sur 
lequel  nous  devons  maintenant  attirer  l’attention. 
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L'existence  d’une  méningite  fait-elle  de  l’axe  cérébro-spinal  un  locus  minoris 
resistentiæ  et  peut-elle  être  une  cause  d’appel  pour  la  localisation  des  centres  ner¬ 
veux,  d’intoxications  et  d’infections  ultérieures?  tel  est  le  problème  qui  a  été 
posé  le  jour  où  Chauffard,  Joffroy,  Netter,  etc.,  ont  attiré  l’attention  des  clini¬ 
ciens  sur  les  suites  éloignées  de  la  méningite  cérébro-spinale,  dans  leurs  com¬ 
munications  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  (mars-avril  1901). 

C’est  la  question  que  rappelle  Chauffard  dans  une  leçon  clinique  publiée  par  la 
Presse  médicale  du  6  mars  1905  et  qui  a  trait  aux  méningites  cérébro-spinales 
à  méningocoques  :  «  le  méningitique  même  guéri  sans  séquelle  appréciable,  ne 
garde-t-il,  du  fait  de  sa  maladie,  une  prédisposition  cérébro-spinale  ?  Que  fera 
ce  malade  devant  une  infection  à  afBnité  nerveuse  telle  que  la  syphilis  par 
exemple?  Deviendra-t-il,  plus  facilement  qu’un  autre,  un  tabétique  ou  un  paraly¬ 
tique  général?  A  côté  du  surmenage  intellectuel  et  de  certaines  affinités  viru¬ 
lentes  spéciales  du  germe  infectant,  faut-il  faire  une  place  parmi  les  causes 
prédisposantes  à  une  méningite  cérébro-spinale  antérieure  ?  Impossible  de  répon¬ 
dre  à  l’heure  actuelle  ;  l’avenir  nous  renseignera  »  (Chauffard). 

Nous  n’avons  pas  la  prétention  avec  une  seule  observation  de  résoudre  le 
problème  si  délicat  posé  par  Chauffard.  Cependant  notre  cas  est  une  démonstra¬ 
tion  éclatante  que  l’axe  cérébro-spinal,  antérieurement  éprouvé  par  une  inflam¬ 
mation  aiguë  de  ses  enveloppes  et  guéri  de  cette  maladie,  put  rester  indemne  au 
cours  d’une  maladie  générale  infectieuse  à  localisation  fréquente  sur  les  centres 
nerveux,  nous  avons  nommé  la  tuberculose. 

Notre  malade,  complètement  guérie  de  sa  méningite  cérébro-spinale,  est 
devenue  tuberculeuse  ;  elle  a  même  présenté  des  symptômes  de  néphrite  qui 
traduisait  la  toxi-infection  tuberculeuse  puisque,  à  son  premier  séjour,  son 
appareil  urinaire  était  sain.  Cependant,  malgré  l’affinité  du  bacille  de  Koch  et  de 
ses  toxines  pour  le  système  nerveux,  l’axe  cérébro-spinal  de  cette  femme  est  resté 
parfaitement  sain. 

Elle  aurait  pu  avoir  au  niveau  des  enveloppes  méningées  une  éclosion  de 
granulation  comme  on  en  observe  quelquefois  au  cours  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire;  il  semble  théoriquement  que  les  bacilles  auraient  dû  trouver  dans  la 
méninge  antérieurement  malade  un  terrain  de  développement  favorable. 

Elle  aurait  pu  même,  sans  localisation  bacillaire,  réaliser  au  niveau  de  la 
moelle  ces  lésions  de  myélite  tuberculeuse  bien  connues  aujourd’hui,  sur  lesquelles 
Clément  en  particulier  a  de  nouveau  attiré  l’attention  et  que  nous  avons  nous- 
même  étudiées  dans  un  travail  sur  la  pathogénie  de  la  paraplégie  au  cours  du 
mal  de  Pott  (travail  sur  le  point  de  paraître) .  Enfin,  ces  mêmes  lésions  dues  aux 
poisons  du  bacille  de  Koch  auraient  pu  se  trouver  au  niveau  des  nerfs  de  la 
queue  de  cheval  ainsi  que  nous  en  avons  observé  des  exemples. 

Au  lieu  de  cela,  le  système  nerveux  est  resté  sain  ;  il  ne  nous  a  pas  été 
possible  de  trouver  des  lésions  prouvant  que  l’axe  cérébro-spinal  et  ses  enve¬ 
loppes  auraient  été  autrefois  le  siège  d’une  infection  bien  déterminée  cependant 
par  les  investigations  antérieures.  Si  même  nous  avions  trouvé  des  lésions 
incomplètement  éteintes,  nous  aurions  sans  doute  été  embarrassé  pour  rap¬ 
porter  à  la  méningite  ancienne  les  modifications  anatomiques  observées  en  fai¬ 
sant  abstraction  de  ce  qui  pouvait  tenir  à  la  tuberculose  finale.  Mais  puisque 
malgré  la  méningite  cérébro-spinale  antérieure  et  l’infection  tuberculeuse 
récente,  le  microscope  a  démontré  la  parfaite  intégrité  des  méninges,  de  l’axe 
cérébro-spinal  et  des  racines  nerveuses,  nous  sommes  parfaitement  autorisé 
à  parler,  dans  ce  cas,  de  guérison  histologique. 
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ULCÈRE  UTÉRO-VAGINAL  PHAGÉDÉNIQUE  ET  GANGRÈNE  CUTANÉE, 
DE  NATURE  HYSTÉRIQUE 


C.  Etienne, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

Il  s’agit,  dans  cette  observation,  d’une  jeune  fille  née  d’un  père  névropathe, 
ayant  habituellement  les  mains  froides,  violacées,  le  nez  froid,  ayant  présenté 
dès  Tàge  de  dix  ans  des  hallucinations  sensitives,  des  crises  fréquentes  de  borbo- 
rygmes  répétées  en  forme  de  tics. 

En  fin  décembre  1896,  un  jour  apparut  chez  la  jeune  fille,  âgée  de  treize 
ans,  sur  chaque  membre  supérieur,  une  raie  ecchymotique,  s’étendant  de  haut  en 
bas,  disparaissant  en  deux  jours,  mais  remplacée  par  d’autres  raies  analogues. 
Cette  évolution  dura  six  semaines.  En  fin  novembre  1897,  je  vis  la  malade, 
dont  les  bras  et  les  avant-bras  étaient  recouverts  de  séries  linéaires  de  macules 
purpuriques  accolées  (types  vibices)  toutes  orientées  de  haut  en  bas,  décrivant 
des  incurvations  légèrement  accusées.  Certaines  lignes  étaient  formées  par  une 
succession  de  taches  plus  courtes,  séparées  par  de  petits  espaces  de  peau 

Les  ecchymoses  n’avaient  pas  toutes  la  même  teinte;  les  plus  récentes  étaient 
nettement  purpuriques;  les  plus  anciennes  passaient  par  des  teintes  de  régres¬ 
sion.  L’éruption  s’était  faite  par  poussées  successives.  Pas  de  modiflcàtion  de 
sensibilité  au  niveau  des  ecchymoses. 

Ces  poussées  purpuriques  se  sont  fréquemment  renouvelées  au  cours  des 
années  suivantes,  conservant  toujours  exactement  les  mêmes  caractères. 

En  mai  1903  la  malade  est  prise  de  douleurs  abdominales  qu’elle  localise  à  l’hypo- 
gastre  et  dans  les  fosses  iliaques.  En  octobre,  apparition  d’un  écoulement  vaginal  rose 
et  fétide,  continu.  Au  toucher,  M.  le  docteur  Philbert  (de  Senones)  trouve  la  paroi 
antérieure  du  vagin  mamelonnée  et  épaissie.  Quelques  jours  plus  tard  l’examen  au  spé¬ 
culum  montre  cette  lésion  tapissée  de  plaques  blanchâtres ,  couenneuses.  Quelque  temps 
après,  mon  collègue  M.  Vautrin  (1)  constate  l’existence  d’une  ulcération  située  sur  la 
lèvre  antérieure  du  col,  à  bords  irréguliers,  mâchés  ou  découpés,  à  fond  anfractueux, 
avec  des  débris  de  tissus  sphacélés,  résistant  à  tout  traitement,  ne  cessant  de  s’agrandir 
et  de  s’étendre  en  surface  et  en  profondeur. 

De  temps  en  temps  un  vaisseau  important  s’ouvre  et  il  s’établit  une  hémorragie  grave, 
jusqu’à  ce  qu’un  tamponnement  serré  arrête  le  sang.  Au  commencement  de  1903,  l’ulcère 
a  détruit  la  lèvre  antérieure  du  col,  le  cul-de-sac  vaginal  ,antérieur,  et  attaque  la  face 
antérieure  de  l’utérus. 

Le  10  avril  1904,  la  malade  éprouva  dans  la  région  thoracique  gauche  une  douleur 
très  violente,  nettement  du  type  «  névralgie  intercostale  »,  analogue  à  celle  qui  précédé 
le  zona,  avec  maximum  douloureux  au  niveau  des  émergences  nerveuses  antérieures  et 
postérieures.  Cette  douleur  augmenta  encore  d’intensité  le  lendemain.  Le  18,  au  réveil, 
existait  une  plaque  de  sphacèle  large  comme  un  franc;  le  lendemain  les  dimensions  ont 
triplé  et  pendant  ce  temps  la  douleur  s’est  exacerbée  ;  puis  l’extension  se  fait  progressi¬ 
vement,  rapidement  pendant  quatre  jours,  puis  plus  lentement. 

(1)  V.4ÜTBIN,  Les  ulcères  du  vagin.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  1905,  8  février. 
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Le  17  avril,  je  vois  la  malade.  II  existe  sur  le  côté  interne  dn  sein  gauche,  au-dessus 
du  mamelon  et  envahissant  la  région  pectorale,  une  lésion  de  forme  ovale,  à  grand  axe 
oblique  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans,  ayant  environ  10  à.  11  centimètres  de 
hauteur,  8  à  9  de  largeur. 

La  lésion  a  l’aspect  d’une  eschare  superflcielle  légèrement  parcheminée,  desséchée,  de 
teinte  fauve,  de  surface  lisse.  Le  centre,  sur  une  surface  d’une  pièce  de  deux  francs,  et 
arrondie,  est  de  couleur  plus  foncée,  vieux  cuir. 

'  La  lésion  est  d’aspect  épidermique,  mobile  sur  les  tissus  sous-jacents;  l’eschare  est 
peu  épaisse,  donnant  l’impression  d’une  induration  légère,  en  carte  de  visite. 

Les  contours  sont  réguliers.  La  plaque  de  sphacèle  est  entourée  d’une  zone  rouge, 
enflammée,  formant  un  très  léger  relief,  large  d’environ  un  centimètre.  Dans  cette  zone 
rouge  sont  disséminés  de  petits  ilôts  jaunes,  de  même  couleur  que  la  lésion  parche¬ 
minée,  grands  comme  des  têtes  d’épingles,  des  grains  de  mil,  sans  relief,  de  forme  très 
nettement,  |régulièrement  arrondie,  avec  un  point  plus  foncé  au  centre,  donnant  abso¬ 
lument  l’impression  d’occuper  le  territoire  d’un  tout  petit  vaisseau.  C’est  par  cohérence 
entre  ces  petits  points  secondaires  et  la  plaque  principale  que  s’opère  l’extension  péri¬ 
phérique  de  cette  dernière.  Toute  cette  zone  est  totalement  insensible  à  la  piqûre,  au 
toucher  :  analgésie  et  anesthésie;  pas  de  douleurs  spontanées.  La  guérison  de  la  plaque 
de  sphacèle  se  fait  par  dessiccation,  élimination  et  formation  rapide  d’une  cicatrice  super¬ 
ficielle. 

Quelques  jours  plus  tard  s’établit  une  nouvelle  eschare  au  soin  droit,  atteignant  en 
quarante-huit  heures  les  dimensions  d’une  pièce  de  cinq  francs,  présentant  exactement 
les  mêmes  caractères  que  la  première.  Le  20  mai,  nouvelle  eschare  au  creux  épigas¬ 
trique,  large  comme  cinq  francs,  coïncidant  avec  la  période  menstruelle.  Pendant  l’évo¬ 
lution  de  cette  plaque,  la  température  est  de  37», 3. 

Avant  l’apparition  de  cette  période  menstruelle  et  de  cette  dernière  eschare,  survient 
une  nouvelle  série  de  raies  ecchymotiques  sur  les  membres  supérieurs. 

Chez  cette  malade,  la  description  des  plaques  de  sphacèle  est  le  type  même 
des  lésions  déjà  décrites  par  quelques  auteurs,  notamment  par  MM.  Neumann, 
Leloir,  Fox,  Doutrelepont,  Koposi,  Carrel,  Kenaut  (de  Lyon),  Bayet,  Hash, 
Bruchon,  et  surtout  par  M.  Balzer  (i). 

J’insiste  seulement,  en  ce  qui  concerne  l’évolution  des  plaques  de  sphacèle, 
sur  l’existence  des  petits  ilôts  jaunes  disséminés  dans  la  zone  rouge  marginale, 
dont  l’aspect  rappelle  si  bien  la  disposition  d’un  petit  territoire  vasculaire,  et 
aux  dépens  desquels  se  fait  par  cohérence  l’extension  périphérique  de  la  plaque 
centrale. 

Les  lésions  sont  multiples,  disséminées,  successives,  comme  dans  les  obser¬ 
vations  de  Leloir,  Doutrelepont,  Balzer,  Colcott  Fox,  Wende. 

L’ensemble  de  ces  observations  si  semblables  permet  certainement  dès  main- 
nant  la  constitution  d’un  type  clinique  bien  net. 

Chez  notre  malade,  l’apparition  des  accidents  sphacéliques  a  été  précédée 
pendant  plusieurs  années,  puis  accompagnée  de  ces  poussées  de  purpura  à  distri¬ 
bution  si  spéciale  que  j’ai  déjà  eu  l’occasion  de  signaler  chez  elle  à  la  Société 
de  Neurologie  (2)  ;  et  aussi  de  ces  phénomènes  de  purpura  autodermographique 
qui  établissent  nettement  l’existence  de  la  diathèse  vasomotrice  de  Gilles  de  la 
Tourette,  dont  le  rôle  dans  la  pathogénie  des  placards  de  gangrène  hystérique 
paraît  bien  établie,  que  les  eschares  soient  primitives  ou  qu’elles  soient  l’abou¬ 
tissant  d’une  série  morbide  constituée  par  une  raie  dermographique,  l’œdéme 
anémique,  une  lésion  bulleuse  (Renaut). 

Ces  troubles  de  vascularisation  cutanée  ont  été  remplacés  par  des  œdèmes 

(1)  Consulter  :  Le  Gall,  Contribution  à  l’étude  des  gangrènes  cutanées  d’origine  hysté¬ 
rique.  Thèse  de  Paris,  1901-02. 

(2)  G.  Étienne,  Purpura  hystérique  spontané.  Société  de  Neurologie,  1899,  7  dé¬ 
cembre. 
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locaux,  hystériques,  phénomènes  similaires,  dans  une  observation  deM.  Balzer. 
Chez  une  malade  de  M.  Raymond,  un  œdème  extrêmement  marqué  du  bras 
faillit  aboutir  à  un  sphacèle  massif  du  membre. 

Enfin  l’ulcère  sphacélique  utéro-vaginal  est  un  cas  encore  unique,  croyons- 
nous,  dans  l’hystérie;  mais  il  est  évidemment  à  rapprocher  des  ulcères  gas¬ 
triques,  dont  la  coïncidence  avec  les  gangrènes  cutanées  est  relevée  dans  deux 
observations  de  M.  Balzer,  et  dans  le  cas  de  M.  Beruchon.  L’hystérie  paraît 
d  ailleurs  jouer  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  certains  ulcères  d’estomac  (moins 
fréquent  cependant  que  ne  le  prétendait  Gilles  de  la  Tourette),  soit  que 
l’hystérie  intervînt  directement  par  un  trouble  de  vaso-constriction  locale 
aboutissant  à  un  trouble  trophique,  avec  gangrène,  ulcère  et  hématémèse;  soit 
qu  il  se  produise  d  abord  une  suffusion  sanguine  de  la  muqueuse  gastrique, 
suivie  de  nécrobiose  (Biagi) . 

En  tout  cas,  lorsqu’avec  M.  Vautrin  nous  avons  constaté  l’existence  de  cet 
ulcère  phagédénique  coïncidant  avec  les  plaques  caractéristiques  de  sphacèle 
cutané,  chez  cette  malade,  dont  J’avais  antérieurement  suivi  les  poussées  purpu¬ 
riques,  c  est  sans  hésitation  qu’en  l’absence  de  toute  autre  cause  étiologique, 
nous  1  avons  rattachée  à  des  désordres  vasculaires  de  nature  spasmodique  et 
d’origine  hystérique. 
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Deux  des  meilleurs  élèves  du  professeur  Dejerine,  les  docteurs  J .  Camus  et 
Ph.  Pagnier,  ont  entrepris  d’exposer,  dans  un  travail  de  grande  importance,  les 
principes  et  les  résultats  de  la  méthode  psychothérapique  adoptée  par  leur 
maître  à  l’hôpital,  dans  le  traitement  des  psychonévroses. 

Le  livi-e  de  MM.  J.  Camus  et  Ph.  Pagniez  date  de  plus  d’un  an.  La  matière 
dont  il  traite,  qui  est  celle  d’une  thérapeutique  éternelle,  l’esprit  qui  l’anime,  qui 
est  celui  de  la  médecine  philosophique  la  plus  généreuse  et  la  plus  haute,  la 
documentation  historique  sur  laquelle  il  s’appuie,  la  belle  forme  littéraire'  sous 
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laquelle  il  se  présente,  élèvent  cet  ouvrage  au-dessus  des  productions  de  simple 
actualité  ;  et  l’on  peut  affirmer  que  ces  quatre  cents  pages  offriront  toujours  au 
psychologue  et  au  médecin  une  ample  matière  à  l’analyse  et  à  la  réflexion. 

Le  livre  s’ouvre  par  une  préface  du  docteur  Dejerine,  dans  laquelle  le  maître 
rappelle  brièvement  les  origines,  l’évolution  et  les  bienfaits  de  l’œuvre  psycho¬ 
thérapique  qu’il  poursuit  depuis  vingt  ans  et  dont  il  a  lui-même,  en  1902, 
exposé  les  grandes  lignes  à  la  Société  de  Neurologie. 

L’ouvrage  se  divise  en  trois  parties.  La  première  est  consacrée  à  l’historique 
de  l’isolement  et  à  la  revue  des  différents  procédés  curatifs  anciens  et  nouveaux 
de  la  psychothérapie.  Les  auteurs,  après  être  remontés  dans  un  chapitre  de 
grande  érudition  et  de  belle  littérature  aux  origines  historiques  et  aux  sources 
psychologiques  de  l’isolement,  étudient  la  psychothérapie  médicamenteuse  et 
thaumaturgique  envisagée  sous  ses  formes  conscientes  et  inconscientes  à  travers 
les  âges.  Rien  n’est  intéressant  comme  cette  revue  historique  dans  laquelle 
Camus  et  Pagniez  nous  rappellent  les  formes  innombrables,  les  pratiques  de  tout 
ordre  de  la  c  foi  qui  guérit  »  (Charcot). 

Ces  pages  constituent  l’introduction  historique  et  philosophique  la  plus  ins¬ 
tructive  à  l’étude  de  l’isolement  thérapeutique  à  laquelle  est  consacrée  la  seconde 
partie  de  l’ouvrage.  Les  applications  de  l’isolement  y  sont  particulièrement  étu¬ 
diées  dans  le  traitement  de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie  :  les  indications  et 
contre-indications  de  la  méthode  sont  passées  en  revue  et  soigneusement  établies. 
La  discussion  de  l’isolement  dans  la  neurasthénie  aboutit  à  des  conclusions 
moins  fermes,  à  des  indications  moins  péremptoires  que  pour  l’hystérie.  Peut- 
être  à  ce  propos  les  auteurs  auraient-ils  pu  insister  davantage  sur  l’intérêt  théo¬ 
rique  et  pratique  du  diagnostic  différentiel  des  états  de  mélancolie,  d’hypocon¬ 
drie,  de  nosophobie,  de  doute  et  d’obsession,  d’épuisement  cérébro-spinal  avec 
confusion  mentale,  d’obtusion  et  d’inhibition  psychiques,  d’états  psychopathiques 
avant-coureurs  des  affaiblissements  démentiels  précoces,  etc. 

Les  indications  générales  de  l’isolement  une  fois  établies,  les  auteurs  exposent 
les  moyens  pratiques  de  le  réaliser.  Ils  décrivent  avec  précision  la  pratique  du 
docteur  Dejerine  qui  a  installé  depuis  1895  dans  sa  salle  Pinel  à  la  Salpêtrière 
un  service  d’isolement  qui  est  le  modèle  du  genre. 

Après  un  chapitre  traitant  de  l’.action  réciproque  du  physique  sur  le  moral  et 
une  étude  de  l’hypnotisme,  montrant  les  inconvénients  et  les  dangers  de  cette 
méthode,  qui  est  avantageusement  remplacée  par  celle  de  l’isolement  comme 
moyen  d’augmenter  l’action  exercée  par  le  médecin  sur  le  malade,  les  auteurs 
abordent  l’étude  détaillée  des  procédés  psychothérapiques  que  l’école  de  Dejerine 
applique  aux  malades  soumis  à  l’isolement.  En  un  chapitre  fort  intéressant  sur 
la  suggestion  et  la  persuasion,  ils  établissent  le  sens  et  les  l'apports  réciproques 
de  ces  deux  opérations  psychiques  par  la  critique  étymologique  et  psycholo¬ 
gique  de  ces  vocables,  sur  la  signification  desquels  on  a  tant  discuté  dans  ces 
derniers  temps  :  les  auteurs  rappellent  à  ce  propos  les  travaux  de  Bernheim, 
Binet,  Grasset,  Babinski.  Après  une  pénétrante  analyse  des  conséquences  et  des 
effets  à  longue  portée  de  la  suggestion  et  de  la  persuasion,  ils  finissent  par  éta¬ 
blir  que  la  suggestibilité  est  à  la  suggestion  ce  que  la  confiance  est  à  la 
persuasion. 

Camus  et  Pagniez  énumèrent  et  expliquent  ensuite  les  règles  qui  doivent  pré¬ 
sider  aux  entretiens  psychothérapiques  :  la  nécessité  et  les  moyens  de  conquérir 
la  confiance  du  malade,  les  arguments  de  raison  et  de  sentiment  à  faire  valoir 
auprès  de  lui,  l’art  de  pénétrer  les  causes  des  syndromes  observés  et  l’ensemble 
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des  procédés  à  mettre  en  œuvre  pour  détruire  l’édifice  morbide  construit  par 
l’esprit  du  malade. 

La  seconde  partie  du  livre  se  termine  par  l’étude  de  la  rééducation  physique 
et  morale  et  la  discussion  des  critères  de  la  guérison  des  malades  ainsi  soumis 
à  l’isolement  et  à  la  psychothérapie. 

La  troisième  partie,  qui  constitue  le  tiers  de  l’ouvrage,  contient  soixante  obseï’- 
vations,  documents  cliniques  remarquables  par  l’honnêteté  scrupuleuse  de  leur 
rédaction,  la  concision  et  la  précision  analytique  de  leur  texte,  offrant  l’intérêt 
très  vivant  qui  s’attache,  non  pas  à  la  relation  sèche  d’un  cas  pathologique, 
mais  à  l’histoire,  dans  chaque  observation,  d’un  drame  morbide  qui  évolue  à 
travers  des  vicissitudes  variées  vers  un  heureux  dénouement. 

Au  terme  de  cette  insuffisante  analyse,  je  me  permettrai  de  rappeler  qu’en 
1902,  pendant  le  semestre  durant  lequel  j’ai  eu  l’honneur  de  suppléer  dans  son 
service  le  professeur  Dejerine,  j’ai  eu  la  bonne  fortune  d’avoir  pour  collabora¬ 
teurs  les  internes  auxquels  le  maître  a  confié  la  tâche  d’exposer  dans  le  présent 
ouvrage  la  méthode  de  traitement.  J’ai  donc  moi-même,  avec  MM.  J.  Camus  et 
Ph.  Pagniez,  observé  pendant  plusieurs  mois  l’application  et  les  résultats  de 
cette  méthode  et  je  ne  puis  que  confirmer  les  conclusions  des  auteurs.  J’ajouterai 
même  que  viennent  à  l’appui  de  ces  conclusions  les  rares  insuccès  de  la  méthode 
qui  montrent  que  les  cas  rebelles  diffèrent  par  leur  nature  de  ceux  étudiés  sous 
les  noms  d’hystérie  et  de  neurasthénie  par  Dejerine  et  ses  élèves. 

La  méthode  de  Dejerine  permet  de  dissocier  les  éléments  curables  des  éléments 
incurables.  Elle  s’impose  donc  non  seulement  comme  un  moyen  thérapeutique 
utile  au  malade,  qu’elle  améliore  lorsqu’elle  ne  le  guérit  pas,  mais  comme  un 
procédé  de  diagnostic  et  de  pronostic  utile  au  médecin,  qu’elle  éclaire  sur  la 
signification  réelle  et  la  nature  foncière  des  troubles  psychopathiques  observés. 

E.  Dupré. 


ANATOMIE 

80)  Le.  développement  des  couches  moléculaires  du  Cerveau  et  du 
Cervelet  chez  les  animaux  et  chez  l’homme,  par  L.  Roncoroni. 
Archivio  di  Psichiatria,  Neuropalologia,  Antropol.  criminale  e  Med.  leg.,  vol.  XXVI, 
fasc.  3-4,  p.  416-435,  1905. 

Travail  d’histologie  comparée  d’où  il  résulte  que  le  coefficient  des  couches 
moléculaires  est  élevé  dans  les  parties  du  système  nerveux  peu  en  rapport  avec 
les  fonctions  psychiques;  chez  les  inférieurs  (épileptiques,  fous  moraux,  idiots), 
ce  coefficient  est  également,  dans  son  ensemble,  très  élevé.  F.  Deleni. 

81)  La  Structure  fibrillaire  de  la  Cellule  Nerveuse  selon  les  nou¬ 
velles  méthodes  de  recherche  histologique,  par  R.  Caracciolo.  La  Cli- 
nica  moderna,  an  XI,  n“  38,  20  sept.  1905. 

Revue  synthétique  où  l’auteur  résume  les  techniques  de  Cajal  et  Bielchowsky , 
celles  de  Donaggio,  Joris,  Lugaro,  Robertson,  et  les  résultats  obtenus. 

F.  Deleni. 

82)  Nouvelles  recherches  sur  la  Structure  fine  de  la  Rétine,  parGuino 
Sala.  Communication  à  la  Soc.  médico-chirurg.  dePavie,  séance  du  4  juillet  1905. 

Recherches  entreprises  à  l’aide  de  la  méthode  de  Cajal;  description  et  figura¬ 
tion  des  cellules  amacrines  de  la  rétine  des  oiseaux,  et  discussion  sur  la  nature 
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des  éléments  situés  dans  la  couche  intergranuleuse  de  la  rétine  de  quelques 
mammifères.  p.  Dele.m. 

83)  Régénération  des  Terminaisons  motrices  des  Nerfs  coupés,  par 

R.  Odieb.  Archives  de  Médecine  expérimentale,  juillet  1905,  n“4,  p,  503-305,  avec 
1  planche. 

Complétant  des  recherches  sur  la  régénération  des  terminaisons  motrices 
entreprises  avec  Herzen,  l’auteur  montre  qu’à  côté  des  terminaisons  motrices 
en  voie  de  régénération  proprement  dite,  il  en  est  d’autres  en  voie  de  formation 
avec  le  concours  du  tissu  musculaire,  et  enfin  il  peut  y  avoir  régénération  par 
bourgeonnement  latéral.  Cette  régénération  ne  se  voit  que  dans  les  muscles 
avoisinant  immédiatement  la  section;  il  se  fait  là  une  sorte  de  pousse,  compa¬ 
rable  à  celle  des  nerfs  sectionnés;  mais  à  la  périphérie,  c’est-à-dire  dans  les 
parties  éloignées  de  la  section,  on  ne  voit  jamais  d’autre  régénération  des 
plaques  motrices  que  par  dégénérescence  partielle  ou  régénération  sur  place, 
ou  par  formation  de  celles-ci  avec  le  concours  du  tissu  musculaire. 

P.  Lereboullet. 

84)  L’Oreille  des  Napolitains  normaux  et  Criminels,  par  Abele  de 

Blasio.  Archimo  di  Psichiatria,  Neuropatol.,  Antrop.  cr.  e  Med  lea  vol  VXVr 
fasc.  4-5,  p.  385-407, 1905.  •  y,  ..  »i. 

L’auteur  décrit  les  anomalies  du  pavillon,  nombreuses  chez  les  dégénérés, 
surtout  chez  les  femmes,  et  dont  souvent  plusieurs  sont  réunies  chez  le  même 

F.  Deleni. 
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83)  Recherches  ultérieures  touchant  l’action  du  Vague  sur  la  Respi¬ 
ration  interne,  par  F.  Soprana.  Archives  italiennes  de  Bioloqie,  vol  XLlll 
fasc.  3,  p.  320-386,  7  sept.  1903. 

La  quantité  de  CO^  produite  par  les  grenouilles  vagotomisées  est  toujours  plus 
grande  que  celle  qui  est  produite  par  les  grenouilles  normales,  et  la  différence 
augmente  avec  l’élévation  de  la  température. 

On  doit  conclure  que  l’innervation  du  vague  entrave  la  production  de  CO^  pro¬ 
voquée  par  les  températures  élevées,  règle  ainsi  les  échanges  et  la  production 
de  chaleur,  et  constitue  par  là  un  moyen  de  défense  de  l’organisme  contre  les 
températures  élevées.  Feindel. 

86)  Démonstration  des  Centres  Respü-atoires  Spinaux  au  moyen  de 
l’Acapnie,  par  A.  Mosso.  Archives  italiennes  de  Bioloqie,  t.  XLlll  fasc  2  n  216 
224,  8  juillet  1905.  ’  •  -r- 

Au  moyen  de  l’acapnie,  on  peut  complètement  paralyser  la  fonction  respira¬ 
toire  de  la  moelle  allongée,  ce  qui  permet  de  voir  ce  que  la  moelle  épiniére  peut 
faire  à  elle  seule. 

Pour  cela,  l’auteur  prend  un  chien  chloralisé  et  trachéotomisé,  et  il  fait  une 
ventilation  de  cent  vingt  respirations  par  minute  au  moyen  de  son  appareil  à 
air  comprimé  et  raréfié.  Au  bout  de  quarante  secondes  après  que  la  respiration 
artificielle  a  cessé,  les  deux  extrémités  supérieures  commencent  à  se  mouvoir 
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avec  le  rythme  de  la  respiration,  et,  suivant  le  même  rythme,  il  y  a  une  légère 
contraction  des  muscles  abdominaux. 

Bien  que  les  mouvements  des  jamhes  soient  assez  forts,  le  diaphragme  et  les 
muscles  thoraciques  restent  en  complet  repos. 

Or,  antérieurement,  l’auteur  a  démontré  que  de  tels  mouvements  rythmi¬ 
ques  des  membres  étaient  une  manifestation  et  une  preuve  de  l’activité  des  cen¬ 
tres  respiratoires  de  la  moelle.  L’expérience  fait  voir  que  ces  centres  spinaux 
sont  les  premiers  à  reprendre  leur  fonction  durant  l’apnée. 

Dans  l’expérience  qui  a  fourni  les  tracés  joints  au  mémoire,  la  dépression  des 
centres  bulbaires  produite  par  l’acapnie  a  été  si  considérable  que  la  respiration 
ne  redevint  normale  que  2'  53"  après  la  cessation  de  la  ventilation  artifi¬ 
cielle. 

11  convient  d’ajouter  que  ces  expériences  en  confirment  d’autres  sur  des 
chattes  à  bulbe  détruit  et  confirment  aussi  des  observations  faites  sur  le  mont 
Rose  et  dans  la  cloche  à  air  raréfié.  Feindel. 

87)  Essai  physiopathologique  sur  le  mécanisme  de  la  Faim,  ses 

variations,  ses  viciations,  par  Léopolo  Lévi.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905, 

p.  1153,  n“19,  20  et  21. 

La  faim  est  la  sensation  d’un  appel  adressé,  suivant  un  mode  paroxystique,  au 
centre  général  de  régulation  de  l’activité  diastasique.  Comme  la  vie  cellulaire 
s’accomplit  aux  dépens  des  réserves,  c’est  au  moment  où  les  cellules  à  diastases 
sont  prêtes  à  attaquer  les  réserves  des  tissus,  que  la  sensation  de  faim  arrive  au 
bulbe.  Le  bulbe  est  le  centre  automatique  de  la  faim  ;  au-dessous  il  y  a  des  cen¬ 
tres  inférieurs  et  au-dessus  un  centre  cérébral,  non  déterminé  encore.  11  y  aune 
faim  cellulaire,  une  faim  gastrique  et  une  faim  centrale  (bulbaire  et  corticale). 
La  faim  gastrique  n’aurait  qu’une  importance  secondaire  ;  la  faim  est  possible 
sans  estomac  comme  sans  cerveau. 

Le  cerveau  discipline  la  faim,  mais  aussi  l’exagère,  il  en  fait  l’appétit  ;  les 
sensations  gustatives  interviennent  ici. 

Le  rôle  du  système  nerveux  est  évident  aussi  dans  le  mécanisme  de  la  sensa¬ 
tion  de  satiété,  que  l’ingestion  d’une  quantité  minima  d’aliments  ou  simple¬ 
ment  de  bouillon  suffit  à  procurer.  A  l’état  normal  la  sensation  de  faim  offre 
de  grandes  variations.  A  l’état  de  jeûne  prolongé,  la  non-satisfaction  de  la  faim 
va  jusqu’à  créer  un  état  ,vésanique,  à  moins  que  le  jeûne  ne  soit  velontaire. 
Les  médicaments  dits  d’épargne  ne  sont  pour  la  plupart  que  des  agents  d’inhibi¬ 
tion  du  centre  bulbaire  de  la  faim. 

La  faim  périphérique  est  augmentée  ou  diminuée  dans  un  certain  nombre  de 
maladies  générales  ou  locales  de  même  que  la  faim  gastrique.  L’anorexie  est 
l’absence  de  faim  cérébrale  et  l’aphagie  serait  l’absence  de  faim  bulbaire,  par 
exemple  chez  un  tuberculeux,  ou  le  cancéreux. 

La  paraphagie  (faim  déviée)  est  le  dégoût  de  certains  aliments  ;  il  y  a  aussi 
une  répugnance  purement  cérébrale.  Il  y  aune  faim  nauséeuse,  une  faim  défail¬ 
lante  (sitolepsie).  La  polyphagie  d’origine  bulbaire  de  la  migraine,  de  l’asthme, 
du  goitre  exophtalmique,  du  diabète,  est  à  distinguer  de  la  faim  valle.  Il  y  a 
enfin  une  dysorexie  d’origine  cérébrale  (chlorose)  et  une  hyperorexie,  paroxys¬ 
tique  ou  non  paroxystique.  B-  Londe. 
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88)  Contribution  à  l’étude  et  à  l’interprétation  de  la  Pallesthésie 
(Sensibilité  vibratoire),  par  V.  Forci  et  IUhovecchio.  Annali  delV  hlituio 
Psichiatrico  délia  R.  Università  di  Roma,  vol.  III,  fasc.  2,  p.  191-243, 1904, 

Les  résultats  obtenus  par  les  auteurs  confirment  dans  leurs  grandes  lignes 
ceux  qui  ont  été  obtenus  par  Rydel  et  Seiffer.  —  Des  constatations  intéressantes 
faites  sur  des  sujets  ayant  subi  la  racbicocaïnisation  démontrent  que  la  sensibi¬ 
lité  vibratoire,  conservée  dans  ces  cas,  se  rapproche  de  la  sensibilité  cutanée 
davantage  qu’on  ne  l’a  admis,  alors  qu’elle  s’éloigne  de  la  sensibilité  à  la  cha¬ 
leur  et  à  la  douleur.  Enfin,  tous  les  tissus  profonds  sont  aptes  à  percevoir  les 
vibrations  du  diapason;  on  est  donc  en  possession  d’une  méthode  permettant 
d’apprécier  les  troubles  de  leur  sensibilité  quand  la  sensibilité  cutanée  est 
supprimée.  F.  Deleni. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


89)  Contribution  à  l’étude  de  la  Polioencéphalite  aiguë  supérieure  et 

inférieure,  par  Gustave  Tréhet.  Thèse  de  Paris,  n»  402,  juin  1905. 

La  maladie  décrite  sous  le  nom  de  maladie  de  Wernicke,  ou  polioencéphalite 
hémorragique  supérieure  aiguë,  n’est  pas  une  affection  systématisée,  mais  une 
encéphalite  diffuse  à  foyers  hémorragiques  multiples  et  pouvant  aussi  atteindre 
la  substance  blanche.  —  11  en  est  de  même  pour  la  poliencéphalite  hémorra¬ 
gique  inférieure  aiguë. 

11  existe  entre  cette  affection  et  l’encéphalite  diffuse  aiguë  non  suppurée,  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë,  des  analogies  et  une  parenté  que  mettent  bien  en 
évidence  l’étiologie  et  l’anatomie  pathologique. 

L’apyrexie,  la  somnolence,  l’ophtalmoplégie  externe  pour  le  type  supérieur, 
les  troubles  du  langage,  de  la  déglutition,  de  la  respiration  et  de  la  circulation 
pour  te  type  inférieur  sont  les  principaux  symptômes  qui  donnent  à  cette  affec¬ 
tion  son  allure  clinique.  Feindel. 

90)  Sur  un  cas  aigu  (Polioencéphalite  supérieure  hémorragique)  et 
un  cas  chronique  de  Syndrome  de  Korsakow  (U.  einen  acuten  (Polio- 
encephalitis  sup.  hemorrh.)  u.  einen  chronischen  Fall  von  Korsakowscher 
Psychose),  par  Baedecker.  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XL,  fasc.  1,  p.  304,  1905 
(2  obs.,  20  p.,  Index  bibl.j 

Dans  le  premier  cas  il  semble  bien  s’agir  d’une  polioencéphalite,  en  raison 
des  symptômes  oculaires  et  de  l’absence  de  douleurs  des  troncs  nerveux,  néan¬ 
moins  Bædecker  n’élimine  pas  absolument  la  possibilité  d’une  névrite  (alcoo¬ 
lique).  Syndrome  de  Korsakow  typique.  Guérison  complète.  Le  malade,  profes¬ 
seur  d’université,  a  repris  ses  cours  et  ses  travaux;  il  garde  le  souvenir  de  ses 
confabulations. 

Dans  le  deuxième  cas,  après  guérison  complète  des  symptômes  de  névrite  en 
deux  ans,  le  syndrome  de  Korsakow  persiste  depuis  1902  avec  amnésie  rétro¬ 
grade.  M,  Trknel. 

91)  Altérations  des  Éléments  nerveux  dans  l’Encéphalite  expéri¬ 
mentale,  par  Salvatore  Dhago.  Annali  di  Nevrologia.  vol.  XXIII,  fasc  1-2 
p.  24-49,  1905. 

Encéphalites  traumatiques,  infectieuses,  cliniques  produites  chez  des  chiens. 
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Sur  la  zone  d’encéphalite  les  cellules  nerveuses  et  névrogliques  sont  détruites  ; 
dans  la  zone  qui  y  confine,  les  cellules  nei-veuses  présentent  l’atrophie  vari¬ 
queuse  de  leurs  prolongements,  l’épaississement  de  leur  corps,  le  gonflement  et 
la  fracture  du  cylindraxe,  l’hyperchromatose  du  nucléole,  et  quelquefois  la 
chromatolyse  progressive,  la  karyolyse  et  la  destruction  terminale  de  l’élément. 
Les  cellules  névrogliques  ont  aussi  leurs  prolongements  altérés. 

Dans  l’encéphalite  infectieuse  ou  clinique  la  guérison  de  la  maladie  se  fait 
par  la  production  d’un  tissu  de  granulation  aux  dépens  des  leucocytes  qui  se 
multiplient  par  karyokinèse,  puis,  après  des  transformations  multiples,  donnent 
naissance  à  des  fibroblastes.  F.  Deleni. 

92)  Méningo-encéphalite  diffuse  et  Hémiatrophie  Cérébelleuse  chez 

un  chien,  par  L.  M.vrchand,  G.  Petit  et  Cocquot.  Nouvelle  Iconographie  de  la 

Salpêtrière,  an  XVlll,  n°  3,  p.  234-240,  mai-juin  1905. 

Les  auteurs  ont  observé  un  chien  qui  présentait  des  troubles  moteurs,  senso¬ 
riels  et  mentaux  tels,  que  le  diagnostic  des  lésions  causales  put  être  fait  exacte¬ 
ment  comme  le  démontra  l’autopsie. 

Il  s’agit  d’un  chien  cocker,  âgé  de  2  ans  et  demi;  maladie  des  chiens  à 
2  mois  ;  ses  premiers  troubles  remontent  au  moins  à  l’àge  de  un  an,  et  depuis 
lors  leur  évolution  est  progressive.  Ce  chien  est  dément,  ce  terme  exprimant, 
comme  il  exprime  chez  l’homme,  la  perte  des  fonctions  de  l’intelligence.  Les 
sens  spéciaux  sont  abolis,  les  membres  sont  parésiés  et  l’animal  exécute  des 
mouvements  de  manège  de  gauche  à  droite. 

D’après  les  résultats  très  précis  de  l’autopsie  et  de  l’examen  histologique, 
c’est  l’atrophie  du  lobule  pneumogastrique  gauche  et  des  circonvolutions  voi¬ 
sines,  avec  dégénérescence  consécutive  des  fibres  antérieures  de  la  protubérance 
du  même  côté,  qui  entraîna  chez  ce  chien  le  mouvement  de  manège. 

La  méningo-encéphalite  diffuse,  plus  accentuée  au  niveau  des  lobes  frontaux, 
a  provoqué  un  état  démentiel  comparable  à  celui  décrit  par  Goltz  chez  son  chien 
décérébellé. 

Les  lésions  de  méningo-encéphalite  chez  le  cocker  étaient  en  tous  points  com¬ 
parables  à  celles  de  la  méningo-encéphalite  chez  l’homme,  à  celles  de  la  para¬ 
lysie  générale.  La  maladie  des  chiens  a  eu  chez  l’animal  en  question  les  mêmes 
suites  éloignées  qu’a  souvent  chez  l’homme  la  syphilis,  ce  qili  montre  qu’une 
même  affection  cérébrale  à  lésions  bien  définies  peut  être  produite  par  diverses 
maladies  infectieuses. 

lîn  conséquence,  si  chez  l’homme  la  syphilis  est  une  cause  puissante,  habi¬ 
tuelle  de  la  méningo-encéphalite  et  de  la  paralysie  générale  par  laquelle  elle  se 
traduit,  il  faut  supposer  que  d’autres  maladies  infectieuses  sont  sans  doute 
susceptibles  de  provoquer  les  mêmes  désordres.  On  ne  saurait  nier,  en  tout  cas, 
l’intérêt  que  présente  la  constatation  chez  un  chien  primitivement  atteint  d’une 
maladie  microbienne  déterminée,  de  lésions  inflammatoires  identiques  à  celles 
qui  sont  d’ordinaire  rapportées  chez  l’homme  à  la  syphilis.  Feindel. 

MOELLE 


93)  Troubles  trophiques  Unguéaux  dans  la  Paralysie  Infantile,  par 

Rocher  (de  Bordeaux).  Soc.  d’Anat.  et  de  Physiol.  de  Bordeaux,  30  janvier  1905, 
in  Journ.  de  Méd.  de  Bordeaux,  12  mars  1903,  n”  11,  p.  186. 

Enfant  de  quinze  mois,  atteint  trois  mois  auparavant  de  paralysie  infantile. 
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çt  présentant  des  troubles  trophiques  des  ongles  consistant,  aux  mains,  en  l’exis¬ 
tence  à  une  très  minime  distance  de  leur  extrémité  libre,  d’un  sillon  transversal 
légèrement  courbe,  à  convexité  tournée  vers  la  pulpe;  aux  orteils,  l’aspect  des 
ongles  est  tortueux  et  raboteux  sur  toute  la  surface.  L’auteur  ajoute  ces  troubles 
trophiques  à  ceux  publiés  dans  deux  cas  de  paralysie  infantile  par  Troisier  et  par 
Heller,  et  qui  consistaient  en  une  ecchymose  sous-unguéale  avec  chute  de  l’ongle 
dans  le  premier  cas  et  en  un  ramollissement  et  une  incurvation  des  ongles  dans 
le  second.  JeanAb.vdie. 

94)  Sur  un  cas  de  Paralysie  Infantile  à  forme  Monoplégique  bra¬ 
chiale,  par  R.  Cbuchet.  Areh.  gén.  de  Méd.,  1905,  p.  1106,  n”  18,  2  mai  (2  fig  ). 

Une  enfant  de  onze  ans  est  prise  au  cours  d’une  maladie  fébrile  indéterminée 
d’une  paralysie  flasque  du  membre  supérieur  gauche,  sans  aucun  trouble  subjectif 
de  la  sensibilité  à  ce  moment;  pendant  la  période  prémonitoire,  au  contraire,  il  y 
avait  eu  rachialgie  au  niveau  des  VI*  et  VII*  vertèbres  cervicales  et  de  la  pre¬ 
mière  dorsale,  avec  exaspération  de  la  douleur  dans  le  mouvement.  Quelques 
jours  plus  tard  les  mouvements  reviennent  dans  les  doigts.  Deux  ans  après  cette 
maladie  l’atrophie  est  encore  très  intense  au  moignon  de  l’épaule,  moins  forte  à 
l’avant-bras,  faible  à  la  main.  Le  deltoïde  et  le  long  supinateur  sont  complète¬ 
ment  inexcitables  aux  divers  courants.  Le  membre  est  ballant  et  la  malade 
supplée  aux  muscles  qui  manquent  par  des  mouvements  de  l’épaule  elle-même, 
qui  en  s’élevant  permet  une  certaine  abduction  ;  les  mouvements  en  arrière  se 
font  grâce  au  grand  dorsal  intact,  et  les  mouvements  en  avant  grâce  au  grand 
pectoral  peu  touché.  Réflexes  tendineux  presque  abolis.  Sensibilité  normale. 

Il  ne  s’agit  ni  de  paralysie  radiculaire  ni  de  polynévrite,  mais  bien  évidem¬ 
ment  de  poliomyélite  antérieure  avec  cette  particularité,  —  déjà  signalée  dans  les 
observations  de  Schultze  et  Auerbach,  de  Brissaud  et  ses  élèves,  etc.,  —  que  la 
méningite  s’est  associée  au  début  à  la  myélite  comme  le  prouve  la  rachialgie. 

P.  Londe. 

95)  Contribution  casuistique  à  la  connaissance  des  Ostéo-arthropa- 
thies  Syringomyéliques  ;  notes  sur  les  Fractures  spontanées,  par 

J.  Baker.  Revue  neurologique  tchèque,  1905,  n“  7-8,  avec  4  planches. 

Description  de  3  cas  d’ostéoarthropathies  d’origine syringomyélique.  Il  s’agit, 
dans  le  premier  cas,  d’une  fracture  du  radius  et  du  cubitus  chez  un  cordonnier 
âgé  de  30  ans.  Dans  le  second  cas  il  s’agit,  outre  quelques  lésions  trophiques 
sur  les  doigts,  d’une  luxation  de  main  gauche  chez  un  cocher  de  20  ans.  Dans 
le  troisième  cas  il  s’agit  d’une  arthropathie  et  luxation  dans  l’articulation  de 
l’épaule  du  côté  gauche  chez  une  femme  de  26  ans. 

L’auteur  s’étend  ensuite  sur  la  fragilité  anormale  des  os  en  général,  et  sur  la 
fragilité  des  os  d’origine,  ainsi  que  sur  la  thérapeutique  des  arthropathies  d’ori¬ 
gine  nerveuse.  Quelques  planches  démonstratives. 

Haskovec. 

96)  Tableau  clinique  de  la  Syringomyélie  ;  histologie  des  Muscles 
atrophiés,  par  R.  Silvestrini.  Lo  Sperimentale,  vol.  LIX,  fasc.  3-4,  p.  253-263, 
mai-aoât  1905. 

Cas  de  syringomyélie  avec  atrophie  localisée  aux  jambes  ;  étude  histologique 
d’un  fragment  de  jumeau  enlevé  par  biopsie  (rareté  des  fibres  par  rapport  au 
tissu  connectif  et  à  la  graisse,  inégalités  entre  les  diamètres  des  fibres  dont 
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certaines  sont  très  amincies,  abondance  des  noyaux);  les  artérioles  ont  leurs 
parois  épaissies,  beaucoup  sont  oblitérées.  F.  Deleni, 

97)  Syringomyélie,  type  Morvan,  avec  Paralysie  Faciale  double,  par 

■F.  A.  Valdès  Anciano.  Revista  mediea  cubana,  juillet  190i,  t.  V,  n"  1,  p.  36. 

Cas  de  syringomyélie  datant  de  plus  de  14  ans  avec  troubles  trophiques  forme 
Morvan  (tous  les  doigts  mutilés)  et  diplégie  faciale  intéressant  le  facial  supérieur 
et  le  facial  inférieur  de  chaque  côté.  F.  Deleni. 

98)  Contribution  à  l’étude  de  la  Maladie  de  Morvan  et  de  la  forma¬ 
tion  des  cavités  médullaires  (Beitrag  zur  Lehre  von  der  Movan’schen 

Krankheit  und  der  Entstehung  der  Hoehlen  im  Rueckenmark),  par  Sterling 

(Varsovie).  Zeitschrift  f.  klin.  Medici.,  t.  LVl,  n»' 5  et  6. 

La  maladie  de  Morvan,  considérée  tout  d’ahord  comme  maladie  autonome, 
relève  delà  syringomyélie.  L’auteur  présente  un  historique  de  la  question  et  il 
montre,  d’autre  part,  que  l’identification  de  la  syringomyélie  avec  la  lèpre  n’est 
pas  démontrée.  11  a  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  maladie  de  Morvan  et  d’en 
examiner  les  pièces  à  l’aide  de  méthodes  modernes.  Le  point  nouveau  de  son  travail 
est  dans  l’essai  qu’il  fait  de  donner  une  explication  pathogénique  nouvelle  de  la 
formation  de  certaines  cavités  et  fentes  qui  existaient  dans  la  moelle  de  son 
malade. 

Dans  la  moelle  cervicale  existait  une  cavité  tapissée  de  cellules  épendymaires 
ne  présentant  rien  de  particulier.  Au  niveau  des  régions  dorsale  et  lombaire  il 
n’y  avait  aucune  relation  —  ni  topographique  ni  histologique  —  entre  les 
formations  cavitaires  et  le  canal  épendymaire.  Lesdites  formations  se  trouvaient 
au  milieu  de  cloisons  conjonctives;  celles-ci  étaient  épaissies,  ressemblaient  par 
leur  structure  à  la  pie-mère  et  émanaient  de  la  périphérie.  Les  parois  de  ces 
formations  étaient  tapissées  de  fibres  conjonctives;  pas  de  cellules  épendymaires. 

On  voyait  des  cloisons  conjonctives  éraanantde  la  périphérie  s’insinuer  dans  la 
substance  blanche  et  dans  la  substance  grise.  Autour  des  cloisons  de  la  première 
catégorie  existait  une  prolifération  névroglique  beaucoup  plus  dense  qu’autour 
de  celles  de  la  deuxième  catégorie.  11  est  probable  que  primitivement  a  lieu  la 
pénétration  des  cloisons.  Puis,  des  foyers  de  sclérose  (visibles  sur  les  coupes) 
apparaissent,  comme  réaction  névroglique.  Ce  tissu  inflammatoire  névroglique 
est  plus  dense  au  niveau  de  la  substance  blanche  qu’au  niveau  de  la  substance 
grise.  Finalement,  une  rétraction  de  certaines  couches  des  cloisons  conjonctives 
se  produit,  et  c’est  cette  rétraction  qui  détermine  la  formation  de  simples  fentes 
plus  ou  moins  grandes  ou  de  cavités.  En  somme,  la  grandeur  des  formations 
cavitaires  est  déterminée  par  l’intensité  du  processus  de  rétraction.  Un  index 
bibliographique  est  joint  au  travail.  Halbehstadt. 


MÉNINGES 

99)  Méningite  Typhoïdique,  par  Rufus  1.  Cole.  The  Johns  Hopkins  Hospital 
reports,  vol.  XII,  p.  378-410,  1904. 

L’auteur  étudie  la  méningite  typhique  et  ses  trois  formes  (méningisme,  ménin¬ 
gite  séreuse,  méningite  supputée)  en  se  servant  d’un  bon  nombre  d’observations. 


Il  résume  la  pathologie  de  ces  formes  en  les  subordonnant  aux  localisations 
bacillaires.  Ihoma. 

dOO)  Anatomie  pathologique  de  la  Méningite  due  au  Bacille  Typhique, 

par  VV.  G.  Mac  Callum.  The  Johns  Hopkins  Hospital  reports,  vol.  XII,  p.  411-420, 
1904. 

Description  des  méninges  dans  deux  cas  de  fièvre  typhoïde  avec  méningite 
typhique  suppurée.  Thoma. 

101)  Complications  Méningitiques  de  la  Fièvre  Typhoïde  chez  l’en¬ 
fant,  par  J. -J.  Gibaüdet.  Thèse  de  Bordeaux,  1904-1905,  n“  27.  Imprimerie 
P.  Cassignol. 

Les  accidents  méningitiques  qui  compliquent  la  dothiénentérie  infantile  sont 
relativement  rares,  puisque  l’auteur  n’a  recueilli  que  60  cas  dans  la  littérature 
médicale  (4  observations  inédites).  Ils  sont  causés  par  le  bacille  d’Eberth  pur  ou 
associé  (staphylocoque),  ou  par  d’autres  microbes  (bacilles  de  Koch),  ou  par  les 
toxines  typhiques.  Ils  se  présentent  sous  trois  formes  cliniques  principales  : 
forme  cérébro-spinale  aiguë  ;  forme  subaiguë  pseudo-tuberculeuse  ;  forme  con¬ 
vulsive.  A  l’autopsie,  on  rencontre  soit  une  méningite  purulente  généralisée  ou 
localisée,  soit  une  simple  congestion  des  méninges,  soit  aucune  lésion  macros¬ 
copique.  Le  pronostic  est  très  grave,  sans  être  fatal  ;  la  forme  pseudo-tubercu¬ 
leuse  paraît  la  plus  bénigne.  Les  meilleurs  moyens  thérapeutiques  sont  la  ponc¬ 
tion  lombaire  et  les  bains  chauds  ou  tièdes.  Jean  Abadie. 

102)  De  quelques  Symptômes  Nerveux  au  cours  de  la  Scarlatine. 
Leucocytose  du  Liquide  Céphalorachidien,  par  IIenbi  Dufoub  et  Léon 
Giboux.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  6  avril  1905,  p.  299- 
303. 

Comme  dans  les  oreillons,  il  est  possible  d’observer  dans  les  scarlatines  à 
symptômes  nerveux  des  réactions  méningées  se  traduisant  par  l’existence  de 
lymphocytose  rachidienne;  chez  deux  malades  l’auteur  a  observé  du  myosis 
(signe  du  sympathique)  accompagné  de  lymphocytose  dans  le  liquide  arachnoï¬ 
dien. 

Chez  les  autres  malades  ponctionnés  et  à  résultat  négatif  la  ponction  lombaire 
a  amélioré  la  céphalée. 

Discussion.  —  Dopteb  confirme  les  données  de  Dufour  et  a  pu  constater  chez 
5  scarlatineux  à  symptômes  nerveux  d’ordre  général,  une  lymphocytose  discrète, 
puis  chez  2  autres  avec  ébauche  du  signe  de  Kernig  et  inégalité  pupillaire,  la 
lymphocytose  était  beaucoup  plus  abondante.  Il  semble  que  le  virus  ourlien  ait 
une  affinité  beaucoup  plus  grande  pour  le  système  nerveux  que  le  virus  scar- 
latin.  Il  s’agit  d’ailleurs  d’un  phénomène  commun  à  beaucoup  d’infections,  dans 
la  rougeole  avec  signes  méningitiques  frustes  (céphalée,  brachycardie,  Kernig 
léger). 

Dufoub  a  trouvé  de  la  lymphocytose.  Il  est  probable  que  les  faits  récents  de 
paralysie  faciale  publiés  s’accompagnent  de  modifications  analogues  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Cette  pathogénie  parait  plus  rationnelle  que  celle  de  la  né¬ 
vrite  ascendante  indiquée  en  pareil  cas.  P.  Sainton. 

103)  Observation  de  Méningite  Chronique  ou  Hydrocéphalie  et 
Pseudotétanos,  par  le  prof.  d’Espine  (de  Genève).  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  30  mars  1905,  p.  269-271,  2  fig. 
Observation  d’une  fillette  présentant  une  forme  rare  de  contracture  généra- 
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Jisée  en  pleurothotonos.  A  8  mois  cette  enfant  fut  atteinte  de  bronchopneumonie 
suivie  de  réactions  méningées  sans  signe  de  Kernig,  ni  constipation.  Mais  le 
liquide  céphalo-rachidien  louche  contenait  des  polynucléaires.  A  la  suite  d’une 
crise  de  convulsions  l’enfant  fut  contracturée  comme  une  barre  de  fer;  la  tête  est 
rétractée  en  arriére,  et  déviée  de  gauche  à  droite,  le  tronc  est  en  extension 
complète  avec  torsion  vers  la  droite,  les  jambes  en  flexion  forcée  et  adduction. 
Les  deux  bras  sont  contracturés  avec  flexion  du  coude  et  les  mains  en  prona¬ 
tion,  les  doigts  fléchis  sur  le  pouce  dans  la  paume. 

La  malade  resta  des  mois  dans  cet  état;  deux  ponctions  lombaires  furent 
pratiquées,  dans  la  dernière  le  liquide  était  clair. 

La  connaissance  revint,  mais  le  crâne  devint  bombé  avec  saillie  du  frontal. 
Absence  de  tuberculose  à  l'autopsie.  Hydrocéphalie  interne  abondante. 

Discussion.  —  Mabfan  rappelle  que  la  raideur  tétaniforme  n’est  pas  absolu¬ 
ment  rare  dans  certaines  hydrocéphalies  du  premier  âge.  (Cas  publiés  avec 
Aviragnet  et  Detot,  Bulletin  médical,  1904,  n»  5.)  P.  Sainton. 


INFECTIONS.  INTOXICATIONS 

104)  Contribution  à  l’étude  des  Hémorragies  Surrénales  dans  les 
Infections  et  Intoxications  aiguës,  par  Frédéric  Neboux.  Thèse  de  Paris, 
n"509,  juillet  1905. 

Les  hémorragies  des  capsules  surrénales  sont  une  des  formes  les  plus  fré¬ 
quentes  de  la  réaction  de  ces  organes  aux  infections  et  aux  intoxications.  Elles 
se  traduisent  par  des  signes  variables  suivant  la  gravité  antérieure  de  l’état  du 
malade  chez  lequel  elles  apparaissent.  Les  uns  sont  des  signes  d’insuffisance 
surrénale  (convulsions,  vomissements,  diarrhée,  tachycardie),  les  autres  d’irri¬ 
tation  des  filets  nerveux  de  voisinage  (douleur,  syncope)  ;  les  autres,  d’hémor¬ 
ragie  (anémie,  collapsus). 

On  peut  en  décrire  une  forme  latente,  fréquente,  une  forme  péritonéale,  une 
forme  d’hémorragie  interne,  une  forme  convulsive,  une  forme  purpurique,  et 
une  forme  de  tumeur  abdominale. 

Le  traitement  médical,  préventif  et  curatif  est  la  médication  surrénale, 
extrait  ou  adrénaline,  médication  à  la  fois  opothérapique  et  vaso-constrictive. 

Feindel. 

405)  Contribution  à  l'étude  anatomo-pathologique  du  Sympathique 
abdominal  dans  les  Infections,  parM.  Laignel-Lavastine.  Berne  de  Méde¬ 
cine,  an  XXV,  n-O,  p.  389-399,  40  juin  4905. 

Les  ganglions  solaires  présentent  dans  les  infections  des  réactions  anatomo¬ 
pathologiques  qui  ne  sont  pas  liées  à  la  nature  des  agents  morbides,  mais  sont 
directement  en  rapport  avec  l’intensité  de  la  toxi-infection  et  la  rapidité  de 
l’évolution  de  la  maladie. 

Parenchymateuses  et  dégénératives  dans  les  formes  aiguës,  diapédétiques  et 
nodulaires  dans  les  formes  plus  lentes,  scléreuses  dans  les  formes  chroniques, 
les  altérations  toxi-infectieuses  des  ganglions  solaires  obéissent  aux  lois  de 
l’anatomie  générale. 

Les  toxi-infections  peuvent  laisser  des  séquelles  aussi  bien  sur  le  sympathique 
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que  sur  les  autres  organes  ;  ces  séquelles  seraient  le  substratum  anatomo-patho¬ 
logique  de  certaines  névroses  ou  psychoses  réputées  fonctionnelles. 

Feindkl. 

106)  Maladie  d’Addison  avec  troubles  sympathiques,  par  J.  Coürmont, 
Lesieüb  et  L.  Thévenot.  Soe.  méd.  des  Hôpit.  de  Lyon,  H  avril  1905,  in  Lyon 
médical,  23  avril  1903,  p.  939. 

Addisonien  qui,  outre  ses  signes  classiques  (pigmentation,  asthénie,  douleurs 
lombaires,  vomissements),  avait  un  peu  d’exophtalmie,  un  peu  de  tremblement 
des  doigts,  des  sensations  fréquentes  de  vapeurs  à  la  face,  un  pouls  ralenti  (34). 

A.  POROT. 

107)  Maladie  d’Addison  avec  troubles  sympathiques,  par  Chavigny. 
Soc.  méd.  des  Hôpit.  de  Lyon,  11  avril  1906,  in  Lyon  médical,  23  avril  1903,  p.  939. 
Jeune  soldat,  addisonien  non  douteux,  qui  présentait  ; 

1"  Une  mydriase  avec  paresse  toute  spéciale  de  la  pupille; 

2»  De  l’instabilité  cardiaque  avec  ralentissement  habituel  du  pouls  (40). 

A.  POROT. 

108)  Ataxie  aiguë,  Astasie-abasie  consécutive  à  une  Angine  non 
Diphtérique,  par  Torindo  Silvestri.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  XXVI,  n»  118,  p.  1233,  1"  oct.  1903. 

Histoire  d’un  homme  de  33  ans  qui,  à  la  suite  d’une  angine  grave  terminée 
par  une  suppuration,  présenta  d’abord  de  la  faiblesse  des  jambes,  puis  de  l’in¬ 
coordination  des  membres  inférieurs,  enOn  de  l’incoordination  des  membres 
supérieurs,  tout  cela  sans  aucun  trouble  sensitif  ni  phénomène  hystérique.  Pour 
les  membres  supérieurs,  l’ataxie  est  tout  à  fait  tabétiforme,  c’est-à-dire  que  les 
yeux  fermés  on  n’obtient  plus  que  des  mouvements  désordonnés.  Aux  membres 
inférieurs  il  en  est  autrement  ;  les  mouvements  s’exécutent  bien  et  avec  force  et 
avec  mesure,  yeux  ouverts  ou  clos,  quand  le  malade  est  couché.  Mais  si  on  le 
met  debout  il  chancelle,  ses  jambes  fléchissent  et  il  tombe. 

Ainsi,  il  s’agit  à  la  fois  d’ataxie  aiguë  polynévritique  et  d’astasie-abasie  para¬ 
lytique.  Ce  dernier  symptôme  ne  parait  pas  avoir  encore  été  noté  dans  les  poly¬ 
névrites  si  l’hystérie  se  trouve  éliminée.  F.  Deleni. 

109)  Note  sur  l’état  du  Réflexe  du  tendon  d’Achille  dans  la  Diphtérie, 

par  J.  ü.  Rolleston.  Brain,  partCIX.p.  68-72,  Spring,  1905. 

Le  réflexe  du  tendon  d’Achille  est  souvent  affecté  dans  la  diphtérie.  Complè¬ 
tement  aboli  dans  la  paraplégie  dipbtéritique,  son  absence  peut  être  le  seul  signe 
de  la  perte  du  mouvement  dans  les  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  du  tendon  d’Achille  peuvent  être  inégalement  affectés  et  repa¬ 
raître  à  des  moments  différents  de  l’un  et  de  l’autre  côté.  Tho.ma. 

110)  Un  cas  de  Paralysie  Diphtérique,  par  Raymond.  Arch.  gén.  de  Méd  , 

1903,  p.  532,  n»  9. 

S.  G...,  âgé  de  30  ans,  entre  à  l’hôpital  le  23  juillet,  pour  une  angine 
diphtérique;  le  28,  paralysie  du  voile  du  palais,  dysarthrie.  Le  8  août,  douleurs 
vives  dans  les  membres  inférieurs,  albuminurie.  Le  24  août,  après  une  longue 
marche  à  pied  pendant  une  convalescence  incertaine,  une  paralysie  généralisée 
se  déclare  malgré  1  amélioration  de  la  paralysie  précoce,  incomplètement  guérie 
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d’ailleurs.  Elle  consista  en  diplopie,  paralysie  de  l’accommodation,  paralysie 
faciale  double,  paralysie  des  membres  inférieurs  et  parésie  des  membres  supé¬ 
rieurs  plus  marquées  aux  extrémités.  Il  y  eut  atrophie  des  éminences  thénar  et 
hypothénar.  Les  masses  musculaires  et  surtout  les  nerfs  périphériques  sont  dou¬ 
loureux.  Incontinence  nocturne  d’urine;  perte  de  la  sensibilité  articulaire  aux 
pieds  et  à  la  main  ;  mais  pas  de  troubles  notables  de  la  sensibilité  tactile,  non 
plus  que  de  troubles  trophiques,  ni  vaso-moteurs.  Réaction  de  dégénérescence 
partielle  de  certains  muscles. 

La  paralysie  précoce  localisée  doit  être  attribuée  à  une  névrite  toxique  par 
voisinage  (Babonneix).  Mais  comme  l’a  montré  Mouravieff,  les  paralysies  tar¬ 
dives  sont  dues  à  une  cellulo-neurite  qui,  débutant  par  les  centres  bulbo-médul- 
laires,  ne  se  manifeste  vraiment  que  lorsque  les  nerfs  sont  lésés.  En  somme,  la 
paralysie  diphtérique  a  le  pronostic  favorable  de  la  névrite  périphérique  en 
général,  et  elle  est  justiciable  du  même  traitement.  P.  Londe. 

111)  Recherches  expérimentales  sur  la  localisation  anatomique  des 
symptômes  de  Délire  par  action  des  Toxiques  Pellagrogènes,  par 

C.4RL0  Ceni.  Anna/l  di  Nevrologia,  an  XXllI,  fasc.  3,  p.  207-211,  1905. 

Elude  du  délire  toxique  chez  des  chiens  diversement  mutilés  du  cerveau.  Il  en 
résulte  que  les  toxiques  pellagrogènes  ont  une  action  élective  sur  les  centres 
corticaux,  sur  tous  ceux  du  manteau  cérébral  avec,  chez  le  chien,  une  légère 
préférence  pour  les  centres  occipitaux.  F.  Deleni. 

112)  Sur  les  symptômes  Psychiques  de  la  Pellagre,  par  Alberto  Vedhani. 

Lettura  alla  Societa  medica  lucchese.  Lacca,  tipografia  Landi,  1905  (32  p.). 

Etude  comparée  de  dix  cas  de  folie  pellagreuse.  L’auteur  démontre  que  dans 
la  pellagre  les  idées  délirantes  sont  des  produits  secondaires  dont  l’éclosion  est 
favorisée  par  la  prédominance  des  altérations  dans  la  sphère  émotive  du  fait 
des  altérations  anesthésiques  ayant  pour  base  organique  les  lésions  multiples 
qui  entourent  la  plupart  des  organes  et  le  système  nerveux  dans  cette  maladie. 

F.  Deleni. 

113)  Importance  des  Corps  de  Negri  dans  le  diagnostic  pratique  de 
la  Rage,  par  Cesare  Soavonetto.  Gazsetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  XXVI,  n°  133,  p,  1393,  5  novembre  1903. 

D’après  l’auteur,  la  nature  parasitaire  des  corps  de  Négri  ne  saurait  être 
niée  ;  la  constatation  histologique  de  ces  corps  se  fait  constamment  dans  le  sys¬ 
tème  nerveux  des  animaux  ayant  succombé  à  l’infection  rabique. 

F.  Deleni. 

114)  Les  corps  de  Negri  et  l’infection  Rabique  par  virus  fixe  et  à 
évolution  lente,  par  Alessandro  Bongiovanni.  Eij arma  medica,  an  XXI,  n“42, 
p.  1149,  21  oct.  1905. 

Dans  les  infections  à  marche  lente  par  le  virus  flxe  on  ne  trouve  pas  dans  le 
système  nerveux  des  animaux  les  formes  endocellulaires  constantes  dans  le  virus 
des  rues.  Si  ces  formes  sont  vraiment  des  parasites,  c’est  qu’il  s’agit  d’un  autre 
stade  de  leur  évolution.  F-  Deleni. 

115)  Les  Capsules  Siu-rénales  dans  l’Infection  Rabique,  par  A.  Moschini. 

Gazzetta  medica  italiana,  21  et  28  sept.  1905. 

Dans  les  surrénales  des  hommes  et  des  animaux  morts  de  la  rage  on  trouve 
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des  lésions  qui  témoignent  de  l’intoxication  de  l’organisme.  Surtout  accentuées 
chez  le  lapin  et  le  cobaye,  ces  altérations  se  présentent  sous  la  forme  d’un  pro¬ 
cessus  actif  d’hyperplasie  des  éléments  glandulaires.  —  Dans  les  surrénales  des 
lapins  et  cobayes  en  question  on  ne  trouve  pas  de  corps  de  Negri. 

F.  Dele.m. 


DYSTROPHIES 

H6)  Étude  clinique  sur  un  cas  d’Adipose  Douloureuse  ou  maladie  de 
Dercum,  par  G.  JIazio.  Annali  delV  Istituto  psichiatrico  délia  R.  Università  di 
Roma,  vol.  III,  fasc.  Il,  p.  245-26.0,  1904. 

Observation  d’adipose  douloureuse  chez  un  homme  de  48  ans  à  hérédité 
névropathique  et  à  antécédents  alcooliques.  F.  Delexi. 

117)  Contribution  à  l’étude  de  l’Adipose  Douloureuse,  par  P.  Fressineau. 

Thèse  de  Bordeaux,  1904-1905,  n“  93. 

Cette  thèse  contient  avec  l’exposé  de  la  question  trois  observations  inédites 
dues  à  Sabrazès  et  contenant  soit  l’une,  soit  les  autres,  les  détails  suivants  à 
noter-:  alcoolisme  paternel,  hystérie  dans  les  ascendants  ou  les  collatéraux, 
début  après  l’influenza,  absence  de  troubles  psychiques,  diminution  du  champ 
visuel,  sclérodermie,  hyperesthésie  cutanée  électrique,  augmentation  du  nombre 
des  globules  blancs,  indicanurie,  hypotension  artérielle.  Jean  Abadie. 

118)  Un  cas  d’Adéno-lipomatose  symétrique,  par  Gasne  et  Ménard.  Socicfé 

de  rinlernat  des  Hôpitaux  de  Paris,  26  octobre  1905. 

Présentation  d’un  homme  portant  au  niveau  de  la  nuque,  au  niveau  des 
lombes  des  adénolipomes  symétriquement  placés. 

Cette  affection  peut  avoir  une  terminaison  fatale  soit  en  raison  d’apparition 
de  tumeurs  de  ce  genre  dans  le  médiastin,  soit  en  évoluant  à  la  façon  d’un  lym- 
phadénome.  Les  auteurs  concluent  que  la  maladie  en  cause  est  une  dystrophie 
générale  à  forme  lipomateuse.  E.  F. 

119)  Sur  les  rapports  étiologiques  et  pathogéniques  intimes  entre  les 
Lipomes,  l’Adipose  douloureuse,  l’Adénolipomatose  et  les  affec¬ 
tions  ou  productions  similaires,  par  E.  Aievoli.  Il  Morgagni,  an  XLVII, 
n”  8,  p.  457-476,  et  n”  9,  p.  558-580,  août  et  septembre  1905. 

Le  but  de  Fauteur  n’est  pas  d’assimiler  la  lipomatose  symétrique,  l’adipose 
douloureuse,  l’adèno-lipomatose,  mais  de  montrer  qu’elles  ont  commun  ce  fait 
de  l’hyperproduction  du  tissu  lipomateux. 

Or  le  lipome  n’est  pas  une  néoplasie  ;  sa  place  n’est  pas  parmi  les  tumeurs 
dites  bénignes  ;  la  production  de  graisse  semble  avoir  pour  condition  essentielle 
l’infiltration  préalable  et  la  distension  du  tissu  connectif  par  la  lymphe. 

De  telle  sorte  qu’en  définitive  l’adipose  douloureuse  comme  l’adénolipomatose 
paraissent  des  affections  d’origine  lymphatique;  et  l’on  entrevoit  leur  relation 
avec  les  œdèmes  et  les  infiltrations  du  tissu  sous-cutané.  Il  existerait  toute  une 
classe  de  distrophies  dont  les  affections  en  question,  le  myxœdème  et  letrophœ- 
déme  de  Meige  sont  les  formes  les  plus  tranchées,  dystrophies  ayant  un  rapport 
pathogénique  étroit  avec  des  altérations  plus  ou  moins  localisées  de  la  circula¬ 
tion  lympatique.  F.  Deleni. 
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120)  Œdème  aigu  des  Paupières,  par  Nordmann.  Soc.  méd.  iiesHopit.  de  Lyon, 

in  Lyon  médical,  23  avril  1903,  p.  921. 

On  discute  encore  sur  la  nature  de  Tœdème  aigu  des  paupières  :  arthritisme 
(Trousseau),  éruption  urticarienne  se  rattachant  à  l’érythème  polymorphe  (Du 
Castel). 

Nordmann  présente  un  cas  fort  intéressant  et  très  typique  où  la  nature  hysté¬ 
rique  est  absolument  établie  : 

Femme  de  34  ans  dont  la  mère  et  un  frère  prennent  des  crises  hystériques. 
Elle-même  en  prend  depuis  l’âge  de  11  ans,  annoncées  par  de  l’angoisse  précor¬ 
diale,  des  palpitations  et  suivies  une  fois  d’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle 
typique.  Emotivité  excessive;  zones  hystérogènes,  anesthésie  conjonctivale  et 
pharyngienne. 

Aj-ant  appris  la  mort  de  son  frère,  la  malade  pleure  abondamment  et  présente 
à  la  suite  un  léger  œdème  rosé  des  paupières. 

Puis,  en  quarante-huit  heures  se  constitue  un  œdème  intense,  mou,  blanc  et 
comme  vésiculaire  au  centre,  rouge  violacé  à  la  périphérie.  En  outre,  nom¬ 
breuses  papules,  dont  quelques-unes  ulcérées,  au  niveau  du  nez,  des  joues,  du 
front. 

Aucun  trouble  viscéral  ou  névritique;  jamais  de  rhumatisme.  L’auteur 
rattache  ce  trouble  vaso-moteur  à  l’hystérie.  A.  Porot. 

121)  Les  Œdèmes  circonscrits  aigus  et  chroniques  sous  la  dépen¬ 
dance  du  système  nerveux.  Rôle  de  la  secrétion  lymphatique  dans 

leur  pathogénie,  par  L.  Valobra.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 

n"  2,  p.  201-210,  et  n»  3,  p.  233-284,  mars-juin  1903. 

L’urticaire,  l’œdème  de  Quincke,  le  trophœdème  de  Meige,  se  montrent  tous 
trois  chez  des  sujets  d’une  constitution  semblable,  sous  l’influence  des  mêmes 
circonstances  et  des  mêmes  causes;  toutes  ces  formes  peuvent  se  présenter  dans 
le  même  temps  chez  le  même  sujet,  ou  bien  se  succéder  les  unes  aux  autres.  Pour 
ce  qui  concerne  les  caractères  étiologiques  et  cliniques,  on  rencontre  toute  une 
série  d’observations  constituant  l’échelle  de  passage  entre  les  trois  formes  pour 
la  distinction  desquelles  il  n’existe  aucun  caractère  essentiel.  Les  trois  formes 
en  question  sont  donc  liées  par  des  rapports  très  intimes.  En  outre,  ces  mani¬ 
festations  correspondent  à  des  altérations  du  système  nerveux. 

Enfin,  elles  reconnaissent  une  pathogénie  identique.  Un  élément  commun  est 
l’hypersécrétion  lymphatique  associée  ou  non  à  la  vasodilatation  artérielle; 
elle  constitue  la  base  anatomique  et  physio-pathologique  de  l’élevure  de  1  urti¬ 
caire  et  de  la  turgescence  de  l’œdème  de  Quincke.  Tandis  que  dans  ces  formes 
il  s’agit  d’une  suractivité  passagère  de  la  sécrétion  lymphatique  et  que  la 
lymphe  produite  est  rapidement  absorbée  dans  le  trophœdème  de  même  que 
dans  l’éléphantiasis,  l’altération  de  la  circulation  lymphatique  par  sécrétion  exa¬ 
gérée  est  permanente,  et  la  stase  de  la  lymphe  produit  une  hyperplasie  du  tissu 
conjonctif,  c’est-à-dire  une  déformation  permanente.  '  Feindel. 
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122)  Note  sur  les  Rêves  d’Ëpileptiques,  par  Ch.  Fébk.  Revue  de  Médecine, 

an  XXV,  n°  9.  p.  671,  10  septembre  1905. 

On  connaît  les  rêves  dans  l’aura  des  accès  diurnes,  les  rêves  pénibles  exis¬ 
tant  isolément  et  à  eux  seuls  représentant  l’accès,  les  rêves  diurnes  accompa¬ 
gnés  de  vertige  et  suivis  d’abattement. 

On  peut  en  outre  décrire  chez  les  épileptiques  des  rêves  diurnes  qui  ne  sont 
pas  nécessairement  pénibles,  ni  accompagnées  d’aucun  trouble  concomitant 
caractéristique.  Leur  allure  peut  cependant  faire  reconnaître  leur  nature  même 
en  l’absence  d’autre  forme  de  paroxysme  épileptique. 

Une  première  observation  de  Féré  concerne  une  fillette  dont  les  rêves  diurnes 
ont  été  précédés  d’autres  troubles  comitiaux;  ils  étaient  suivis  d’un  sommeil, 
profond  de  plus  d’une  heure. 

Dans  le  second  cas,  ce  sont  des  paroles  étranges  prononcées  au  cours  des 
rêves  diurnes  qui  ont  attiré  l’attention  et  sur  ces  phénomènes  et  sur  d’autres 
(absences  très  brèves)  qui  se  produisaient  à  d’autres  moments,  et  jamais  les 
mêmes  jours  qne  les  rêves. 

La  disparition  rapide  des  rêves  sous  l’influence  du  bromure  dans  les  deux  cas 
ne  laisse  pas  de  doute  sur  leur  nature.  Feindel. 

123)  De  la  difficulté  de  poser  les  indications  opératoires  dans  l’épi¬ 
lepsie  bravais-jacksonienne  (Ueber  Schwierigkeiten  der  Indikationsstel- 
lung  zur  Operation  bei  Jackson’scher  Epilepsie),  par  Vorkastneh  (Berlin).  Ber- 
liner  klin.  Woch.,  1905,  12  juin,  n"  2F,  p.  758,  et  19  juin,  n”  25,  p.  786. 

Revue  générale  de  la  question.  L’auteur  met  en  lumière  ce  fait  que  l’épilepsie 
essentielle  et  en  second  lieu  l’hystérie  réalisent  plus  souvent  qu’on  ne  le  croit  le 
syndrome  de  l’épilepsie  jacksonienne.  Halberstadt. 

12F)  Épilepsie  et  rétrécissement  mitral,  par  Paulv.  Soc.  méd.  des  Hôpit.  de 
Lyon,  16  mai  1905,  in  Lyon  médical,  26  mai  1905,  p.  1192, 

Discussion  sur  les  rapports  de  l’épilepsie  avec  les  affections  cardiaques. 
Relation  d’un  cas  d’épilepsie  post-traumatique  à  crises  rares,  apparaissant  à 
l’occasion  d’un  effort  chez  une  malade  porteur  d’un  rétrécissement  mitral. 

A.  POROT. 

125)  L’Épilepsie  d’origine  gastrique,  par  Berty  Mourel.  Thèse  de  Paris 

n"  536,  juillet  1905. 

Etude  d’ensemble  de  cette  forme  particulière  d’épilepsie  ;  l’auteur  délimite  la 
pathologie  de  ce  type  clinique  et  envisage  les  modiflcations  du  suc  gastrique 
chez  les  dyspeptiques. 

Ses  observations  démontrent  l’influence  des  troubles  digestifs  (dyspepsies, 
indigestion)  sur  l’apparition  des  phénomènes  convulsifs  et  mettent  en  évidence 
le  mécanisme  réflexe  à  départ  gastrique  dans  la  pathogénie  de  ces  phénomènes. 

Feindel. 

126)  Rapports  des  États  Anxieux  et  des  États  Épileptiques,  par 

Léon-J.  Tixier.  Thèse  de  Paris,  n”  535,  juillet  1905. 

Il  y  a  des  rapports  de  coexistence  et  des  analogies  de  nature  entre  les  étals 
anxieux  et  les  états  épileptiques.  Les  états  anxieux  peuvent  précéder  à,  titre 
d'aura  la  crise  épileptique;  cette  aura  peut  constituer  à  elle  seule  toute  la  crise; 
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les  états  anxieux  peuvent  la  suivre  immédiatement;  ils  peuvent  alterner  avec  les 
crises  épileptiques  ou  se  substituer  à  elles  réciproquement.  —  Ils  constituent, 
dans  la  plupart  des  cas,  de  véritables  équivalents  psychiques  de  l’épilepsie. 

L’état  anxieux  qui  caractérise  les  terreurs  nocturnes,  l’angine  de  poitrine,  et 
l’asthme  est  parfois  un  équivalent  épileptique  qui  précédé  les  crises  convulsives, 
alterne  avec  elles  ou  s’y  substitue. 

La  migraine  alterne  souvent  avec  des  états  épileptiques  et  des  états  anxieux, 
c’est  une  raison  de  plus  pour  la  rapprocher  de  l’épilepsie. 

Certains  paroxysmes  anxieux  sont  liés  à  l’épilepsie,  en  particulier  la  faimvalle. 
Les  états  anxieux  et  les  états  épileptiques  semblent  se  développer  sur  un 
même  terrain  mental  ;  la  psychasthénie  ;  les  uns  et  les  autres  sont,  chacun  dans 
leur  sphère  (motrice  ou  émotionnelle),  des  phénomènes  de  dérivation,  survenant 
à  l’occasion  de  l’abaissement  de  la  tension  psychologique.  Feinoel. 

127)  Le  Régime  alimentaire  des  Épileptiques;  régime  végétarien -et 
régime  hypoazoté,  par  Jules  Voisin  et  Roger  Voisin.  Presse  médicale,  2  sep¬ 
tembre  1903,  n°  70,  p.  535. 

Les  auteurs  ont  entrepris  leurs  expériences  en  se  mettant  dans  les  conditions 
les  plus  exactes  pour  apprécier  le  résultat  thérapeutique  d’une  alimentation 
strictement  végétarienne  et  hypoazotée.  —  Or,  le  résultat  fut  absolument 
négatif  :  pendant  le  mois  de  l’expérience,  les  enfants  présentèrent  un  nombre 
d’accès  identique  à  celui  constaté  dans  les  mois  précédent  et  suivant.  L’expé¬ 
rience  démontre  l’inutilité  d’un  régime  alimentaire  végétarien  et  hypoazoté 
dans  l’épilepsie. 

Donc  il  est  inutile  de  prescrire  un  régime  spécial,  quant  au  taux  et  à  la 
variété  des  éléments  azotés.  Le  régime  ordinaire  mixte,  animal  et  végétal,  doit 
être  autorisé;  les  seules  indications  à  donner  sont,  les  unes  d’ordre  général, 
pour  éviter  la  production  de  troubles  digestifs  :  le  rejet  de  mets  excitants,  de 
viandes  peu  fraîches  et  d’une  nourriture  trop  copieuse;  les  autres  d’ordre  parti¬ 
culier,  suivant  la  constitution  du  sujet. 

Cet  insuccès  thérapeutique  du  régime  hypoazoté  ne  paraît  pas  en  désaccord 
avec  la  théorie  de  l’épilepsie  basée  sur  l’ auto-intoxication.  Il  montre  simplement 
que  la  viande  et  les  autres  éléments  azotés  ne  causent  pas  en  plus  grande  quan¬ 
tité  que  les  graisses  et  les  hydrocarbures  de  phénomènes  d’intoxication,  lors¬ 
qu’on  ne  les  prend  pas  en  excès. 

En  résumé,  la  prescription  du  régime  lacto-végétarien  dans  l’épilepsie  est 
basée  sur  une  extension  trop  large  d’une  théorie  pathogénique  juste  (théorie  de 
l’auto-intoxication),  et  sur  une  idée  fausse  des  phénomènes  qui  accompagnent 
la  digestion  de  la  viande.  La  prise  de  la  viande  ou  d’éléments  azotés  de  quelque 
nature  qu’ils  soient,  pourvu  qu’elle  ne  se  fasse  pas  en  excès,  ne  provoque  pas 
d’augmentation  dans  le  nombre  des  attaques.  Le  régime  lacto-végétarien  et 
le  régime  hypoazoté  sont  donc  inutiles  à  prescrire;  il  suffit  que  l’épileptique, 
avec  son  traitement  bromuré,  suive  les  règles  d’une  bonne  hygiène  générale  et 
évite  les  troubles  digestifs.  Feindel. 

128)  Cyphoscoliose  Myopathique  épileptogène  ;  une  condition  rare 
de  difformité  musculaire  due  à  l’Épilepsie,  avec  trois  observations, 

par  William  S.  Spr.vtling.  New-York  medical  Journal,  n»  1403,  p.  849,  21  oc¬ 
tobre  1905  (3  photos). 

Parmi  les  séquelles  des  crises  d’épilepsie  il  faut  maintenant  compter  la  cypho- 
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scoliose  myopathique,  dont  l’auteur  donne  trois  exemples  avec  photographies  à 
l’appui-  Thoma. 

129)  Épilepsie  et  Fatigue  Oculaire  (Epilepsy  and  eyestrain),  par  William 
P.  Spratlino.  New  York  med.  journal,  n”  1398,  p.  577,  16  septembre  1905. 

Nouvel  exemple  de  crises  épileptiques  arrêtées  par  le  port  de  verres  appro¬ 
priés  et  qui  reprirent  quand  le  malade  eut  brisé  ses  lunettes.  Thoma. 

130)  Épilepsie  Émotive,  par  V.  Nf.yroz.  Rivista  di  Psichologia  appUcala  alla 

Pedagogia  ed  alla  Psicopatologia.  mai  1905. 

Histoire  d’un  enfant  imbécile  intellectuel  et  moral,  ordinairement  tranquille, 
mais  qui,  deux  ou  trois  fois  par  jour,  après  avoir  éprouvé  une  sensation  de  choc 
dans  la  tempe,  se  jette  sur  ses  compagnons  et  les  frappe  avec  violence  sans 
savoir  ce  qu’il  fait.  11  s’agit  d’un  équivalent  épileptique.  F.  Deleni. 

131)  Crises  psycho-gastriques  de  l’Épilepsie.  Observations  d’une 

nouvelle  forme  d’Équivalent  Épileptique,  par  Marc  Levi-Bianciiini. 
Archivio  di  Psichiatria,  Neuropat.,  Antr.  crim.  e  Med.  len  an  XXVI  fasc  1-5 
p.  457,  1905.  -  ,  , 

L  auteur  décrit  chez  deux  malades  des  crises  de  gastralgie  avec  constipation, 
anorexie,  tremblement,  sialorrhée,  modifications  du  teint  et  de  la  pupille, 
dépression  mélancolique,  etc.,  qui  remplacent  régulièrement  une  série  d’attaques 
convulsives. 

D’après  l’auteur,  ces  crises  psycho-gastriques  sont  un  équivalent  psycho¬ 
moteur  de  l’accès  épileptique.  F.  Dele.ni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 


132)  La  Psychologie  comparée  est-elle  légitime?  par  En.  Claparède. 

Extrait  des  Arc/iices  de  Psychologie,  t.  V,  n°  17,  juin  1905. 

11  y  a  plus  à  perdre  qu’à  gagner  à  la  suppression  de  la  psychologie  comparée; 
les  représentants  du  physiologisme  le  plus  rigoureux  reconnaissent  qu’on  ne 
peut  pas  encore  s’en  passer. 

L  erreur  anthropomorphique  est  une  erreur  de  nature  contingente;  elle  pro¬ 
vient  d’un  défaut  de  prudence,  de  doigté,  de  la  part  du  savant;  elle  n’est  pas, 
comme  on  l’a  dit,  une  erreur  inhérente  à  toute  psychologie  comparée.  Attri¬ 
buer  à  un  animal  des  sentiments  de  prévoyance  ou  de  but,  si  ce  n’est  pas  abso¬ 
lument  indispensable,  c’est  une  faute  de  méthode,  une  violation  du  principe 
d’économie,  mais  cela  ne  constitue  nullement  un  accroc  au  déterminisme.  L’ad¬ 
mettre,  ce  serait  admettre  que  la  mentalité  de  chacun  de  nous,  où  se  ren- 
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contrent  ces  notions  de  prévoyance  et  de  but,  est  soustraite  au  déterminisme 
scientifique. 

En  résumé,  si  l’on  procède  avec  un  peu  d’esprit  scientifique,  le  langage  psy¬ 
chologique  :  1“  n’ofTre  aucun  danger;  2“  est  souvent  indispensable;  3°  est  com¬ 
mode  même  là  où  l’on  peut  s’en  passer.  —  Au  contraire,  la  méthode  ultra-phy¬ 
siologique  est  le  plus  souvent  impraticable,  ou  son  emploi  n’est  qu’un  leurre; 
elle  amène  des  complications  de  langage  absolument  inutiles,  ou  elle  se  résout 
en  des  néologismes  enfantins;  en  outre,  elle  favorise  les  exagérations  mécanistes 
simplistes. 

La  psychologie  comparée  est-elle  légitime?  Oui,  tout  autant  que  la  psychologie 
humaine.  Quand  les  physiologistes  auront  édifié  à  côté  de  la  psychologie  une 
physiologie  cérébrale  vraie,  et  non  un  calque  psychologique  servi  sous  ce  nom, 
la  psychologie  humaine,  et  par  suite,  la  psychologie  comparée,  auront  peut-être 
fait  leur  temps.  Feindel. 

133)  La  Psychologie  peut-elle  être  une  science  explicative  ?  par 

En.  Claparède.  //'  Congrès  international  de  Philosophie,  Genève,  4-8  septembre 

1904. 

De  l’impossibilité  de  mécaniser  la  psychologie  faut-il  conclure  que  la  psycho¬ 
logie  ne  mérite  pas  le  nom  de  science?  Nullement.  En  dernier  ressort,  aucune 
science  n’est  logiquement  explicative  :  il  y  a  toujours,  même  dans  les  enchaîne¬ 
ments  mécaniques,  un  reste  qui  n’est  pas  expliqué. 

Au  point  de  vue  logique,  la  psychologie  est  donc  logée  à  la  même  enseigne 
que  les  sciences  physiques,  dont  les  théories  sont  v  des  systèmes  abstraits  qui 
ont  pour  but  de  classer  logiquement  un  ensemble  de  lois  expérimentales,  sans 
prétendre  expliquer  ces  lois  »  (Duhem). 

Mais,  si  on  considère  les  choses  au  point  de  vue  psychologique,  la  psychologie 
paraît  être  en  état  d’infériorité,  tout  au  moins  pour  le  groupe  d’esprits  pour  les¬ 
quels  une  représentation  mécanique  des  phénomènes  facilite  leur  étude,  et  réalise 
en  quelque  sorte  cette  »  économie  de  la  pensée  »  que  les  physiciens-philosophes 
regardent  comme  la  tâche  essentielle  de  la  science.  Feindel. 

134)  La  notion  de  Conscience,  par  William  James.  Extrait  des  Archives  de 

Psychologie,  t.  V,  n”  17,  juin  1903. 

La  conscience,  telle  qu’on  l’entend  ordinairement,  n’existe  pas,  pas  plus  que 
la  matière  à  laquelle  Berkeley  a  donné  le  coup  de  grâce;  ce  qui  existe  et  forme 
la  part  de  vérité  que  le  mot  de  c  conscience  »  recouvre,  c'est  la  susceptibilité 
que  possèdent  les  parties  de  l’expérience  d’être  rapportées  ou  connues. 

Cette  susceptibilité  s’explique  par  le  fait  que  certaines  expériences  peuvent 
mener  les  unes  aux  autres  par  des  expériences  intermédiaires  nettement  carac¬ 
térisées,  de  telle  sorte  que  les  unes  se  trouvent  jouer  le  rôle  de  choses  connues, 
les  autres  celui  de  sujets  connaissants. 

On  peut  parfaitement  définir  ces  deux  rôles  sans  sortir  de  la  trame  de  l’expé¬ 
rience  même,  et  sans  invoquer  rien  de  transcendant.  Les  attributions  sujet  et 
objet,  représenté  et  représentatif,  chose  et  pensée,  signifient  donc  une  distinc¬ 
tion  pratique  qui  est  de  la  dernière  importance,  mais  qui  est  d’ordre  fonctionnel 
seulement,  et  nullement  ontologique  comme  le  dualisme  classique  se  la  repré¬ 
sente. 

En  fin  de  compte,  les  choses  et  les  pensées  ne  sont  point  foncièrement  hété- 
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rogènes,  mais  elles  sont  faites  d’une  même  étoffe,  étoffe  qu’on  ne  peut  définir 
comme  telle,  mais  seulement  éprouver,  et  que  l’on  peut  nommer,  si  on  veut, 
l’étoffe  de  l’expérience  en  général.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

135)  Contribution  anatomique  et  clinique  à  l’étude  de  la  Démence 
précoce,  par  Guglielmo  Mondio.  Annali  di  Nevroloqia,  vol  XXIII  fasc  1-2 
p.  64-107,  1905.  ,  .  , 

L’auteur  donne  6  observations  cliniques  complétées  par  l’autopsie  et  l’examen 
histologique,  et  il  résume  20  autres  cas  pour  avoir  une  base  d’appréciation  de 
l’évolution  de  la  maladie. 

D’après  lui,  c’est  la  forme  catatonique  pure  qui  est  la  moins  fréquente;  c’est 
aussi  celle  qui  guérit  plus  facilement.  C’est  la  forme  hébéphrénique  compliquée 
de  catatonie  qui  est  la  plus  fréquente  et  la  plus  grave.  Vient  ensuite  par  ordre 
de  fréquence  l’hébéphrénique  simple,  puis  la  paranoïde. 

L’état  mental  avant  le  développement  de  la  maladie,  le  début  vers  20  ans, 
1  hérédité  neuro  ou  psychopathique  sont  des  points  communs  à  tous  les  malades 
rassemblés  pour  cette  étude.  Les  constatations  histologiques  ont  été  identiques  à 
celles  que  l’on  note  dans  les  infections  et  dans  les  intoxications. L’étude  macros¬ 
copique  du  cerveau  a  révélé  chez  tous  des  manifestations  d’arrêt  de  développe¬ 
ment.  En  conséquence,  la  démence  précoce  doit  être  inscrite  parmi  les  psychoses 
dégénératives. 

Il  est  à  croire  que  son  développement  est  possible  en  présence  de  centres  ner¬ 
veux  imparfaitement  évolués  ;  à  l’âge  de  la  puberté,  soit  du  fait  d’une  intoxica¬ 
tion  pubérale,  soit  du  fait  d’autres  causes  qui  nous  échappent,  les  éléments 
nerveux  s’épuisent  à  la  première  occasion  qui  leur  est  offerte,  étant  incapables 
de  satisfaire  à  l’activité  que  leur  demande  un  nouvel  âge  de  la  vie. 

La  démence  précoce  englobe  toutes  les  formes  qui  se  développent  à  la  puberté 
ou  peu  après,  formes  qui  ont  pour  caractéristique  la  faiblesse  mentale  progres¬ 
sive;  elle  doit  être  considérée  non  seulement  comme  une  psychose  dégénérative, 
mais  comme  une  psychose  originaire,  car  elle  est  nécessairement  liée  à  la  consti¬ 
tution  anormale  ab  ovo  de  l’individu.  Elle  apparaît  quand  la  puberté  demande  une 
activité  plus  grande  à  cet  individu  imparfaitement  évolué.  F.  Deleni. 

136)  Sur  l’unité  clinique  et  sur  l’identité  pathogénique  des  Démences 
primitives  ou  Précoces  (Dementia  praecox),  par  M.  Levi  Bianchim. 
Estratto  dal  Giormle  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomiale,  an  XXXIII 
fasc.  3  et  4,  1905. 

D  après  la  clinique,  les  démences  hébéphrénique,  catatonique  et  paranoïde 
sont  les  trois  variétés  fondamentales  d’une  seule  et  unique  entité  clinique,  la 
démence  primitive  ou  démence  précoce.  On  pourrait  aussi  dénommer  cette 
entité,  en  tenant  compte  de  sa  pathogénie  probable,  démence  idiopatique  auto- 
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137)  Sur  les  phénomènes  Catatoniques  dans  quelques  formes  de  la 
Démence  Précoce  de  Kræpelin,  par  E.  Crisafulli.  Il  Morgagni,  an  XLVII, 
n“  8,  p.  477-488,  août  1905. 

L'auteur  donne  trois  observations  de  démence  précoce  à  forme  catatonique 
survenue  chez  des  sujets  paraissant  avoir  été  normaux  dans  leur  enfance. 

A  propos  de  ces  cas  il  envisage  les  phénomènes  catatoniques  en  soi,  tels  qu’ils 
se  présentent  dans  les  différentes  maladies  mentales.  11  considère  aussi  l’étiologie 
possible  de  la  démence  précoce,  le  rôle  de  l’auto-intoxication  dans  le  développe¬ 
ment  de  cette  affection,  la  perturbation  apportée  par  la  puberté  à  un  organisme 
jusqu’alors  à  peu  prés  en  état  d’équilibre  de  nutrition.  F.  Deleni. 

138)  Recherches  sur  les  échanges  matériels  chez  les  Déments  Pré¬ 
coces.  Quatrième  note  :  Recherches  comparées  sur  l’élimination 
du  Bleu  de  Méthylène  par  voie  rénale  dans  les  états  d’Excitation  et 
de  Dépression  de  la  Démence  précoce  et  d’autres  Psychoses,  par 

A.  d’Ormea  et  F.  Maggiotto.  Psichiatriaclinica  e  Tecnica  n  anic  le  an  XXXIII, 
fasc.  3  et  4, 1903  (196  p.) 

Dans  la  démence  précoce,  il  y  a  une  altération  de  la  nutrition  qui  se  manifeste 
par  un  retard  dans  l’élimination  du  bleu  de  méthylène  et  par  une  modification 
dans  la  composition  des  urines. 

Le  bleu  peut  servir  au  diagnostic,  attendu  qu’un  dément  précoce  l’élimine 
moins  vite  qu’un  sujet  normal  et  que  beaucoup  d’autres  aliénés. 

F.  Deleni. 


THÉRAPEUTIQUE 


139)  Transplantations  tendineuses  dans  le  traitement  de  la  Paralysie 
Infantile  du  membre  inférieur,  par  Émile  Auferet.  Thèse  de  Paris,  n"  371, 
juin  1905. 

L’auteur  envisage  les  différentes  méthodes  opératoires  et  leurs  indications  en 
faisant  quelques  réserves  sur  les  résultats  éloignés.  Fbindel. 

140)  Rachicocaïnisation,  nouvelle  technique  permettant  une  immu¬ 
nité  absolue.  Disparition  complète  des  phénomènes  subjectifs  et 
objectifs  consécutifs  à  l’analgésie  par  rachicocaïnisation.  De  sa 
supériorité  sur  les  autres  procédés  et  sur  la  rachisto vaine,  par 

M.  Le  Filliatre.  Conférence  faite  à  la  Société  médicale  du  XIX‘  arrondissement, 
juillet  1905. 

Chez  tous  ses  malades.  Le  Filliatre  attend  que  le  liquide  céphalorachidien 
coule  goutte  à  goutte  avant  de  retirer  une  constante  de  10  cc.  de  liquide  et  de 
faire  l’injection  de  la  solution  de  cocaïne  au  50'  (2  cc.). 

Grâce  à  ce  procédé,  l’innocuité  de  la  rachicocaïnisation  est  absolue. 

Feindel. 

141)  Traitement  du  Tic  Douloureux  convulsif  de  la  face  par  la  Sym- 
pathitectomie  ;  résultats  éloignés,  par  M.  Poirier.  Soc.  de  Chirurgie, 
18  octobre  1903. 

Une  résection  du  ganglion  cervical  supérieur  du  grand  sympathique,  prati¬ 
quée  il  y  a  trente  mois,  chez  un  malade  atteint  de  tic  douloureux  convulsif 
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typique  de  la  face  qui  avait  résisté  jusqu’ici  à  tout  autre  mode  de  traitement, 
amena,  dès  le  lendemain  de  l’opération,  la  disparition  de  tous  les  symptômes.  — 
La  guérison’ parfaite  s’est  maintenue  jusqu’à  ce  jour. 

Un  résultat  à  peu  près  aussi  satisfaisant  a  été  obtenu  chez  un  second  malade, 
opéré  dans  les  mêmes  conditions,  il  y  a  six  mois.  ’ 

La  résection  du  ganglion  cervical  supérieur  apparaît  donc  comme  d’une  efh- 
cacité  certaine  contre  le  tic  douloureux  convulsif  de  la  face.  Ce  n’est  point  tou¬ 
jours  cependant  une  opération  fadle,  car  dans  un  troisième  cas,  il  a  été  impos¬ 
sible  à  M.  Poirier,  malgré  les  recherches  les  plus  minutieuses,  de  découvrir  le 
ganglion  à  réséquer.  La  résection  du  tronc  du  sympathique  cervical  lui-même, 
qu’il  crut  pouvoir  faire  aux  lieu  et  place  de  son  ganglion  supérieur,  ne  fut 
suivie  que  d’une  amélioration  tout  à  fait  passagère  :  au  bout  d’un  mois  la  réci¬ 
dive  était  complète  et  le  malade  présentait  en  plus  une  paralysie  de  la  corde 
vocale  gauche,  ce  qui  indiquait  que  la  section  nerveuse  n’avait  pas  porté  exclu¬ 
sivement  sur  le  tronc  du  grand  sympathique.  E.  F, 
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G.  Ballet.)  — IX.  M.  Albert  Comte,  Syndrome  pseudo-bulbaire  d’origine  névritique.— 
X.  MM.  Noica  et  Avramescu,  Sur  la  perte  de  sens  stéréognostique  à  topographie  radi¬ 
culaire  dans  quatre  cas  de  tabes.  —  XI.  M.-  Gaussel,  La  guérison  histologique  de  la 
méningite  cérébro-spinale.  —  XII.  MM.  Lenoble  et  Aubineau,  Une  variété  nouvelle  de 
myoclonie  congénitale  pouvant  être  héréditaire  et  familiale  à  nystagmus  constant. 
—  XllI.  MM.  Delacroix  et  Solages,  Amnésie  rétro-antérograde  générale  et  presque 
totale  ;  délire  ;  anesthésie  considérable  des  diverses  sensibilités  chez  une  hystérique. 


M.  le  professeur  Brissaud,  Président  sortant,  transmet  la  présidence  à  M.  Gil¬ 
bert  Ballet  pour  l’année  1906. 


Allocution  de  M.  Gilbert  Ballet,  Président. 

Messieurs, 

La  Société  de  Neurologie  est  une  Société  où  l’on  montre  plutôt  qu’une  Société 
où  l’on  parle.  Je  vous  demande  donc  de  ne  pas  vous  faire  de  discours.  Je  vous 
dois  toutefois  l’expression  de  ma  gratitude  pour  m’avoir  appelé  à  vous  présider 
cette  année,  et  je  me  bornerai  à  formuler  le  vœu  de  ne  pas  être,  dans  la  tâche 
qui  m’incombe,  trop  inférieur  à  mes  prédécesseurs,  en  particulier  à  mon  pré¬ 
décesseur  immédiat,  M.  le  professeur  Brissaud.  Chaque  année  le  secrétaire 
général,  le  secrétaire  des  séances,  le  trésorier  reçoivent,  et  ce  n’est  que  justice, 
des  remerciements.  Il  faut  bien  qu’ils  se  résignent  à  les  entendre  encore  aujour¬ 
d’hui  ;  et  ce  sera  la  même  chose  tant  que  ce  sera  la  même  chose,  c’est-à-dire 
tant  qu’ils  apporteront  au  service  de  la  Société  le  zèle  et  l’activité  qui  assurent 
son  succès,  en  même  temps  que  la  prospérité,  au  moins  relative,  de  ses 
finances. 
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A  propos  du  Procès-verbal  de  la  Séance  du  9  novembre  1905 

Au  sujet  de  la  communication  de  M.  Babinski  (séance  du  9  novembre  1905) 
sur  V Hyperexcitabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale,  M.  le  pro¬ 
fesseur  Oppenheim,  de  Berlin,  a  adressé  la  lettre  suivante  : 

Dans  le  numéro  22  de  votre  Revue  neurologique,  M.  Babinski,  sous  lé  titre  de  :  «  Hyper¬ 
excitabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale  »,  décrit  un  phénomène  sur 
lequel  il  croit  être  le  premier  à  attirer  l’attention.  Pourtant  à  plusieurs  reprises  j’ai  déjà 
décrit  ce  phénomène  et  j’en  ai  donné  une  interprétation  à  peu  près  pareille  à  celle  de 
M.  Babinski.  Vous  trouverez  à  la  page  855  de  la  troisième  édition  de  mon  Traité  des 
maladies  nerveuses  (1902)  et  à  la  page  988  de  la  quatrième  édition  de  ce  même  Traité  les 
lignes  suivantes  :  «  Fur  Affektion  des  supranuclaren  Facialis  mittelbar  vor  seinem  Ein- 
tritt  in  den  Kern  scheinen  mir  nach  eigenen  Beobachtungen  zur  sprechen  ;  Liihmung  des 
ganzen  Facialis  ohne  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit,  dagegen  mit  Steigerung 
derselbeu  und  Erhôhung  des  mechanischeii  Erregbarkeit  ;  doch  gebe  ich  diese  Anhalts- 
punkte  mit  Reserve.  » 

Vous  trouverez  les  mêmes  données  dans  la  deuxième  édition  de  ma  monographie  sur 
les  Tumeurs  du  cerveau,  page  180  (Nothnagels  Spec.  Path.  Wien  1902). 

Je  serais  très  reconnaissant  si  vous  vouliez,  bien  publier  ces  lignes  dans  votre  Revue, 
étant  donné  que  les  réclamations  que  j’ai  faites  dans  des  circonstances  semblables  dans 
des  journaux  allemands  ne  sont  pas  arrivées  à  la  connaissance  des  collègues  français. 

Veuillez  agréer,  etc. 

H.  OlM’E.NHEIM. 


M.  J.  Babinski.  —  La  lettre  de  M.  Oppenheim  me  surprend.  Contrairement 
à  ce  qu’il  déclare,  je  n’ai  pas  prétendu  avoir  été  le  premier  à  signaler  l’byperex- 
citabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale,  et  d’ailleurs,  à  cet 
égard,  la  priorité  n’appartient  pas  non  plus  à  M.  Oppenheim.  Mais  tandis  que 
cette  hyperexcitabilité  n’avait  été  notée,  du  moins  à  ma  connaissance,  que  dans 
des  cas  de  paralysie  toute  récente,  je  l’ai  observée  et  fait  constater  à  la  Société 
chez  deux  malades  atteints  d’hemiplégie  faciale,  l’une  d’un  an  de  durée,  l’autre 
bien  plus  ancienne  encore  ;  c’est  là  le  fait  nouveau  dont  découlent  des  consé¬ 
quences  pratiques.  Or,  M.  Oppenheim,  dans  les  observations  qu’il  rapporte  très 
succinctement,  du  reste,  n’indique  aucunement  la  période  de  la  paralysie  où  il  a 
constaté  l’hyperexcitabilité,  et  par  conséquent  sa  réclamation  n’est  pas  du  tout 
fondée. 

M.  Oppenheim  se  plaint  aussi  de  ce  que  certains  autres  de  ses  travaux  aient 
été  méconnus  en  France.  Je  ne  sais  à  quoi  il  fait  allusion  et  je  l’invite  à  préciser 
ses  griefs,  lui  certifiant  qu’il  nous  trouvera  ici  toujours  prêts  à  lui  rendre  jus¬ 
tice;  mais  encore  faut-il  que  ses  revendications  soient  légitimes. 

I.  Polynévrite  consécutive  à  un  Empoisonnement  aigu  par  l’Arsenic, 

par  MM.  F.  Raymond  et  P.  Lejonne. 

Nous  désirons  attirer  l’attention  sur  une  sorte  de  polynévrite  assez  spéciale 
par  sa  symptomatologie  et  liée  au  point  de  vue  étiologique  à  l’intoxication  arse¬ 
nicale  aiguë. 

Le  malade  atteint  de  cette  affection  est  un  jeune  homme  de  26  ans,  élève  à  l’École  des 
beaux-arts.  On  ne  note  rien  de  particulier  dans  ses  antécédents  de  famille;  dans  ses  an¬ 
técédents  personnels,  on  relève  seulement  une  blennorragie  il  y  a  deux  ans.  Le  malade 
est  très  fortement  constitué,  avec  quelque  tendance  à  l’obésité  ;  il  a  quelques  habitudes 
alcooliques  et  en  plus  d’un  litre  de  vin  quotidien,  prend  volontiers  plusieurs  bocks  et 
quelques  apéritifs  ;  mais  ce  n’est  pas  un  grand  éthylique  :  il  y  a  peu  de  temps  qu’il  boit 
ainsi.  Il  a  cependant  depuis  trois  mois  quelques  pituites  le  matin. 

Le  lo  octobre  1905,  à  trois  heures  du  matin,  le  malade,  qui  depuis  deux  ou  trois  jours 
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avaitunlégerembarrasgastriqueavecdeladiarrhée,  se  lève  et  croyant  prendre  du  bismuth 
absorbe  cinq  grammes  de  mort  aux  rats  (acide  arsénieux).  Il  se  recouche  et  se  rendort. 
A  sept  heures,  il  est  réveillé  par  une  sensation  de  violente  brûlure  au  niveau  de  l’épi¬ 
gastre,  accompagnée  d’abondants  vomissements  muqueux  et  bilieux  d’odeur  alliacée  et 
d’une  diarrhée  profuse,  séreuse,  mais  non  sanglante.  C’est  une  véritable  attaque  de  cho¬ 
léra,  dont  la  période  aiguë  dure  environ  quarante-huit  heures;  le  malade,  selon  son 
expression,  est  comme  «  vidé  »  et  maigrit  à  vue  d’œil;  il  ne  fait  pas  appeler  de  médecin 
et  se  contente  de  rester  couché  et  de  se  mettre  au  régime  lacté.  Le  troisième  jour,  ces 
phénomènes  s’amendent  peu  à  peu,  le  malade  semble  entré  en  convalescence;  il  reste 
affaibli  et  très  amaigri,  mais  se  lève  et  peut  se  remettre  au  travail  ;  même,  la  deuxième 
semaine  qui  suit  son  accident,  il  va  tous  les  jours  à  son  atelier  pour  terminer  un  projet 
d’architecture. 

Cependant,  huit  à  dix  jours  après  son  empoisonnement  apparaissent  trois  ordres  de 
phénomènes  :  des  démangeaisons,  des  douleurs  articulaires  et  des  fourmillements  au 
niveau  des  extrémités.  Les  démangeaisons,  assez  vives  et  prononcées  surtout  la  nuit, 
sont  généralisées,  prédominantes  surtout  au  niveau  des  membres  ;  elles  disparaissent  sans 
retour  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours. 

Les  douleurs  au  niveau  des  jointures  se  montrent  deux  ou  trois  jours  après  le  début 
des  démangeaisons;  spontanées,  mais  exagérée's  par  les  mouvements,  elles  sont  légères 
au  niveau  des  coudes,  plus  prononcées  aux  cous-de-pied,  très  violentes  aux  yeux. 

Les  fourmillements  débutent  par  les  mains,  puis  se  montrent  un  ou  deux  jours  après 
aux  pieds.  Au  niveau  des  extrémités  supérieures,  ils  sont  d’abord  limités  aux  trois  pre¬ 
miers  doigts  de  chaque  main  et  ne  gagnent  les  deux  dernières  qu’au  bout  de  huit  jours. 

A  ce  moment,  environ  le  seizième  jour  après  son  empoisonnement  arsenical,  le  malade 
remarque  qu’il  se  sert  difficilement  des  trois  premiers  doigts  de  chaque  main  :  s’il  tient 
un  crayon,  par  exemple,  celui-ci  lui  échappe,  et  même  bientôt  il  ne  le  sent  plus. 

Quelques  jours  plus  tard,  les  deux  derniers  doigts  de  chaque  main  perdent  leur  force  et 
leur  sensibilité,  et  vers  la  fin  du  mois  de  novembre,  la  faiblesse  et  l’anesthésie  gagnent 
les  poignets. 

Parallèlement,  le  malade  présente  des  symptômes  analogues  du  côté  des  membres 
inférieurs  ;  de  la  difficulté  à  mouvoir  les  orteils  et  une  certaine  insensibilité  de  ceux-ci  ; 
quinze  jours  plus  tard,  les  picotements,  l’anesthésie  gagnent  la  jambe,  surtout  la  face 
antérieure,  puis  remontent  bientôt  jusqu’au  genou  et  le  dépassent  à  la  fin  du  mois  de 
novembre.  Les  phénomènes,  bien  qu’apparus  un  peu  plus  tardivement,  se  sont  donc 
étendus  plus  vite  aux  membres  inférieurs  qu’aux  membres  supérieurs. 

Le  malade  vient  alors  consulter  à  la  Salpétrière,  où  il  est  admis  dans  les  premiers  joiu's 
du  mois  de  décembre  1905. 

Examen  du  7  décembre  1905.  —  Le  malade  est  robuste  et  bien  constitué;  néanmoins, 
on  constate  un  amaigrissement  généralisé;  des  vergetures  abdominales  très  prononcées 
en  sont  comme  la  signature. 

Il  ne  reste  plus  de  traces  des  phénomènes  aigus  provoqués  par  son  empoisonnement. 
Le  tube  digestif  fonctionne  bien,  la  palpation  de  l’estomac  et  de  l’intestin  ne  sont  pas 
douloureux;  le  foie  est  de  dimensions  normales;  la  rate  n’est  pas  appréciable;  il  n’y  a  pas 
d’éléments  anormaux  dans  les  urines. 

Les  démangeaisons  ont  complètement  disparu  ;  les  douleurs  articulaires  ont  quitté 
les  coudes  et  les  cous-de-pied,  mais  elles  persistent  encore  assez  violentes  dès  qu’on  mo¬ 
bilise  les  genoux. 

Les  phénoniènes  pathologiques  présentés  par  le  malade  sont  localisés  au  niveau  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Membres  supérieurs.  —  Si  l’on  fait  étendre  les  mains  du  malade,  on  voit  qu’il  «  fait  les 
cornes  »  ;  on  observe  également  un  très  léger  tremblement  ;  et  surtout  si  les  yeux  sont 
fermés,  les  doigts  sont  le  siège  de  petits  mouvements  athétosiformes. 

De  plus  il  y  a  un  certain  degré  d’ataxie  des  mouvements  volontaires  et  cette  ataxie 
s’exagère  par  l’occlusion  des  yeux. 

Les  mouvements  spontanés  sont  tous  possibles,  mais,  tandis  que  ceux  de  la  racine 
des  membres  se  font  avec  force,  ceux  des  extrémités  sont  très  affaiblis. 

Les  divers  mouvements  du  pouce,  l’opposition  aux  autres  doigts,  l’écartement  et  le 
rapprochement  des  différents  doigts  entre  eux,  tous  ces  mouvements  ne  s’exécutent 
qu’avec  une  force  insignifiante.  L’extension  des  deux  dernières  phalanges,  sous  la 
dépendance  des  interosseux  et  des  lombricaux,  est  nettement  plus  compromise  que  l’exten¬ 
sion  dos  premières  (muscles  extenseurs  proprement  dits)  ;  de  même  la  flexion  dos  pre¬ 
mières  phalanges,  ([ui  dépend  des  mêmes  muscles,  se  fait  sans  aucune  force. 
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Au  dynamomètre  le  malade  n’amène  que  5  environ  de  chaque  main. 

Les  mouvements  du  poignet  s’exécutent  avec  plus  de  force  que  ceux  de  la  main  et  des 
doigts,  particulièrement  la  flexion  ;  l’extension  étant  plus  atteinte. 

La  pronation  et  la  supination  sont  à  peu  près  normales  ;  il  en  est  de  même  de  la 
flexion  et  de  l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Enfin  tous  les  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire  ont  leur  force  absolument  conservée.  Ces  phénomènes  moteurs  sont  à  peu  de 
chose  près  les  mêmes  du  côté  droit  et  du  côté  gauche. 

Il  faut  noter  un  certain  degré  d’atrophie  musculaire,  particulièrement  au  niveau  dos 
éminences  thénar  et  hypothénar  et  des  interosseux. 

L’examen  électrique  que  M.  le  docteur  Huet  a  bien  voulu  pratiquer  montre  des  traces 
de  D.-R.  partielle  dans  l’éminence  thénar  à  droite;  on  n’en  observe  pas  à  gauche.  Il  n’en 
existe  pas  sur  les  éminences  hypothénar  ni  sur  les  interosseux,  les  autres  muscles  se 
comportent  normalement. 

Membres  inférieurs.  —  Ils  sont  actuellement  plus  atteints  que  les  membres  supérieurs. 
Le  malade  se  tient  debout  avec  peine  ;  la  marche  est  difficile,  on  observe  alors  un  step¬ 
page  très  net  ;  de  plus  le  malade  marche  les  jambes  écartées  et  élargit  sa  base  de  sus¬ 
tentation.  Les  mouvements  spontanés  des  orteils  sont  absolument  impossibles.  Au 
niveau  du  pied,  c’est  à  peine  si  le  malade  peut  ébaucher  le  mouvement  de  redressement 
dorsal  ;  la  flexion  plantaire  est  possible,  mais  elle  s’exécute  sans  force  ainsi  que  les  divers 
mouvements  do  latéralité. 

L’extension  de  la  Jambe  sur  la  cuisse  est  très  faible,  l’extension  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  mieux  conservée,  mais  toutefois  diminuée.  Au  contraire  la  flexion  de  la  jambe  sur 
la  cuisse,  bien  qu’all'aiblie,  est  meilleure  ;  la  flexion  do  la  cuisse  sur  le  bassin  parait  à  peu 
prés  normale.  Enfin  les  mouvements  d’adduction  et  d’abduction  des  cuisses  sont  suffi¬ 
samment  vigoureux. 

Il  existe  un  certain  degré  d’atrophie  musculaire,  appréciable  surtout  au  niveau  des 
jambes. 

Electriquement,  on  constate  seulement  des  traces  de  D.-R.  partielle  dans  les  muscles 
plantaires  internes  et  les  muscles  plantaires  externes  du  côté  droit  ;  on  n’en  constate  pas 
à  gauche. 

Sur  tous  les  autres  muscles,  des  jambes,  des  cuisses,  il  n’y  a  pas  de  modifications 
électriques  accusées. 

Il  faut  ajouter  que  les  autres  muscles  de  l’économie,  particulièrement  ceux  de  la 
région  lombaire,  des  gouttières  vertébrales,  de  la  nuque,  etc.,  fonctionnent  d’une  façon 
tout  à  fait  normale. 

Sensibilité.  —  Les  troubles  des  diverses  sensibilités  sont  en  général  superposables  aux 
troubles  de  la  motilité  et  comme  eux  surtout  accusés  au  niveau  des  extrémités. 

A  part  quelqu;s  élancements  douloureux  de  temps  à  autre  au  niveau  des  mains  et 
des  pieds,  il  y  a  peu  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective. 

La  sensibilité  superficielle  au  contact,  à  la  douleur,  à  la.  température  (chaud  et  froid) 
est  abolie  au  niveau  des  doigts  et  des  mains,  des  orteils  et  des  pieds;  elle  réparait  peu  à 
peu  à  mesure  qu’on  remonte  vers  la  racine  des  membres  pour  se  retrouver  normale  aux 
membres  supérieurs  vers  le  tiers  noyau  de  l’avant-bras,  aux  membres  inférieurs  vers  le 
genou.  Los  limites  sont  approximativement  les  mêmes  pour  les  divers  ordres  de  sensibilité. 

La  sensibilité  osseuse,  recherchée  avec  le  diapason,  est  diminuée  au  niveau  des  os  du 
pied  et  de  la  jambe;  diminuée  également  au  niveau  des  os  de  la  main  et  de  l’extrémité 
inférieure  des  deux  os  et  de  l’avant-bras;  elle  est  normale  partout  ailleurs. 

La  sensibilité  articulaire  et  la  notion  de  position  sont  altérées  aux  membres  supérieurs 
au  niveau  des  articulations  dos  doigts,  et  aux  poignets  ;  aux  membres  inférieurs,  au 
niveau  dos  articulations  des  orteils  et  au  cou-de-pied. 

Toute  perception  stéréognostique  est  abolie  aux  extrémités  supérieures. 

Nous  avons  déjà  mentionné  l’ataxie  des  mouvements,  qui  est  manifeste,  surtout  aux 
membres  supérieurs. 

La  pression  dos  divers  troncs  nerveux  est  fort  douloureuse;  particulièrement  celle  du 
médian,  au  niveau  de  l’éminence  thénar  et  au  pli  du  coude,  celle  du  cubital  dans  la 
gouttière  olécranienne  et  du  radial  dans  la  gouttière  de  torsion. 

Aux  membres  inférieurs,  les  nerfs  les  plus  douloureux  sont  le  sciatique  poplité  externe 
prés  de  la  tête  du  péroné  et  le  trajet  du  sciatique  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse; 
le  signe  de  Lasègue  est  nettement  positif. 

Réflexes.  —  Aux  membres  supérieurs  les  réflexes  du  poignet  sont  abolis,  les  réflexes 
olécraniens  étant  conservés;  aux  membres  inférieurs,  les  réflexes  achilléens  sont  abolis, 
les  réflexes  rotuliens  très  diminués. 
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Le  gros  orteil  reste  immobile  dans  la  recherche  du  signe  de  Babinski. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  abolis,  les  réflexes  abdominaux  assez  diminués. 

Le  malade  est  remis  au  repos  et  au  régime  lactovégétarien  ;  on  veiile  soigneusement 
au  fonctionnement  de  son  tube  digestif. 

Les  jours  suivants  les  phénomènes  présentent  une  certaine  aggravation;  les  troubles 
moteurs  ont  tendance  à  remonter  vers  la  racine  des  membre.s,  les  troubles  sensitifs  res¬ 
tant  à  peu  près  les  mêmes;  à  aucun  moment  il  n’est  apparu  de  phénomènes  bulbaires. 

Les  troubles  ont  atteint  leur  acmé  aux  environs  du  25  décembre,  huit  semaines  après 
le  début  des  phénomènes  paralytiques. 

Depuis  une  dizaine  de  jours,  l’état,  d'abord  stationnaire,  a  une  certaine  tendance  à 
l’arnélioration. 

État  actuel  6  janvier  1906  ; 

Aux  membres  supérieurs,  les  phénomènes  paralytiques  ont  pris  de  l’extension;  les  flé¬ 
chisseurs  des  doigts  sont  notablement  plus  atteints  qu’à  l’examen  précédent;  les  muscles 
du  bras  qui  étaient  intacts  sont  attaqués  dans  une  certaine  mesure,  les  muscles  de 
l’épaule  sont  toujours  respectés.  Parallèlement  l’atrophie  a  gagné  l’avant-bras  et  le  bras, 
les  réflexes  olécraniens  sont  abolis. 

Néanmoins  la  parésie  et  l’atrophie  prédominent  au  niveau  des  muscles  de  la  main, 
elles  occupent  tout  particulièrement  les  muscles  moteurs  du  pouce  à  l’exception  du  long 
fléchisseur  (thénariens  et  muscles  propres  dorsaux),  puis  les  interosseux  et  les  hypothé- 
nariens. 

L’examen  électrique  confirme  ces  données  :  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche  la  D.  R. 
partielle  atteint  maintenant  les  muscles  moteurs  du  pouce  et  les  premiers  interosseux. 

Aux  membres  inférieurs,  la  paralysie  était  d’emblée  plus  diffuse,  elle  s’est  encore  accen¬ 
tuée  ;  l’atrophie  a  fait  des  progrès  au  niveau  des  jambes  et  a  gagné  la  partie  antérieure 
des  cuisses.  Le  pied  est  tout  à  fait  ballant,  les  mouvements  spontanés  des  orteils  sont 
impossibles.  L’examen  électrique  montre  que  la  D.  R.  s’est  étendue  :  elle  atteint  des  deux 
côtés  les  muscles  plantaires  et  les  pédieux  et  même  lejambier  antérieur. 

Le  malade  peut  cependant  marcher  seul  les  jambes  écartées;  il  oscille  dès  qu’on  lui 
fait  rapprocher  les  jambes  ;  il  oscille  encore,  mais  de  façon  moins  accentuée,  si  laissant 
les  jambes  écartées  on  lui  commande  de  fermer  les  yeux.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
ont  au  contraire  tendance  à  la  régression,  surtout  les  troubles  de  la  senslbilté  superfi¬ 
cielle;  les  sensibilités  profondes,  osseuse,  articulaire,  la  perception  stéréognostique  sont 
restées  plus  troublées. 

De  plus,  le  malade  présente  depuis  quelques  jours,  à  l’état  d’ébauche,  au  niveau  des 
mains,  des  phénomènes  de  contracture  assez  comparables  aux  rétractions  décrites  par 
Erlick  et  Rybalkin  (1);  lorsqu’il  ne  fait  pas  attention,  lorsqu’il  ferme  les  yeux  par  exemple, 
les  doigts  ont  tendance  à  prendre  une  position  spéciale,  le  pouce  se  déjette  en  dedans 
vers  la  paume,  la  deuxième  phalange  légèrement  fléchie,  les  quatre  autres  doigts  fléchis¬ 
sent  assez  fortement  la  deuxième  phalange,  la  troisième  ébauchant  le  même  mouvement 
de  flexion,  tandis  que  la  première  reste  étendue  ;  mais  il  n’y  a  pas  là  de  réaction  perma¬ 
nente  et  la  volonté  suffit  à  replacer  les  doigts  dans  la  rectitude. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  qui,  à  la  suite  de  l’ingestion  accidentelle 
d’une  forte  dose  d’arsenic,  a  été  pris  d’un  véritable  choléra,  toxique,  puis  de 
démangeaisons  et  de  douleurs  articulaires  très  vives.  Quinze  jours  après  est 
survenue  sournoisement  une  paralysie  débutant  par  les  extrémités  des  membres 
et  surtout  accentuée  à  ce  niveau,  respectant  au  contraite  la  racine  des  membres, 
paralysie  accompagnée  de  gros  troubles  des  sensibilités  superficielles  et  pro¬ 
fondes  affectant  une  distribution  analogue;  ces  phénomènes  sont  devenus  ulté¬ 
rieurement  plus  diffus  sans  cesser  de  prédominer  aux  extrémités;  ils  ont  atteint 
leur  maximum  au  bout  de  deux  mois  environ  et  sont  actuellement  en  décrois¬ 
sance. 

En  présence  de  phénomènes  cliniques  de  cet  ordre,  on  peut  éliminer  résolument 
l’hypothèse  d’une  myélite  disséminée  d’origine  arsenicale.  Les  troubles  moteurs 
qui  débutent  lentement,  progressivement,  par  les  petits  muscles  des  extrémités. 


(1)  Arch.  für  Psychiatrie,  1892,  p.  861 
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qui  s’accompagnent  de  troubles  des  diverses  sensibilités  diminuant  à  mesure  que 
l’on  se  rapproche  de  la  racine  des  membres,  les  douleurs  provoquées  par  la 
pression  des  nerfs,  l’absence  de  troubles  sphinctériens,  tous  ces  phénomènes 
montrent  bien  que  l’hypothèse  d’une  myélite  diffuse  ne  peut  être  soutenue. 

Il  n’y  a  pas  davantage  à  penser  à  une  poliomyélite  subaigué  de  l’adulte;  rien 
que  la  présence  de  gros  troubles  des  sensibilités  subjective,  objective,  superfi¬ 
cielle  et  profonde,  suffirait  à  l’éliminer. 

Le  diagnostic  de  polynévrite  sensitivomotriee  généralisée,  mais  avec  prédomi¬ 
nance  au  niveau  des  extrémités,  s’impose  donc. 

Mais  peut-on  aller  plus  loin  et  affirmer  le  diagnostic  étiologique  de  polyné¬ 
vrite  arsenicale? 

La  question  n’est  pas  oiseuse,  puisque  le  sujet  a  des  antécédents  éthyliques 
avoués. 

Tout  d’abord,  les  phénomènes  aigus  présentés  par  le  malade  sont  bien  ceux  de 
l’empoisonnement  arsenical  typique,  la  période  aiguë  caractérisée  par  des  phé¬ 
nomènes  d’aspect  cholérique  a  été  chez  lui  des  plus  nettes;  plus  tard,  le  malade 
a  présenté  les  deux  symptômes  classiques  de  l’empoisonnement  arsenical,  les 
démangeaisons  et  les  douleurs  des  jointures  ;  ces  phénomènes  n’ont  pas,  il  est 
vrai,  atteint  chez  lui  le  degré  d’acuité  qu’on  observe  quelquefois,  mais  c’est  au 
moment  où  ils  apparaissaient  donnant  à  l’affection,  à  défaut  même  de  tout  autre 
renseignement,  sa  signature  étiologique,  que  s’est  développé  l’engourdissement 
des  extrémités,  suivi  à  huit  jours  d’intervalle  par  les  phénomènes  parétiques  :  il 
est  donc  amplement  justifié  d’établir  une  relation  de  cause  à  effet  entre  l’intoxi¬ 
cation  arsenicale  et  les  phénomènes  polynévri tiques. 

Ces  phénomènes  ont  présenté  à  la  période  d’état,  une  localisation  assez  spé¬ 
ciale,  sur  laquelle  nous  désirons  attirer  l’attention;  ils  prédominent  au  niveau 
des  extrémités.  Aux  membres  supérieurs,  ce  sont  surtout  les  mains  qui  sont 
prises  et  particulièrement  les  petits  muscles  des  mains,  ceux  de  l’éminence 
thénar  en  premier  lieu,  puis  ceux  de  l’éminence  hypothénar  et  les  interosseux; 
il  y  aà  la  fois  parésie  et  atrophie.  Les  muscles  de  la  racine  du  membre,  les 
muscles  du  bras  même  ont  été  longtemps  complètement  respectés;  parallèle¬ 
ment  les  réflexes  du  poignet  étaient  abolis,  les  réflexes  olécraniens  étant  par¬ 
faitement  conservés.  Actuellement  encore,  si  les  phénomènes  sont  devenus  plus 
diffus,  s’il  y  a  un  peu  d’atrophie  des  biceps,  si  les  réflexes  olécraniens  sont 
abolis,  la  prédominance  aux  extrémités  est  des  plus  nettes. 

Aux  membres  inférieurs,  les  phénomènes  ont  été  d’emblée  plus  diffus,  mais, 
là  encore,  nettement  prédominants  au  niveau  des  extrémités  orteils  et  pied.  Au 
niveau  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  ils  atteignent  plus  les  muscles  extenseurs  que 
les  muscles  de  la  face  postérieure. 

Nous  n’insistons  pas  sur  les  phénomènes  ataxiques  assez  accentués  et  sur  le 
léger  tremblement  présentés  par  le  malade  ;  on  en  a  décrit  des  exemples  dans  la 
polynévrite  arsenicale  (1),  mais  ori  les  observe  fréquemment  dans  la  polynévrite 
alcoolique  et  ce  n’est  pas  un  caractère  différentiel. 

La  polynévrite  arsenicale  que  nous  venons  de  décrire  a  donc  une  physionomie 
clinique  et  une  évolution  assez  particulières  qui  permettent  de  la  distinguer  de 
la  polynévrite  alcoolique  (2). 


(1)  Dana  (in  Brain,  janvier  1887). 

(2)  Pour  les  détails  du  diagnostic  différentiel  consulter  Ravmond,  Cliniques,  £•  série, 
p.  232  et  suivantes. 
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Jamais  chez  l’alcoolique,  même  dans  le  cas  d’alcoolisme  suraigu,  on  n’observe 
de  phénomènes  cholériformes;  les  démangeaisons,  les  douleurs  articulaires 
n’appartiennent  pas  davantage  à  l’intoxication  alcoolique. 

La  façon  dont  s’établissent  les  phénomènes  paralytiques  dix  à  douze  jours 
après  la  cessation  des  phénomènes  aigus  d’intoxication  est  encore  plus  parti¬ 
culière  à  l’empoisonnement  arsenical  aigu.  Si  les  commémoratifs  manquent,  le 
diagnostic  est  encore  possible  à  la  période  de  la  paralysie  ;  la  polynévrite  arse¬ 
nicale  débute  en  général  par  les  petits  muscles  des  mains  ;  elle  a  tendance,  il  est 
vrai,  à  remonter  vers  la  racine  des  membres,  mais  elle  est  toujours  plus  localisée, 
plus  élective  que  la  polynévrite  alcoolique;  celle-ci,  qui  a  tendance  à  débuter  par 
les  membres  inférieurs,  est  d’emblée  plus  diffuse,  s’étend  à  un  plus  grand  nombre 
Kie  muscles  et  ne  se  localise  pas  ainsi  au  niveau  des  extrémités  ;  elle  atteint  de 
préférence  les  muscles  moteurs  des  grosses  jointures  telles  que  le  poignet  ou  le 
cous-de-pied,  la  polynévrite  arsenicale  se  cantonnant  plutôt  sur  les  muscles 
moteurs  des  doigts  et  des  orteils. 

Enfin,  à  une  phase  plus  avancée  delà  polynévrite  arsenicale,  il  peut  se  produire 
des  rétractions  au  niveau  des  doigts,  bien  étudiés  par  Erlick  et  Rybalkin  et 
caractérisées  essentiellement  par  la  contracture  en  flexion  des  11'  et  III'  pha¬ 
langes  des  doigts  ;  ces  phénomènes  n’existent  pas  chez  notre  malade,  mais 
cependant  l’attitude  qu’eut  tendance  à  prendre  ses  mains  et  [sur  laquelle  nous 
avons  insisté  en  est  comme  une  ébauche.  Ces  rétractions  ne  s’observent  pas  dans 
la  polynévrite  éthylique. 

On  voit  l’intérêt  que  présentent  les  faits  de  cet  ordre  non  seulement  au  point 
de  vue  clinique,  mais  aussi  au  point  de  vue  médico-légal.  La  question  ne  s’est 
pas  posée  pour  notre  malade,  parce  qu’il  s’agit  d’un  empoisonnement  accidentel 
dont  l’origine  est  connue  ;  mais  s’il  s’agissait  d’une  tentative  criminelle,  même 
si  les  phénomènes  d’intoxication  arsenicale  avaient  passé  inaperçus,  la  consta¬ 
tation  d’une  polynévrite  de  ce  type  à  début  par  les  extrémités,  accompagnée  de 
vives  douleurs  articulaires,  avec  prédominance  des  phénomènes  au  niveau  des 
petits  muscles  des  mains,  ayec  ou  sans  rétractions  tendineuses,  et  présentant 
des  troubles  de  sensibilité,  semblablement  localisés,  devra  éveiller  l’attention  du 
médecin  légiste  et  faire  penser  à  un  empoisonnement  par  l’arsenic. 

Qu’on  ne  se  méprenne  pas  sur  notre  pensée:  les  caractères  que  nous  venons 
de  décrire  ne  sont  pas  suffisants  pour  permettre  un  diagnostic  ferme  ;  ils  doivent 
simplement  attirer  l’attention  dans  une  certaine  direction  ;  chaque  intoxication 
n’offre  pas  un  tableau  clinique  qui  lui  soit  absolument  spécial  ;  il  n’existe  pas 
une  polynévrite  arsenicale  avec  sa  symptomalogie  propre  se  différenciant  à  coup 
eûr  de  la  polynévrite  éthylique,  et  il  n’y  a  pas  à  porter  atteinte  à  l’unité  clinique 
du  groupe  des  polynévrites. 

Mais,  ce  que  nous  avons  voulu,  c’est  attirer  de  nouveau  l’attention  sur  ce  fait 
que  l’intoxication  arsenicale  aiguë  peut  s’accompagner  d’une  polynévrite  qui  n’a 
pas  toujours  le  mode  de  début,  l’allure  clinique,  l’évolution  des  polynévrites 
classiques. 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  y  a  une  quinzaine  d’années,  M.  Brouardel  m’avait 
demandé  d’aller  au  Havre  examiner  une  série  de  malades  qui,  tous  dans  la  même 
maison,  celle  d’un  pharmacien,  avaient  été  pris  de  paralysie  des  quatre  mem¬ 
bres  avec  des  phénomènes  plus  ou  moins  aigus,  à  tel  point  que  les  diagnostics 
les  plus  divers  avaient  été  portés  (fièvre  typhoïde,  méningite,  rhumatisme  arti¬ 
culaire,  etc.).  Il  s’agissait,  en  réalité,  de  cas  d’empoisonnement  criminel  par  le 
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premier  élève  en  pharmacie  qui,  pour  se  procurer  à  bon  compte  le  fonds  de 
commerce  de  son  patron,  avait  entrepris  de  l’empoisonner  ainsi  que  les  autres 
personnes  de  son  entourage,  en  mélangeant  dans  les  salières  de  l’arsenic  au  sel. 
Dans  ces  cas,  comme  dans  celui  que  nous  présente  M.  Lejonne,  il  existait  une 
localisation  très  prononcée  de  la  paralysie  aux  quatre  membres,  les  petits 
muscles  des  extrémités  étaient  pris  et  enfin  les  douleurs  avaient  revêtu  un  carac¬ 
tère  tellement  atroce,  qu’elles  constituaient  un  phénomène  tout  à  fait  prédo¬ 
minant.  Je  crois  qu’on  peut  admettre  que  la  paralysie  arsénicale  par  empoison¬ 
nement  aigu  ou  subaigu,  grâce  aux  différents  caractères  dont  il  vient  d’être 
question,  revêt  par-  cela  même  un  aspect  qui  permet  de  la  différencier  clinique¬ 
ment,  presque  à  coup  sûr,  des  autres  paralysies  toxiques. 

M.  Dejerine.  —  11  ne  m’est  pas  possible  d’admettre,  avec  MM.  Raymond  et 
Lejonne,  qu’il  y  ait  une  caractéristique  de  la  névrite  arsénicale  dans  le  fait  de 
la  prédominance  des  troubles  paralytiques  et  atrophiques  aux  muscles  des 
mains  et  des  pieds  d’une  part  et  dans  l’intensité  des  troubles  subjectifs  de  la 
sensibilité  d’autre  part.  Dans  deux  cas  de  névrite  arsenicale  que  j’ai  observés, 
produits  tous  deux  par  dose  massive  d’acide  arsénieux  —  un  cas  accidentel  et 
l’autre  par  tentative  de  suicide  —  dans  deux  cas,  dis-je,  survinrent,  après  une 
période  latente,  des  phénomènes  paralytiques  et  atrophiques  des  quatre  membres 
à  marche  progressive  et  ne  prédominant  pas  spécialement  dans  les  muscles  des 
mains  et  des  pieds,  mais  s’étendant  à  ceux  des  avant-bras  et  des  jambes,  tout 
comme  dans  d’autres  névrites,  la  paralysie  alcoolique  entre  autres.  Ce  serait 
une  erreur,  selon  moi,  de  vouloir  cataloguer  la  nature  de  telle  ou  telle  névrite 
en  se  basant  sur  la  prédominance  de  l’atrophie  dans  telle  ou  telle  région.  Tout 
le  monde  connaît  la  névrite  saturnine  à  type  Aran-Duchenne  et  il  ne  viendrait  à 
l’idée  de  personne  de  vouloir  en  faire  une  caractéristique  de  la  névrite  satur¬ 
nine.  Cette  dernière,  comme  on  le  sait,  présente  de  nombreuses  variétés  cli¬ 
niques. 

Quant  à  ce  qui  concerne  l’intensité  des  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  là 
non  plus  je  ne  vois  rien  qui  soit  spécial  à  la  névrite  arsenicale  et  je  ne  sache 
pas  que  l’on  ait  démontré  qu’ils  y  sont  plus  intenses  que  dans  la  névrite  alcoo¬ 
lique,  affection  dans  laquelle  ils  acquiérent  parfois  une  acuité  telle,  que  les 
malades  ne  peuvent  supporter  le  contact  des  draps  de  leur  lit.  Du  reste,  et 
d’une  manière  générale,  je  ne  crois  pas  qu’il  soit  bon  de  chercher  dans  l’inten¬ 
sité  des  douleurs  spontanées  un  élément  de  diagnostic  différentiel  entre  telle  et 
telle  affection.  La  question  de  l’intensité  de  la  douleur,  la  sensitivité  est  d’ordre 
psychique,  la  grande  variabilité  des  douleurs  fulgurantes  chez  les  tabétiques  en 
est  une.  preuve  convaincante. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  dois  dire  que  dans  les  quelques  cas  de  polynévrite 
arsenicale  que  j’ai  observés,  j’ai  toujours  été  frappé  par  l’intensité  exception¬ 
nelle  des  douleurs,  plus  grande  que  dans  les  cas  habituels  de  névrite  alcoolique 
qui  cependant,  chacun  le  sait,  est  d’ordinaire  très  douloureuse. 

II.  Paralysie  Faciale  et  Hémiatrophie  Linguale  droites  ayant  vrai¬ 
semblablement  comme  origine  une  Polio  encéphalite  inférieure 

aiguë  ancienne,  par  MM.  Huet  et  P.  Lejonne. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  un 
prochain  numéro  de  la  Revue  Neurologique) . 
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III.  Un  cas  de  Syringobulbie.  Syndrome  d’Avellis  au  cours  d’une 

syringomyélie  spasmodique,  par  MM.  Raymond  et  Guillain. 

(Communication  publiée  comme  article  original  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  Neurologique.) 

IV.  Paralysie  avec  Contracture  des  quatre  membres.  Sclérose  en 

Plaques  vérifiée  à  l’autopsie,  par  MM.  André-Tho.mas  et  Albert  Go.mte. 

(Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejebine  (hospice  de  la  Salpêtrière.)  ‘ 

La  sclérose  en  plaques  évoque  ordinairement  l’idée  d’une  affection  qui  se  tra¬ 
duit  cliniquement  par  du  tremblement  intentionnel  des  membres,  par  une 
démarche  cérébelleuse  ou  spasmocérébelleuse  ou  même  spasmodique,  par  du 
nystagmus,  de  la  scansion  de  la  parole,  etc.  ;  c’est  la  forme  dite  classique  de  la 
maladie  et  pourtant  ce  n’est  pas  la  forme  la  plus  fréquente  :  la  sclérose  en 
plaques  est  en  effet  une  maladie  polymorphe,  extrêmement  variable  dans  ses 
manifestations.  L’un  ou  la  plupart  des  symptômes  précédemment  rappelés  peu¬ 
vent  faire  absolument  défaut,  et  souvent  le  diagnostic  est  extrêmement  délicat; 
non  seulement  on  peut  la  confondre  avec  une  autre  maladie  organique,  mais  en 
raison  des  rémissions  et  de  ses  bizarreries  d’allure,  avec  une  maladie  purement 
fonctionnelle  telle  que  l’bystérie.  L’exemple  que  nous  rapportons  se  présentait 
avec  tous  les  caractères  d’une  affection  organique,  mais  le  diagnostic  n’en  était 
pas  moins  rendu  difficile  par  la  forme  clinique  qu’elle  a  revêtue  :  celle  de  la 
paraplégie  avec  contracture  des  quatre  membres;  l’examen  anatomique  en 
double  l’intérêt. 

11  s’agit  d’une  malade  du  service  du  professeur  Dejerine,  âgée  de  50  ans,  à  son  entrée 
à  la  Salpêtrière  en  1898,  et  dans  les  antécédents  de  laquelle  on  ne  trouve  comme  acci¬ 
dents  pathologiques  que  la  rougeole,  la  scarlatine  et  à  l’âge  de  23  ans  une  attaque  de 
rhumatisme  articulaire  que  son  médecin  qualifia  de  rhumatisme  goutteux.  Depuis,  elle  a 
toujours  souffert  de  douleurs  articulaires. 

Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  actuelle  se  sont  déclarés  un  peu  avant  son 
mariage,  à  l’âge  de  34  ans  :  le  membre  inférieur  gauche  était  devenu  insensiblement  plus 
faible,  la  force  diminua  ensuite  progressivement  et,  cinq  ans  après  le  début  delà  maladie, 
elle  pouvait  à  peine  marcher;  simultanément,  elle  ressentait  des  douleurs  lancinantes  très 
violentes  dans  le  gros  orteil  et  dans  la  région  lombaire,  survenant  surtout  le  soir.  Charcot 
fit  alors  le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique,  à  cause  de  l’exagératiun  des  réflexes 
aux  deux  membres  inférieurs,  mais  déjà  la  main  gauche  se  prenait  à  son  tour;  elle  était 
faible  et  maladroite  et  quelques  années  plus  tard,  à  l’âge  de  45  ans,  elle  ne  pouvait  plus 
se  servir  de  son  bras  gauche,  qui  était  contracturé  en  flexion.  Les  sphincters  et  les  yeux 
étaient  intacts. 

A  la  même  époque  le  membre  inférieur  droit  se  paralysa  et  deux  ans  plus  tard  il  était 
aussi  raide  que  la  jambe  gauche;  le  bras  droit  se  prit  enfin  et,  à  l’âge  de  48  ans,  la  para¬ 
lysie  des  quatre  membres  était  complète,  ayant  mis  en  tout  quatorze  ans  à  évoluer. 

Les  troubles  sphinctériens  se  sont  manifestés  plusieurs  fois  dans  les  dernières  années 
sous  forme  d’envies  pressantes  d’uriner  et  sous  forme  d’incontinence  des  matières  fécales 
ou  de  constipation  opiniâtre. 

Les  jambes  étaient  alors  contracturées  en  extension,  absolument  immobiles,  et  quand 
on  assoyait  la  malade  dans  un  fauteuil,  ses  genoux  se  fléchissaient  dilllcdemont;  par 
contre,  pendant  la  nuit,  la  malade  avait  des  soubresauts,  des  contractions  brusques,  les 
jambes  se  mettaient  en  flexion  et  ne  pouvaient  plus  être  étendues  :  le  bras  gauche  était 
contracturé  en  flexion  et  le  droit  en  extension.  Peu  à  peu,  les  quatre  membres  restèrent 
contracturés  en  flexion. 

A  son  entrée  à  l’hôpital,  en  1898,  il  existait  donc  une  paralysie  avec  contracture  en 
flexion  des  quatre  membres  :  les  jambes  étaient  contracturées  à  angle  aigu  sur  les  cuisses, 
les  genoux  appliqués  l’un  contre  l’autre  devaient  être  séparés  par  un  coussin;  cette  atti¬ 
tude  s’opposait  à  l’examen  du  reflexe  tendineux  et  à  la  recherche  de  la  trépidation 
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épileptoïde.  La  paralysie  des  membres  inférieurs  était  complète  ;  les  jambes  et  les  cuisses 
paraissaient  très  atrophiées. 

Les  mains  étaient  en  flexion  sur  les  avant-bras,  les  avant-bras  sur  les  coudes,  les  bras 
collés  contre  le  thorax;  les  doigts  étaient  en  extension  :  l’atrophie  n’était  manifeste 
qu’aux  éminences  thénars,  ailleurs  l’atrophie  était  moins  prononcée.  La  paralysie  était 
presque  totale,  à  peine  la  malade  pouvait-elle  exécuter  quelques  petits  mouvements 
de  flexion  et  d’extension  du  poignet,  do  pronation  et  de  supination,  de  flexion  du  coude  et 
d’élévation  de  l’épaule,  d’une  amplitude  insigniliante. 

La  face  était  intacte,  mais  la  malade  disait  avoir  par  moments  quelques  petites  secousses 
dans  le  côté  gauche  :  il  existait  quelques  petites  secousses  nystagmiques  des  deux  globes 
oculaires  à  la  limite  extrême  de  leur  excursion. 

Par  intermittences,  il  existait  quelques  troubles  sphinctériens.  La  sensibilité  thermique 
était  légèrement  diminuée  sur  le  tiers  inférieur  des  jambes,  sur  la  moitié  droite  du  tronc 
et  sur  le  membre  supérieur  droit;  la  sensibilité  à  la  douleur  est  également  un  peu 
émoussée  dans  les  mêmes  régions;  la  sensibilité  tactile  est  normale  sur  tout  le  corps, 
mais  cependant  plus  parfaite  sur  le  coté  gauche. 

Les  excitations  diverses  appliquées  sur  les  membres  inférieurs  (piqûre,  pincement, 
application  de  corps  chauds  ou  froids)  déterminaient  des  mouvements  lents  et  involon¬ 
taires  des  jambes  qui  se  rétractaient  davantage,  la  malaxation  et  la  percussion  des 
tendons  donnaient  des  résultats  encore  plus  nets. 

En  1899,  l’état  de  la  malade  ne  s’était  guère  modifié.  Le  tronc  était  contracturé  en 
extension  et  privé  de  tout  mouvement.  Les  membres  inférieurs  étaient  œdématiés  et 
hyperesthésiés;  c’est  à  peine  si  elle  pouvait  supporter  le  contact  d’un  drap  léger,  les 
membres  supérieurs  étaient  également  le  siège  de  sensations  pénibles. 

Etat  mental  absolument  intact. 

L’état  de  la  malade  s’est  maintenu  le  même  jusqu’à  sa  mort,  le  18  février  1900. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  la  plupart  des  observations  semblables,  le  dia¬ 
gnostic  était  difficile,  surtout  au  début  ;  il  restait  hésitant  entre  une  sclérose 
primitive  des  faisceaux  pyramidaux,  une  sclérose  combinée, une  sclérose  latérale 
amyotrophique  et  enfin  une  sclérose  en  plaques  anormale  :  le  plus  grand  nombre 
des  signes  caractéristiques  de  la  sclérose  en  plaques  faisait  défaut  ;  cependant 
l’existence  du  nystagmus,  jla  maladresse  passagère  des  mouvements  des  mem¬ 
bres  supérieurs,  l’allure  bizarre  et  irrégulière  de  la  maladie,  la  lenteur  de  l’évo¬ 
lution  avaient  fait  pencher  vers  la  sclérose  en  plaques  que  l’on  diagnostique  en 
outre  le  plus  souvent,  faute  de  pouvoir  faire  rentrer  la  maladie  dans  un  cadre 
plus  nettement  délimité. 

L’autopsie  permit  de  vérifier  le  diagnostic;  il  s’agissait  bien  de  sclérose  en 
plaques  ;  mais  ici  les  plaques  de  sclérose  étaient  presque  exclusivement  dissémi- 
minées  sur  l’axe  spinal  :  dans  le  bulbe  il  en  existait  quelques-unes  très  rares  et 
très  petites,  surtout  dans  le  tiers  inférieur  au  niveau  des  olives  et  du  plancher  du 
IV'  ventricule;  mais  elles  manquaient  complètement  dans  le  reste  du  bulbe,  la 
protubérance,  le  cervelet,  l’isthme  de  l’encéphale  et  le  cerveau. 

Il  est  impossible  de  donner  une  description  d’ensemble  de  la  topographie  des 
plaques  de  sclérose,  tant  elle  varie  avec  les  étages  examinés  :  nous  signalerons 
cependant  leur  très  grande  prédilection  pour  les  faisceaux  latéraux,  la  transfor¬ 
mation  presque  complète  de  la  moelle  en  une  plaque  de  sclérose  au  niveau  des 
II'  et  III«  racines  cervicales,  leur  symétrie  parfaite  au  niveau  de  la  VII'  racine 
cervicale  et  sur  la  plus  grande  hauteur  du  renflement  lombaire. 

Nons  n’avons  pu  trouver  dans  l’examen  histologique  de  la  moelle  l’explication 
de  l’atrophie  musculaire  si  prononcée  dans  les  membres  inférieurs,  mais  nous 
ferons  remarquer  que  dans  beaucoup  de  paraplégies  spasmodiques  d’origines 
diverses,  les  muscles  contracturés  subissent  au  bout  d’un  certain  temps  une 
atrophie  manifeste,  sans  qu’il  soit  possible  de  trouver  à  l’autopsie  une  lésion 
appréciable  des  cellules  des  cornes  antérieures  correspondantes. 
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D’ailleurs  dans  une  observation  très  comparable  à  la  nôtre  et  dans  laquelle 
l’atrophie  musculaire  était  beaucoup  plus  prononcée,  le  professeur  Dejerine  (1) 
avait  signalé  l’absence  de  toute  lésion  atrophique  dans  les  cellules  des  cornes 
antérieures  et  de  tout  processus  de  dégénérescence  dans  les  nerfs  des  muscles 
atrophiés. 

Dans-un  travail  récent  Lejonne  (2)  attribue  les  amyotrophies  au  cours  de  la 
sclérose  en  plaques  à  une  lésion  atrophique  des  grosses  cellules  radiculaires 
antérieures,  caractérisée  à  un  premier  degré  par  la  diminution  de  nombre  et  de 
volume  des  chromatophiles,  par  l’envahissement  du  corps  de  la  cellule  par  un 
gros  amas  pigmentaire,  par  l’amincissement  des  prolongements  dont  le  nombre 
et  la  longueur  sont  diminués  ;  et  à  un  degré  plus  accentué  par  les  éléments  réduits 
à  des  sortes  de  blocs  pigmentaires  pourvus  ou  non  d’un  noyau  :  dans  les  cas  qu’il 
a  observés  il  existait  en  outre  une  atrophie  simple  sans  sclérose  des  racines 
antérieures,  et  il  conclut  que  ces  altérations  ne  diffèrent  que  par  leur  intensité 
de  celles  qu’on  observe  dans  les  poliomyélites  antérieures. 

Que  la  poliomyélite  antérieure  ou  toute  autre  maladie  destructive  de  la  corne 
antérieure  s’associe  à  la  sclérose  en  plaques,  il  n’y  a  là  rien  d’impossible  :  que 
d’autre  part  les  lésions  cellulaires  et  radiculaires  relevées  par  M.  Lejonne  jouent 
un  rôle  dans  la  pathogénie  des  atrophies  musculaires  de  la  sclérose  en  plaques, 
c’est  vraisemblable,  et  chez  notre  malade  l’atrophie  si  manifeste  des  éminences 
thénars  était  certainement  occasionnée  par  la  raréfaction  des  cellules  de  la 
corne  antérieure  au  niveau  de  la  Vlll»  racine  cervicale  et  de  la  1”  racine  dor¬ 
sale  :  mais  on  ne  saurait  assimiler  complètement  ces  lésions  à  celles  de  la  polio¬ 
myélite  antérieure  chronique,  tant  les  atrophies  musculaires  observées  au  cours 
de  la  sclérose  en  plaques  sont  différentes  au  point  de  vue  clinique  de  la  polio¬ 
myélite  chronique  et  tant  les  lésions  respectives  de  ces  deux  maladies  sont 
également  différentes  entre  elles.  Enfin  ces  lésions  cellulaires  peuvent  manquer 
alors  que  l’atrophie  musculaire  existe  et  dans  notre  cas,  comme  nous  le  signa¬ 
lions  plus  haut,  bien  que  l’atrophie  musculaire  fût  particulièrement  marquée  aux 
membres  inférieurs,  les  cornes  antérieures  et  les  racines  antérieures  étaient 
épargnées  par  les  plaques  de  sclérose  sur  presque  toute  la  hauteur  du  renfle¬ 
ment  lombaire. 

Nous  ne  croyons  pas  davantage  que  dans  notre  cas  le  tableau  clinique  si 
spécial  de  la  maladie  soit  à  mettre  d’emblée  en  parallèle  avec  la  distribution 
topographique  des  plaques,  presque  exclusivement  localisées  dans  la  moelle,  et 
surtout  dans  les  faisceaux  latéraux  ;  l’observation  deM.  Dejerine  —  dans  laquelle 
les  plaques  étaient  beaucoup  plus  disséminées  dans  l’axe  cérébrospinal,  quoique 
rares  dans  le  bulbe  et  la  protubérance  —  nous  oblige  à  faire  des  réserves  ^ 
bref,  nous  ne  connaissons  pas  la  raison  fondamentale  pour  laquelle  la  sclérose 
en  plaques  s’est  traduite  ici  par  de  la  paraplégie  avec  contracture  des  quatre 
membres. 

V.  Un  nouvreau  cas  de  soi-disant  Hétérotopie  du  Cer-velet.  (Ectopie 

cérébelleuse  vraisemblablement  post-mortem),  par  M.  G.  Roussy.  (Pré¬ 
sentation  de  pièces.) 

Dans  l’avant-dernière  séance  de  la  Société  (novembre  1905),  M.  Alquier  pré- 

(1)  Dejerine.  Étude  sur  la  sclérose  en  plaques  cérébrospinale  à  forme  de  sclérose  laté" 
raie  amyotrophique.  Revue  de  Médecine,  1884. 

(2)  G.  Lejonne.  Contribution  à  l’étude  des  atrophies  musculaires  dans  la  sclérose  en 
p\a.ques.  Thèse  de  Doctorat,  1903. 
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senta  deux  cas  de  lésions  spéciales  du  cervelet,  analogues  au  cas  rapporté 
par  M.  Nageotte  à  la  Société  de  Biologie  (séance  du  14  octobre  1905).  Il  s’agis¬ 
sait,  dans  les  deux  cas,  de  la  présence  dans  le  canal  rachidien  de  tumeurs  dont 
la  structure  était  identique  à  celle  du  cervelet,  en  un  mot  de  cerebellum. 

M.  Nageotte  considère  le  fait  rapporté  par  lui,  comme  une  malformation 
hétérotopique  partielle  du  cervelet,  en  forme  de  tumeur  rachidienne  cervico- 

dorsale;  malformation  qui  remonterait  aux  premières  périodes  de  la  vie  embryon¬ 
naire  et  qui  serait  le  résultat  d’un  processus  hypertrophique  ayant  atteint 
l’ébauche  cérébelleuse  au  moment  de  sa  formation.  A  ce  processus  d’hypertro¬ 
phie  aurait  succédé  un  processus  d’atrophie  et  et  de  résorption,  s’exerçant  d’une 
façon  irrégulière,  pour  fragmenter  et  vider  plus  ou  moins  le  lobule  amygdalien. 
M.  Alquier,  sans  vouloir,  à  propos  de  sa  communication,  prendre  parti  pour 
l’origine  embryonnaire  ou  mécanique  de  ces  malformations  cérébelleuses,  incline 
plutôt  vers  la  seconde  alternative  ;  mais  il  ne  croit  pas,  pour  l’une  de  ses  obser¬ 
vations  tout  au  moins,  qu’il  puisse  s’agir  de  simples  lésions  post  mortem. 

Le  hasard  a  fait  que,  le  lendemain  même  de  la  séance  de  la  Société  où  il  fut 
question  de  ces  malformations  cérébelleuses,  nous  en  observions  un  nouveau 
cas,  tout  à  fait  identique  à  ceux  rapportés  par  Nageotte  et  Alquier.  —  Gomme 
notre  maitre  P.  Marie  le  faisait  remarquer,  à  la  suite  de  la  communication  de 
M.  Alquier,  ces  cas  ne  sont  pas  très  rares,  et  il  nous  a  été  donné  d’en  observer 
un  certain  nombre  au  cours  d’autopsies  faites  dans  le  service  de  notre  maitre 
à  Bicêtre.  Celui  que  nous  présentons  aujourd’hui  est  en  effet  le  troisième  que  nous 
rencontrons  depuis  le  mois  de  mai  dernier,  et  ceci  sur  cent  autopsies  pratiquées 
dans  le  service. 

Sur  la  pièce  que  nous  apportons  à  .la  Société  provenant  d’un  sujet  mort 
tabétique  et  chez  lequel  il  n’y  avait  aucune  tumeur  et  aucune  malformation  du 
cerveau,  on  voit  qu’il  existait  des  deux  côtés  un  fort  engagement  des  amygdales 
cérébelleuses  dans  le  trou  occipital.  L’amygdale  droite,  en  outre,  est  déformée 
allongée  et  étirée  en  bas,  et  une  grande  partie  de  sa  face  antérieure  a  disparu  ; 
à  ce  niveau  existe  une  cavité  fermée  par  une  coque  fibreuse  constituée  par  les 
méninges  (dure-mère  et  arachnoïde  pariétale).  Au-dessous  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de  l’amygdale,  et  réunie  à  elle  par  un  filament  de  tissu,  se  voit  une  pre¬ 
mière  petite  tumeur.  Celle-ci,  grosse  comme  un  pois,  est  appliquée  sur  la  face 
latérale  droite  de  la  moelle,  au  niveau  du  premier  segment  cervical;  elle  est 
comprise  dans  l’espace  sous-arachnoïdien.  Plus  bas  existe  une  seconde’ tumeur, 
plus  volumineuse,  formée  comme  la  précédente  de  tissus  cérébelleux  et  appli¬ 
quée  sur  la  face  latérale  droite  de  la  moelle  au  niveau  du  III»  segment  cervical. 
Elle  est  également  comprise  dans  l’espace  sous-arachnoïdien.  Aucune  de  ces 
tumeurs  n’adhère  aux  méninges  ni  aux  vaisseaux. 

A  gauche,  sans  qu’il  y  ait  d’altérations  semblables,  on  voit  cependant  un  allon¬ 
gement  de  l’amygdale  à  sa  partie  inférieure,  qui  dénote  une  tendance  à  la  for¬ 
mation  d’un  même  processus. 

Au  point  de  vue  histologique,  ces  tumeurs  sont  formées,  ainsi  qu’on  peut  s’en 
rendre  compte  sur  nos  préparations,  de  tissus  cérébelleux  adulte  et  normal.  Les 
lames  présentent  leurs  trois  couches  bien  constituées  (moléculaire,  intermé¬ 
diaire  et  granuleuse);  elles  sont  régulières,  plus  petites  que  celles  'des  hémis¬ 
phères  cérébelleux,  mais  semblables  à  celles  des  lobes  amygdaliens.  Nulle  part 
il  n’y  a  de  vaisseaux  reliant  la  tumeur  à  la  moelle. 

Dans  d’autres  cas  que  nous  avons  observés,  les  fragments  de  cervelet  ectopiés 
étaient  beaucoup  plus  nombreux;  on  en  retrouvait  quelquefois  tout  autour  de  la 
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moelle  et  descendant  jusque  dans  la  région  cervicale  inférieure  et  même 
dorsale. 

L’observation  que  nous  rapportons  aujourd’hui  ne  représente  donc  qu’un  pre¬ 
mier  degré  d’ectopie  cérébelleuse  que  nous  considérons  comme  étant  d’origine 
traumatique  vraisemblablement  post  mortem.  En  effet,  l’absence  de  vaisseaux 
reliant  les  fragments  de  tissu  ectopiés  à  la  moelle  ou  aux  tissus  voisins,  l’ab¬ 
sence  de  rapports  de  continuité  et  d’adhérence  intime  de  ces  tumeurs  avec  les 
méninges,  le  fait  enfin  que  leur  structure  histologique  est  celle  d’un  tissu  céré¬ 
belleux  normal  et  semblable  en  tout  point  à  la  structure  du  lobule  amygdalien 
sont,  nous  semble-t-il,  des  preuves  suffisantes  pour  éliminer  l’hypothèse  de 
malformations  hétérotopiques  d’origine  embryonnaire. 

Au  contraire,  en  faveur  d’une  origine  purement  mécanique  et  traumatique 
de  ces  soi-disant  tumeurs,  nous  voyons  que  dans  les  cas  que  nous  avons  observés 
comme  dans  ceux  rapportés  par  MM.Nageotte  et  Alquier,  les  fragments  de  tissu 
cérébelleux  ectopiés  sont  en  relation  de  continuité  pour  la  plupart  avec  l’amyg¬ 
dale  cérébelleuse,  qui  est  fortement  engagée  dans  le  trou  occipital.  Cette  relation 
se  fait  au  moyen  d’un  filament  de  tissu  cérébelleux  qui  réunit  une  ou  plusieurs 
de  ces  tumeurs  rachidiennes  au  cervelet.  Il  existe  toujours  enfin  une  déforma¬ 
tion  de  l’amygdale  et  un  déficit  d’une  partie  de  celle-ci,  au  prorata  du  nombre 
et  du  volume  des  fragments  cérébelleux  ectopiés. 

Il  s’agit  donc,  croyons-nous,  non  de  tumeurs,  mais  d’un  simple  traumatisme 
d’autopsie  qui,  survenant  chez  des  sujets  présentant  de  l’engagement  des 
amygdales,  a  fragmenté  et  projeté  dans  le  canal  rachidien  une  portion  du  cer¬ 
velet.  Quant  au  mécanisme  exact  de  ces  lésions  post  mortem,  il  ne  nous 
est  pas  encore  possible  de  nous  prononcer.  C’est  pendant  les  périodes  de  chaleur 
qu’on  les  observe  habituellement  et  il  nous  paraît  vraisemblable,  que  le  formolage 
pratiqué  avec  trop  de  vigueur  et  les  traumatismes  dans  le  transport  des  corps 
soient  susceptibles  de  provoquer  de  telles  lésions  ;  mais  il  faut  encore  qu’à  ces 
deux  conditions  déterminantes  s’ajoute  une  cause  prédisposante  ;  l’engagement 
des  amygdales  dans  le  trou  occipital. 

VI.  Euphorie  délirante  et  Onirisme  chez  un  Phtisique.  Double  tuber¬ 
cule  cortico-méningé  frontal  symétrique,  par  MM.  Ernest  Dupré  et 

Paul  Camus. 

Un  phtisique  cavitaire  de  25  ans,  atteint  d’abcés  froids  et  de  gommes  tuber¬ 
culeuses  disséminées  multiples,  présente,  à  un  moment  donné,  un  syndrome 
méningé  (céphalée,  vomissements,  constipation  ;  abattement,  troubles  vaso¬ 
moteurs,  léger  catatonisme,  signe  de  Kernig;  signe  de  Babinski  à  gauche)  avec 
lymphocytose  céphalo-rachidienne  abondante,  qui  disparaît  au  bout  de  quelques 
jours,  avec  persistance  cependant  de  la  lymphocytose  et  de  l’extension  du  gros 
orteil. 

A  ce  moment,  le  malade  accuse  des  rêves  prolongés  et  fréquents,  portant  sur 
sa  jeunesse  et  son  adolescence.  Puis,  apparaît,  et  s’accuse  progressivement,  un 
état  d’euphorie  continue,  qui  persiste  deux  mois,  jusqu’à  la  mort.  Le  malade  se 
croit  guéri;  il  sourit,  il  est  heureux,  ne  se  plaint  jamais.  De  plus,  il  vit  en  plein 
subdélire  onirique  :  il  se  figure  être  chez  lui,  occupé  à  son  ancien  métier  de  menui¬ 
sier.  Il  a  perdu  toute  notion  de  temps  et  de  lieu,  et  incorpore  à  son  rêve,  en  les 
transformant  dans  le  jeu  d’une  fabulation  continuelle,  ses  voisins  et  ses  inter 
locuteurs  (médecins,  étudiants,  infirmiers,  etc.)  Par  des  objurgations  pressantes, 
des  sollicitations  impérieuses,  on  le  distrait  momentanément  de  son  rêve,  et  il 
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reconnaît  qu’il  est  à  l’hôpital,  dans  son  lit.  etc.  ;  mais  il  retombe  dans  son  illu- 
sionisme  onirique  et  son  euphorie  délirante  dès  qu’on  le  laisse  livré  à  lui-même. 

Autopsie.  —  Deux  noyaux  tuberculeux,  gros  comme  des  noisettes,  superficiels 
et  symétriques,  occupent  la  partie  postérieure  des  F^,  devant  les  scissures  de 
Rolando  :  la  pie-mère,  épaissie,  adhère  à  leur  niveau.  Carie  du  rocher  et  abcès 
tuberculeux  contigu,  sous  la  voûte  cérébelleuse.  Intégrité  des  méninges  ailleurs. 
Histologiquement,  dans  les  cellules  de  l’écorce  frontale,  fragmentation  en  pous¬ 
sière  des  corpuscules  de  Nissl.  Dans  la  moelle,  le  Marchi  décèle  quelques  corps 
granuleux  dans  les  faisceaux  pyramidaux. 

Cette  observation  rappelle,  par  quelques-uns  de  ses  côtés,  celle  que  l’un  de 
nous  a  publié  au  Congrès  de  Pau  (1),  dans  laquelle  l’euphorie  délirante  d’un 
phtisique  était  manifestement  déterminée  par  les  graves  altérations  nécrotiques 
diffuses,  constatées  par  Nissl  lui-même,  dans  les  cellules  de  l’écorce  des  lobes 
frontaux.  11  semble  que  cet  état  d’inconscience  et  d’euphorie  soit  Hé  aux  lésions 
toxiques  diffuses  du  cortex,  et  particulièrement  des  lobes  frontaux.  Quant  au 
subdélire  onirique,  avec  confusion,  amnésie  et  fabulation  fantastique,  il  repré¬ 
sente  une  psychopathie  essentiellement  toxique,  qu’on  retrouve  dans  le  syn¬ 
drome  de  Korsakow,  et  qui  se  rapproche  des  états  presbyophréniques  décrits  par 
Wernicke  dans  certaines  démences  séniles. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Le  fait  anatomopathologique  communiqué  par 
M.  Dupré  est  très  intéressant.  Je  ne  crois  pas  toutefois  qu’il  faille  se  hâter  de 
conclure  que  dans  les  divers  cas  d’euphorie  chez  les  tuberculeux  on  rencontrera 
la  lésion  qu’il  nous  a  signalée.  Au  demeurant,  il  ne  sera  pas  difficile  de  préciser 
la  fréquence  et  l’importance  de  cette  lésion,  car  les  cas  d’euphorie  terminale 
dans  la  tuberculose  ne  sont  pas  rares. 

VII.  Un  cas  de  Cellulo-névrite.  Discussion  du  diagnostic,  par  MM.  Bris- 
SAUD  et  F.  Moutieh. 

L’intérêt  de  ce  cas  réside  en  certaines  particularités  de  l’évolution  de  la 
maladie,  et  spécialement  en  la  discussion  des  diagnostics  de  neuronite  motrice, 
de  poliomyélite  subaiguë,  de  polynévrite  ou  même  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique. 

G...  Rachel,  âgée  de  26  ans,  est  hospitalisée  à  l’Hôtel-Dieu,  salle  Sainte-Madeleine,  le 
17  novembre  1905.  Les  antécédents  nous  apprennent  simplement  que  ses  oncle  et  tante 
sont  morts  hémiplégiques,  et  que,  parmi  ses  frères  et  sœurs,  trois  sont  morts  de  convul¬ 
sions  en  bas  âge.  Mariée  à  18  ans,  la  malade  a  eu  trois  enfants  ;  un  seul  est  mort  de 
méningite.  Depuis  la  naissance  de  la  dernière  fillette,  il  y  a  quatre  ans  par  conséquent, 
serait  survenue  une  grande  lassitude  avec  fatigue  spéciale  au  réveil,  et  lipothymies  dans 
la  journée. 

Le  début  des  troubles  actuels  remonte  au  mois  d’août  dernier.  Peu  à  peu,  la  malade 
s’est  aperçue  que  sa  force  diminuait;  elle  ne  pouvait  plus  serrer  les  objets,  et  surtout 
elle  ne  pouvait  plus  élever  les  bras  pour  se  coiffer.  Les  choses  allèrent  ainsi  jusqu’en 
octobre;  entre  temps,  la  malade  devenait  nerveuse,  irritable,  s’affectant  de  son  état,  et 
passant  facilement  du  rire  aux  larmes  sans,  bien  entendu,  aucune  altération  mentale  pro¬ 
prement  dite. 

A  la  fin  d’octobre  est  apparue  la  faiblesse  des  jambes.  A  ce  moment  et  depuis  quelques 
semaines,  se  faisaient  sentir  des  secousses  dans  les  muscles  des  bras  et  même  de  la  face, 
dit  la  malade.  En  tout  cas,  et  successivement,  la  malade  avait  perdu  la  possibilité  dé 
fléchir  l’avant-bras  sur  le  bras,  de  plier  les  doigts,  troubles  toujours  plus  accusés  à 
droite  qu’à  gauche.  Au  repos,  les  membres  sont  semi-allongés,  les  doigts  un  peu  fléchis. 

(1)  E.  Duprb,  Euphorie  délirante  des  phtisiques  (étude  anatomo-clinique),  Paris,  1904. 
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Au  moment  de  l’hospitalisation,  l’état  de  G...  était  le  suivant  :  on  notait  l’impossibilité 
absolue  d’écarter  les  bras  à  plus  de  45»  du  tronc;  le  jeu  des  différents  segments  du  bras 
était  très  limité.  Aux  membres  inférieurs,  on  constatait  que  la  malade  étendait  facilement 
la  cuisse  sur  le  bassin,  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  détachait  avec  peine  le  membre  du  plan 
du  lit  redressait  difficilement  le  pied.  Assise,  elle  ne  pouvait  se  lever  seule,  ni  s’asseoir 
dans  son  lit  sans  l’aide  des  mains.  La  marche  est  difficile,  les  genoux  se  dérobent,  et  la 
malade  n’avance  qu’en  se  raidissant;  quand  la  malade  peut  marcher  plus  facdement,  on 
constate  un  steppage  léger.  .  j  i 

L’atrophie  était  faible,  à  peine  appréciable  autrement  que  par  le  palper,  saut  au  del¬ 
toïde  où  elle  était  nettement  visible.  Le  quadriceps,  le  jambier  antérieur,  la  masse  bra¬ 
chiale,  étaient  parmi  les  plus  atteints  ensuite. 

On  n’a  relevé  aucun  trouble  de  la  déglutition  ou  de  la  parole  ;  il  n’existe  enfin  aucun 
trouble  des  différentes  sensibilités,  et  les  contractions  électriques  sont  conservées  inté¬ 
gralement,  sauf  au  deltoïde  et  au  quadriceps,  où  elles  sont  faiblement  diminuées  dans 
leurs  différents  modes. 

Les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis  aux  membres  inférieurs,  ainsi  que  les 
différents  cutanés.  Au  membre  supérieur,  tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés;  U  en 
est  de  même  du  réflexe  massétérin.  Les  réflexes  cutanés  de  l’abdomen  sont  normaux, 
peut-être  plutôt  un  peu  vifs.  .  ,  .  .  j  o  . 

Il  n’y  a  pas  eu  de  troubles  sphinctériens,  jamais  de  douleurs  ni  de  fièvre;  enfin,  il  est 
impossible  de  préciser  ce  qu’ont  été  certains  fourmillements  éprouvés  au  mois  de  sep¬ 
tembre  au  niveau  des  yeux.  Liquide  céphalo-rachidien  normal. 

Depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  la  malade  a  été  électrisée;  un  mieux  considérable  s’est 
manifesté  marche  plus  facile,  station  debout  moins  pénible,  et  surtout  mouvements  plus 
amples  ce  qui  est  net  spécialement  pour  l’élévation  des  bras.  Cette  amélioration  se  fait 
par  bonds  irréguliers;  il  peut  y  avoir  rétrocession  d’un  jour  à  l’autre,  le  bras,  par 
exemple,  est  élevé  facilement  un  jour  et  ne  l’est  plus  le  lendemain. 


En  présence  d’une  semblable  évolution,  on  put  songer  au  début  à  une  sclérose 
latérale  amyotrophique,  mais  ce  diagnostic  ne  fut  pas  longtemps  envisagé:  les 
secousses  fibrillaires  ayantété  rares,  espacées,  nous  ne  les  avons  même  constatées 
qu’au  deltoïde  De  plus,  il  n’y  a  aucun  rapport  entre  l’atrophie  qui  est  très 
minime  et  l’abolition  des  réflexes  aux  membres  inférieurs. 

Notons  de  suite  que  pour  expliquer  l’exagération  des  réflexes  aux  membres 
supérieurs,  on  peut  admettre  que  le  processus  morbide,  dont  la  nature  exacte 
nous  est  d’ailleurs  inconnue,  a  pu  irriter  certaines  parties  de  la  moelle  sus- 
jacentes  aux  régions  qu’il  atteignait  le  plus  brutalement.  Cette  exagération  est 
d’ailleurs  morcelée  et  ne  s’accompagne  pas  de  réflexes.  Elle  a,  du  reste,  rétro¬ 
cédé  à  l’heure  actuelle  presque  complètement,  en  même  temps  que  s’amendait 
l’impotence  générale.  r,  r  i 

On  avait  donc  à  se  prononcer  entre  poliomyélite  et  polynévrite.  De  fait,  la 
malade  a  présenté  une  affection  comparable  en  certains  points  aux  poliomyélites 
subaiguës  curables.  En  faveur  d’une  poliomyélite,  on  peut  donc  invoquer  la 
prédominance  des  troubles  à  la  racine  du  membre,  l’absence  de  réaction  de 
dégénérescence,  le  petit  nombre  des  secousses  fibrillaires,  l’absence  de  douleurs 
spontanées  ou  provoquées,  musculaires  ou  nerveuses,  l’absence  de  troubles  de  la 
sensibilité,  de  troubles  sphinctériens,  le  peu  d’étendue  de  l’atrophie. 

D’autre  part,  on  peut  mettre  en  avant  la  polynévrite  motrice  en  attirant 
l’att-ntion  sur  le  début  progressif  ou  fébrile,  sur  la  lenteur  de  l’évolution,  se 
déroulant  sans  aucun  de  ces  envahissements  rapides  qui  rétrocèdent  ensuite,  pour 
ne  se  localiser  qu’à  tel  ou  tel  groupe  où  l’atrophie  sera  plus  marquée,  enfin  le 
défaut  de  parallélisme  entre  les  réactions  électriques  et  le  degré  de  l’impotence, 
et  spécialement  les  alternations  d’amélioration  et  d’aggravation  dans  les  derniers 

*'*™n  voit  donc  que  les  raisons  militent  en  faveur  des  deux  localisations,  cellu- 
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laire  et  névritique  ;  nous  conclurons  donc  à  l’existence  d’une  neuronite  ou 
cellulo-névrite  dont  le  pronostic  est  essentiellement  favorable. 

VIll  Lésions  de  la  Moelle  dans  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Klippel 
et  Lhermitte. 

Dans  un  travail  précédent  (1)  nous  avons  décrit  dans  la  moelle  des  déments 
précoces  des  lésions  de  la  substance  grise  caractérisées  par  une  atrophie,  un 
état  granuleux  du  protaplasma  avec  pigmentation,  en  général  marquée,  des 
cellules  des  cornes  antérieures. 

En  poursuivant  nos  recherches  sur  des  cas  nouveaux,  nous  avons  reconnu, 
en  plus,  la  possibilité  de  lésions  systématisées  de  la  substance  blanche.  Dans  un 
cas  (dément  de  29  ans),  la  topographie  de  ces  altérations  rappelait  de  très  près 
celle  du  tahes.  Les  racines  postérieures  dans  la  région  lombaire  étaient  atteintes 
de  dégénérescence  très  accusée  avec  désintégration  complète  de  la  plupart  des 
cylindraxes,  fragmentation  en  boules  des  gaines  myéliniques,  etc.  ;  dans  les 
cordons  postérieurs,  à  la  région  lombaire  les  zones  vasculaires  moyennes  étaient 
nettement  sclérosées,  à  la  région  dorsale  tout  le  cordon  de  Goll  était  atteint,  à  la 
région  cervicale  la  lésion  se  limitait  à  la  partie  interne  de  ce  faisceau.  Dans  ces 
différentes  régions,  les  zones  malades  présentent  non  seulement  une  augmen¬ 
tation  des  éléments  névrogliques  (fibrilles  et  cellules  araignées),  mais  encore 
des  lacunes,  des  points  où  manquent  cylindraxes  et  névroglie. 

Le  deuxième  cas  a  trait  à  une  démente  ayant  succombé  à  l’âge  de  35  ans.  On 
retrouve  dans  la  moelle  les  mêmes  altérations  des  cordons  postérieurs  que 
précédemment,  mais  moins  accusées,  et  de  plus  une  sclérose  légère  des  cordons 
latéraux  ne  se  limitant  pas  au  faisceau  pyramidal  croisé. 

On  notait  encore  dans  ces  cas  l’absence  de  la  participation  des  méninges  au 
processus  morbide. 

Ces  faits  semblent  indiquer  que  la  double  lésion  est  d’origine  spinale  et  que 
dans  la  démence  précoce  la  moelle  peut  être  lésée  pour  son  propre  compte. 

On  peut  donc  admettre  que  dans  la  moelle  comme  dans  le  cerveau,  la  démence 
précoce  provoque  une  lésion  primitive  des  éléments  nerveux  et  névrogliques  à 
l’exclusion  d’un  processus  vasculaire  ou  conjonctif. 

Cette  localisation  au  tissu  neuro-épithélial  étant,  d’après  nos  recherches  précé¬ 
dentes,  le  caractère  habituel  des  lésions  de  la  démence  précoce,  nous  sommes  en 
mesure  de  la  distinguer  des  paralysies  générales  qu’on  sait  frapper  parfois  les 
adolescents  et  dans  lesquelles  le  tissu  vasculo-conjonctif  participe  aux  lésions. 
Ces  différences  anatomiques  nous  ont  permis  d’écarter  chez  nos  deux  malades 
l’idée  d’une  paralysie  générale  juvénile  avec  lésions  tabétiques. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  diagnostic  de  démence  précoce  fut  établi  chez 
eux  d’une  manière  incontestable  par  M.  Pactet  pour  l’un,  et  M.  Deny  pour 
l’autre.  Les  symptômes  spinaux  furent  dans  les  deux  cas  très  effacés  par  la 
démence  et  peut-être  aussi  par  le  jeune  âge  des  malades,  le  tabes  juvénile  en 
dehors  de  troubles  mentaux  étant  souvent  assez  fruste. 

Nous  ne  pouvons  envisager  ici  la  nature  de  ces  lésions  médullaires  et  les 
rapports  qui  les  unissent  à  celles  de  la  démence;  notre  intention  a  été  seulement 
de  montrer  que  la  démence  précoce  la  plus  incontestable  pouvait  s’accom¬ 
pagner  de  lésions  localisées  aux  cordons  postérieurs  seuls  ou  associés  à  celles 
des  cordons  latéraux. 


(t)  Bevue  de  Psychiatrie,  1904. 
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M.  Dejerine.  —  Je  considère  comme  très  importante  la  communication  de 
MM.  Klippel  et  Lhermitte.  Jusqu’ici,  à  ma  connaissance,  on  n’a  pas  encore  signalé 
de  lésions  de  la  moelle  épinière  dans  la  démence  précoce.  Or  les  faits  rapportés 
aujourd’hui  par  les  présentateurs  montrent  que  dans  cette  affection  on  peut 
rencontrer  des  lésions  médullaires  très  analogues  pour  le  moins  à  celles  que 
l’on  observe  dans  nombre  de  cas  de  paralysie  générale.  Ce  sont  là  des  faits  qui 
tendent  à  prouver  que  la  démence  précoce  relève  dans  certains  cas  —  pour  ne 
pas  généraliser  —  d’un  processus  infectieux  ou  toxique. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Les  lésions  médullaires  que  MM.  Klippel  et  Lhermitte 
viennent  de  nous  signaler  dans  la  démence  précoce  me  paraissent  très  intéres¬ 
santes.  Elles  militent  en  effet,  si  elles  ne  sont  pas  une  coïncidence,  en  faveur  de 
la  nature  infectieuse  des  cas  qu’ils  ont  étudiés.  Mais  je  crois  devoir  insister 
encore,  comme  je  l’ai  fait  à  une  précédente  séance,  que  la  démence  précoce 
constitue  un  groupe  disparate.  Ces  diverses  formes,  tant  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  qu’anatomo-pathologique,  semblent  assez  différentes  les  unes  des  autres 
pour  qu’il  soit  actuellement  périlleux  d’appliquer  à  toutes  ce  qu’on  rencontre 
dans  quelques-unes.  A  la  phase  où  en  est  la  question,  ce  qu’il  y  a  de  mieux  à 
faire  c’est  de  réunir  de  bonnes  observations  anatomo-pathologiques  associées  à 
de  bonnes  observations  cliniques.  Ultérieurement  on  verra  si  ces  observations 
sont  des  cas  particuliers  d’une  même  affection  ou  se  rapportent,  à  ce  que  je 
crois,  à  des  affections  diverses. 

IX.  Syndrome  Pseudo-bulbaire  d’origine  Névritique,  par  M.  .X.  Comte. 

(Travail  du  service  et  du  laboratoire  du  professeur  Dejerine.) 

Les  phénomènes  bulbaires,  notamment  les  troubles  de  la  phonation  et  de  la 
déglutition,  les  troubles  cardiaques  et  respiratoires,  peuvent  s’observer  au  cours 
de  polynévrites  plus  ou  moins  généralisées,  par  suite  de  la  participation  des 
nerfs  bulbaires  au  processus  névritique.  Les  observations  de  M.  Dejerine,  de 
Mme  Dejerine-Klumpke,  de  Pierson,  de  Remak,  etc.,  en  font  foi.  Il  est  cepen¬ 
dant  exceptionnel  que  les  altérations  périphériques  soient  localisées  à  peu  près 
exclusivement  aux  nerfs  bulbaires  et  se  traduisent  cliniquement  par  un 
syndrome  pseudo-bulbaire  à  peu  près  isolé.  Eisenlohr  a  signalé  un  fait  de  ce 
genre,  mais  en  raison  de  la  rareté  de  ces  cas,  nous  venons  présenter  à  la  Société 
les  deux  observations  suivantes,  recueillies  dans  le  service  de  notre  maître,  le 
professeur  Dejerine  : 

I.  — La  première  concerne  une  femme,  Julie  D...,  âgée  de  40  ans,  entrée  le  10  no¬ 
vembre  1898  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  du  professeur  Dejerine. 

Dans  les  antécédents,  aucune  affection,  aucune  tare  nerveuse  à  noter;  bien  que  la 
malade  fût  cuisinière,  nous  n’avons  trouvé  aucun  signe  d’éthylisme. 

Le  9  mai  1898,  Julie  D...  fut  prise  subitement  au  réveil  d’une  orthopnée  violente,  d’une 
dysarthrie  intense  et  de  troubles  très  accusés  également  de  la  mastication  et  de  la  déglu¬ 
tition.  Elle  avait  déjà,  depuis  deux  mois  environ,  quelques  troubles  analogues,  mais  si 
peu  marqués  jusque-là,  qu’elle  n’y  avait  attaché  aucune  attention  :  voix  un  peu  nasonnée, 
mastication  un  peu  pénible,  de  temps  à  autre  passage  de  quelques  parcelles  alimentaires 
dans  les  fosses  nasales. 

A  la  suite  de  cette  aggravation  brusque  et  considérable,  les  accidents  rétrocédèrent 
mais  d’une  façon  lente  et  progressive .  La  dyspnée  continue,  notamment,  se  calma  et 
disparut,  mais  elle  fut  remplacée  par  des  accès  d’oppression  survenant  matin  et  soir, 
d’abord  simples,  puis  dans  la  suite  s’accompagnant  d’une  expectoration  spumeuse  et 
quelquefois  légèrement  sanguinolente. 

C’est  à  cette  époque  que  la  malade  lit,  de  juillet  à  novembre  1898,  un  séjour  dans  le 
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service  du  docteur  Babinski,  à  la  Pitié.  Là,  elle  fut  soumise,  paraît-il,  au  traitement 
ioduré  ;  elle  s’améliora  suffisamment  pour  arriver  à  mâcher  du  pain  et  à  prendre  des 
aliments  solides,  et  les  oppressions  même  disparurent  ou  plutôt  ne  se  reproduisirent 
plus  qu’à  de  longs  intervalles. 

Le  7  novembre,  quelques  jours  à  peine  après  sa  sortie  de  l’hôpital,  nouvelle  recrudes¬ 
cence  subito  mais  ne  portant  que  sur  les  organes  de  la  phonation  et  de  la  déglutition. 

Le  10  novembre,  entrée  dans  le  service  du  professeur  Dejerine. 

La  malade  présente  une  dysarthrie  très  accusée.  Ce  qui  domine,  c’est  la  voix  nasonnée, 
mais  en  outre  un  grand  nombre  de  consonnes  sont  très  mal  articulées,  inintelligibles, 
et  les  voyelles,  mieux  prononcées,  sont  cependant  proférées  comme  une  sorte  de  gro¬ 
gnement. 

La  mastication  est  presque  impossible  et  la  déglutition  est  également  très  altérée  :  seuls, 
les  aliments  semi-liquides  amassés  en  un  bol  alimentaire  assez  volumineux,  peuvent 
être  avalés. 

La  salivation  est  exagérée,  mais  la  salive  ne  coule  point  hors  do  la  bouche. 

A  l’examen,  on  constate  tout  d’abord  une  paralysie  faciale  double  à  type  périphé¬ 
rique  :  les  orbiculaires  des  paupières  sont  très  notablement  paralysés  et  la  fente  palpé¬ 
brale  ne  peut  être  fermée  qu’aux  trois  quarts.  L’orbiculaire  des  lèvres  est  également 
atteint  d’une  façon  évidente  :  le  rire  est  transversal  et  le  rapprochement  des  commis¬ 
sures  pour  siffler  ou  pour  souffler  est  impossible.  La  bouche  est  très  légèrement  déviée 
à  droite. 

La  langue  est  atrophiée,  mince,  sa  muqueuse  plissée  longitudinalement,  mais  elle  est 
peu  paralysée  :  seule,  l’élévation  de  la  pointe  vers  les  incisives  supérieures,  la  bouche 
étant  ouverte,  est  très  pénible. 

Le  voile  du  palais  est  symétrique,  mais  absolument  tombant,  et  ne  fait  aucun  mouve¬ 
ment  pendant  l’émission  des  sons;  sa  muqueuse  est  insensible  au  toucher  et  le  réilexe 
pharyngien  est  totalement  aboli. 

L’examen  laryngoscopiquo,  pratiqué  par  le  docteur  Natier,  ne  révèle  rien  d’anormal. 

Le  masséter  et  surtout  le  temporal  sont  extrêmement  atrophiés  ;  le  mouvement  d’élé  - 
vation  do  la  mâchoire  est  extrêmement  afl'aibli  et  on  ne  sent  qu’une  pression  très 
modérée  lorsque,  mettant  le  doigt  entre  les  arcades  dentaires,  on  dit  à  la  malade  de 
mordre  autant  qu’elle  le  peut.  Réflexe  massétérin  inexistant. 

Les  muscles  du  cou  sont  aussi  atrophiés,  les  sterno-cléido-mastoïdiens  et  muscles  de 
la  nuque  surtout.  La  malade  ne  peut  lever  la  tête  de  son  oreiller  et  les  mouvements 
de  rotation,  de  renversement  de  la  tête  en  arrière  ou  sur  les  côtés  sont  extrêmement 
afl'aiblis. 

L’atrophie  de  ces  divers  muscles  s’accompagne  d’altérations  des  réactions  électriques 
ainsi  que  l’a  montré  l’examen  pratiqué  par  Mlle  D’  Fenkind. 

Au  niveau  de  la  langue  et  surtout  des  muscles  de  la  face,  on  constate  une  diminution, 
assez  légère,  de  l’excitabilité  faradique  ou  galvanique.  Mais  les  altérations  des  réactions 
électriques  sont  notables  surtout  pour  le  voile  du  palais  qui  est  totalement  inexcitable  ; 
et  pour  les  muscles  masséters  et  temporaux,  dont  l’excitabilité  faradique  et  galvanique 
est  très  diminuée.  Au  courant  galvanique,  la  contraction  des  ces  derniers  muscles  est 
lente,  vermiculaire,  sans  qu’il  y  ait  cependant  inversion  de  la  formule. 

Enfin,  ces  troubles  moteurs  s’accompagnaient  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  : 
diminution  légère  de  la  sensibilité  tactile  et  diminution  très  accusée  des  sensibilités  ther¬ 
mique  et  douloureuse  sur  toute  une  zone  comprenant  la  face  et  le  cou,  les  épaules,  la 
partie  supérieure  du  dos  et  de  la  poitrine  jusqu’à  la  portion  moyenne  des  seins.  Ces 
troubles  sensitifs  sont  très  peu  accusés  sur  le  cuir  chevelu. 

Ce  sont  là  tous  les  symptômes  présentés  actuellement  par  la  malade.  Aucun  trouble 
moteur,  sensitif  ou  réflexe  du  côté  des  membres,  du  tronc,  des  muscles  des  gouttières 
vertébrales.  Aucun  trouble  sensoriel  ;  la  musculature  des  yeux  est  normale  à  part  un  léger 
nystagmus  dynamique  dans  les  positions  extrêmes  de  regard  de  côté.  L’état  intellectuel 
est  normal  ;  on  ne  note  aucune  altération  viscérale.  Le  cœur,  notamment,  ne  présente  rien 
de  particulier  et  le  pouls,  régulier,  bat  à  76. 

D’ailleurs,  d’après  ce  que  dit  la  malade,  il  semble  que  les  crises  d’oppression  dont  elle 
se  plaint  soient  des  phénomènes  exclusivement  pulmonaires. 

Tel  était  l’état  de  Julie  I)...,  à  son  entrée  dans  .le  service,  en  novembre  1898.  Malgré 
l’absence  de  tout  antécédent  syphilitique,  elle  fut  soumise  au  traitement  mercuriel  et 
ioduré  en  même  temps  qu’à  l’électrisation.  Elle  s’améliora  lentement  et  progressivement; 
les  troubles  dyspnéiques  disparurent  complètement  ;  les  masses  musculaires  atrophiées 
n’augmentèrent  pas  sensiblement  de  volume,  mais  la  force  musculaire  revint  en  grande 
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partie  ;  les  troubles  de  la  sensibilité  diminuèrent  d’intensité  et  d’étendue  et  se  limitèrent  à 
droite  à  une  partie  de  la  face  et  du  cou. 

En  janvier  1899,  la  malade  pouvait  lever  la  tête  au-dessus  du  lit,  elle  mâchait  et  man¬ 
geait  à  peu  près  tous  les  aliments,  la  déglutition  restait  cependant  un  peu  gênée  et  il  y 
avait  encore  un  peu  de  dysarthrie.  Une  photographie, prise  vers  cette  époque,  est  repro- 
dulte  dans  la  Semeiologie  de  M.  Dejerine,  p.  462,  fîg.  17.  r  i  ,  t' 

Le  26  mars,  nouvelle  rechute  brusque  portant  à  fois  sur  les  troubles  de  la  phonation  et 
de  la  déglutition,  qui  sont  plus  accusés  que  Jamais,  et  sur  les  troubles  dyspnéiques. 

Le  29  mars,  il  existe  un  état  d’anxieté  et  de  dyspnée  assez  prononcé  et  à  tout  moment 
la  malade  manque  de  suffoquer  parce  que  des  mucosités  s’engagent  dans  le  larynx  Le 
pouls,  accéléré,  bat  à  128  ;  la  température  est  à-  39»,  5.  Affaiblissement  du  murmure  vési- 
culaire  sur  toute  la  hauteur;  sonorité  thoracique  normale. 

Dans  la  journée,  la  dyspnée  augmente  et  la  malade  meurt,  le  30  mars  1899  à  8  heures 
du  matin.  ’ 

A  l’autopsie,  lésions  légères  de  néphrite’interstitielle.  œdème  et  congestion  passive  des 
poumons  surtout  a  droite  où  l’organe  est  pris  sur  toute  sa  hauteur;  aux  deux  sommets, 
quelques  tubercules  crétacés. 

Du  côté  des  centres  nerveux,  on  note  une  diminution  de  volume  très  prononcée  des 
racmes  antérieures  des  premiers  nerfs  rachidiens  ainsi  que  des  racines  de  l’hypoglosse,  du 

Avec  notre  ami,  le  docteur  J.-Ch.  Roux,  qui  a  observé  la  malade  lors  de  ses  derniers 
accidents  et  qui  nous  a  aide  à  pratiquer  l’autopsie,  nous  avons  recueilli  et  dissociéles  filets 
terminaux  des  divers  nerfs  intéressés,  ainsi  que  les  racines  et  des  fragments  du  tronc  de 
ces  nerfs. 

En  aucun  point  il  n’y  avait  de  dégénérescence  wallérienne. 

Ou  trouvait  d’abord  des  fibres  d’aspect  normal,  grosses,  régulières,  à  myéline  bien 
colorée  par  1  acide  osmique  ;  et  à  côté,  une  quantité  plus  ou  moins  grande  suivant  les 
cas,  de  gaines  vides.  En  quelques  points,  certaines  de  ces  dernières  gaines  n’étaient  pas 
encore  complètement  vides  et  renfermaient  des  débris  de  myéline  réduite  en  fine  pous¬ 
sière  ;  pius  loin,  la  myéline  avait  complètement  disparu . 

En  outre  on  notait  l’existence  de  fibres  grêles,  régulières  ou  moniliformes,  à  myéline 
pale  et  mal  coloree.  On  .sait  que  de  telles  fibres  existent,  surtout  dans  certains  nerfs 
crâniens,  et  qu’on  ne  peut  considérer  d’emblée  cet  aspect  comme  dû  à  une  altération 
Cependant,  dans  notre  cas  en  particulier  ces  fibres  grêles  se  trouvaient  en  grande  abon¬ 
dance  dans  certaines  racines  où  les  gaines  vides  étaient  peu  nombreuses  et  dont  on  avait 
constaté,  à  l’aspect  microscopique,  la  diminution  de  volume  évidente.  En  outre  on  pou¬ 
vait  trouver  tous  les  intermédiaires  entre  certains  fibres  grêles  mais  à  myéline  encore 
bien  apparente,  certaines  autres  fibres  plus  minces  et  dont  la  myéline  se  colorait  à  peine 
et  des  gaines  complètement  vides.  Enfin,  sur  une  même  fibre,  d’autre  part,  on  pouvait 
quelquefois  trouver  suivantes  points,  tantôt  l’aspect  de  grosse  fibre  à  myéline  fortement 
teintée,  tantôt  1  aspect  de  fibre  grêle  et  pâle.  En  raison  de  ces  diverses  considérations 
nous  nous  sommes  demandé  si  quelques-unes  de  ces  fibres  grêles  n’étaient  pas  des  élé¬ 
ments  en  voie  de  résorption  ou  en  voie  de  régénération. 

Les  deux  altérations  précitées  —  gaines  vides  et  fibres  grêles,  eu  admettant  que  ces 
dernières  puissent  quelquefois  constituer  une  lésion  —  étaient  bien  plus  accusées  au 
niveau  des  filets  musculaires  terminaux  qu’au  niveau  des  troncs  et  surtout  des  racines  • 
elles  variaient  aussi  d’intensité  d’une  paire  nerveuse  à  Tautre. 

L’hypoglosse  est  relativement  peu  atteint.  Mais  les  altérations  les  plus  nettes  et  les  plus 
manifestes  siègent  sur  les  rameaux  du  facial  et  du  nerf  masticateur,  tandis  que  les  racines 
de  ces  nerfs  présentent  peu  d’altérations. 

Les  ramifications  musculaires  terminales  du  récurrent  sont  très  peu  atteintes  (l’exa¬ 
men  laryngoscopique  n’avait  rien  décelé  d’anormal);  et  cet  état  contraste  avec  celui 
du  tronc  du  nerf  vague  au  cou.  Le  pneumo-gastrique  droit,  à  ce  niveau,  est  presque  exclu¬ 
sivement  composé  de  fibres  grêles  et  mal  colorées,  avec  quelques  gaines  vides  peu  nom¬ 
breuses.  S’il  est  vrai  que  ces  fibres  grêles  se  trouvent  nombreuses  dans  ce  nerf  à  l’état 
normal,  on  peut  cependant  se  demander  chez  notre  malade  si  certaines  d’entre  elles  ne 
représentent  pas  de  grosses  fibres  altérées.  Car  les  grosses  fibres  sont  ici  excessivement 
rares  :  c’est  à  peine  si  on  en  trouve  quelques-unes  sur  tout  un  fascicule  dissocié.  Dans  le 
pneuno-gastnque  gauche,  les  grosses  fibres  à  myéline  sont  plus  nombreuses,  mais 
on  trouve  aussi  un  plus  grand  nombre  de  gaines  vides. 

Les  muscles  atrophiés,  traités  par  la  méthode  de  Marchi,  ne  nous  ont  montré  aucun 
rameau  nerveux  avec  grains  de  myéline;  ce  fait  est  en  rapport  avec  la  nature  des  lésions 
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névritiques  signalées  plus  haut.  Par  contre,  les  méthodes  de  coloration  ordinaires  font 
constater  dans  ces  muscles  des  lésions  dégénératives  plus  ou  moins  accusées.  Ces  lésions 
sont  très  notables  déjà  sur  les  muscles  du  cou,  elles  y  sont  caractérisées  par  une  multi¬ 
plication  des  noyaux  du  sarcolemme  et,  sur  un  grand  nombre  de  fibres,  par  la  disparition 
de  la  striation  transversale  avec  état  trouble.  Le  temporal  est  encore  plus  altéré  :  on  y 
trouve  en  plus,  isolées  ou  réunies  en  petits  fascicules,  des  fibres  atrophiées  et  quelquefois 
extrêmement  grêles,  n’ayant  pas  toujours  perdu  toute  trace  de  striation. 

Enfin,  dans  le  voile  du  palais  les  fibres  musculaires  ont  presque  totalement  disparu.  Ce 
n’est  qu’en  quelques  points  qu’on  retrouve  quelques  fibres  très  atrophiées,  de  calibre 
inégal,  réduites  à  un  mince  tractus  parsemé  de  noyaux.  Parfois  ces  éléments  sont  réunis 

La  partie  supérieure  de  la  moelle,  le  bulbe  et  la  protubérance  ont  été  fixés  dans  l’alcool 
picrique,  coupés  en  série  et  colorés  'par  la  méthode  de  Nissl.  Les  cellules  des  cornes 
antérieures  et  des  noyaux  bulbaires  moteurs  ont  été  trouvées  normales.  Rien  dans  le 
reste  du  névraxe. 

En  résumé,  notre  malade  présentait  des  troubles  delà  phonation,  de  la  déglu¬ 
tition,  de  la  mastication,  avec  atrophie  musculaire  et  troubles  de  la  sensibilité 
caractérisés  par  une  dissociation  qui  a  fait  penser  pendant  un  certain  temps  à 
une  syringomyélie  bulbaire.  A  cela  s’ajoutaient  des  troubles  cardio-pulmonaires, 
mais  surtout  respiratoires.  Tous  ces  désordres  apparaissaient  brusquement,  par 
.  à-coups  suivis  d’une  amélioration  lente  et  graduelle,  jusqu’à  la  recrudescence 
suivante.  La  mort  est  survenue  quatre  jours  après  la  dernière  attaque.  A  l’autop¬ 
sie,  intégrité  des  centres  nerveux  et  lésions  des  nerfs  bulbaires  et  des  premiers 
nerfs  cervicaux,  ressemblant  plutôt  à  des  altérations  anciennes  évoluant  vers 
l’atrophie  des  tuhes  nerveux,  qu’à  des  lésions  récentes.  En  aucun  point,  en  effet, 
nous  n’avons  observé  de  dégénérescence  wallérienne.  Le  caractère  de  ces  lésions 
peut,  de  prime  abord,  paraître  en  contradiction  avec  l’évolution  morbide. 

Cependant,  nous  ferons  observer  que  les  dégénérescences  des  nerfs  périphé¬ 
riques  n’ont  peut-être  été  que  le  résultat,  la  suite  de  la  cause  primordiale,  restée 
totalement  Inconnue,  qui  avait  provoqué  des  troubles  paralytiques  subits  relatés 
plus  haut.  Or,  la  malade  est  morte  quatre  jours  après  son  dernier  ictus  et  les 
lésions  périphériques  que  celui-ci  aurait  provoquées,  n’ont  peut-être  pas  eu  le 
temps  de  se  dessiner.  Ce  que  nous  avons  trouvé  à  l’autopsie  ne  serait  alors  que 
le  reliquat  des  accidents  antérieurs,  et  l’avant-derniére  aggravation  date  de 
cinq  mois  avant  la  mort. 

II.  —  Henriette  Gr...,  15  ans  et  demi,  a  une  mère  alcoolique  et  névropathe,  atteinte 
d’idées  de  persécution.  Bien  portante  jusque  dans  ce  derniers  temps,  elle  est  devenue 
impressionnable,  inquiète  et  nerveuse  sous  l’influence  des  mauvais  traitements.  Réglée  il 
y  a  un  an. 

Vers  le  10  juillet  1898,  elle  a  été  prise  brusquement  de  troubles  de  la  phonation;  au 
milieu  d  une  chanson,  sa  voix  est  devenue  nasonnée.  Cet  état  s’accentue  rapidement  et 
au  bout  de  quelques  jours  il  lui  est  impossible  de  se  faire  comprendre. 

L’intensité  de  la  dysarthrie  est  d’ailleurs  un  peu  variable  d’un  jour  à  l’autre.  L’ablation 
de  végétations  adénoïdes,  pratiquée  par  le  docteur  Natier,  n’amena  qu’une  sédation  mo¬ 
mentanée  des  accidents  et  enfin  des  troubles  de  la  déglutition  ne  tardèrent  pas  à  s’ajouter 
aux  troubles  de  la  phonation.  Cet  état  s’aggrava  lentement  et  d’une  façon  continue  et 
vers  le  milieu  de  novembre  apparurent  des  crises  d’étouffement  violentes. 

C’est  alors  que  le  docteur  Natier  adressa  la  malade  au  professeur  Dejerine;  et  le  20  no¬ 
vembre  1898,  Henriette  Gr...,  entra  à  la  Salpêtrière,  salle  Pinel. 

Les  troubles  de  la  déglutition  consistent  principalement  en  ce  que  les  parcelles  alimen¬ 
taires  passent  très  souvent  dans  les  fosses  nasales;  presque  jamais,  par  contre,  elles  ne 
tombent  dans  le  vesticule  du  larynx.  La  mastication  se  fait  facilement. 

La  voix  est  nasonnée,  de  la  façon  la  plus  évidente. 

Pas  de  salivation  exagérée. 

Le  premier  accès  d’étouffement  s’est  produit  vers  le  16  novembre.  Depuis  ce  temps, 
la  malade  en  a  eu  trois  autres.  Il  y  a  d’abord  une  sensation  de  constriction  thora- 
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cique,  avec  angoisse  extrême  ;  la  respiration  est  très  pénible  ;  puis  vient  une  petite  toux 
sèche  et  en  quelques  minutes  la  dyspnée  cesse.  Mais  ensuite  se  produisent  des  palpitations 
violentes  qui  durent  dix  minutes  à  un  quart  d’heure,  et  enûn  l’accès  laisse  après  lui  une 
céphalée  qui  se  dissipe  peu  à  peu.  i  i 

A  l’examen,  on  note  tout  d’abord  une  paralysie  faciale  double  intéressant  surtout  le 
facial  inférieur  et  l’orbiculaire  des  lèvres.  Le  rire  est  transversal.  Mais  le  facial  supé¬ 
rieur  n’est  pas  indemne  non  plus.  .  J  „  i  i  -1,1 

Les  mouvementsde  la  langue  sont  à  peu  près  normaux,  limites  cependant,  et  pénibles, 

dans  l’élévation  de  la  pointe  vers  l’arcade  dentaire  supérieure.  .  , 

Le  voile  du  palais  est  absolument  flasque  et  tombant,  immobile  dans  1  émission  des 
sons.  C’est  de  sa  paralysie  que  dépendent  surtout  les  troubles  de  la  phonation  et  de  la 
déglutition.  La  muqueuse  du  voile  est  sensible,  mais  le  réflexe  pharyngien  est  aboli. 
Mouvements  de  la  mâchoire  inférieure  et  réflexes  massétérins  normaux. 

A  l’examen  laryngoscopique,  pratiqué  par  le  D'  Natier,  léger  manque  d’adduction  de  la 
corde  vocale  gauche. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  l’aire  des  régions  parésiées  ;  on  ne  note  qu  une 
légère  hypoesthésie  gauche  avec  points  hystérogènes  sous  les  seins. 

Aucun  trouble  moteur  ou  autre  du  côté  des  membres  ou  du  tronc.  Aucun  trouble  sen¬ 
soriel;  la  musculature  des  yeux  est  absolument  intacte.  En  temps  habituel,  la  respira¬ 
tion  est  facile,  calme,  régulière;  il  n’y  a  pas  de  tachycardie. 

Le  24  novembre,  la  malade  est  prise  à  quatre  heures  du  soir  d’une  crise  formidable. 
Subitement  la  respiration  s’embarrasse,  devient  stertoreuse;  les  inspirations  sont  rares, 
se  font  avec  effort  et  bientôt  la  cyanose  est  extrême,  la  peau  est  froide  et  couverte  de  . 
sueur.  Le  pouls  est  imperceptible.  La  malade,  qui  s’était  d  abord  débattue,  jierd  connais- 

**Nous  pratiquons  immédiatement  des  injections  d’éther  et  de  caféine,  des  tractions 
rythmées  de  la  langue,  la  respiration  artificielle;  enfin  inhalations  d’oxygène. 

Le  pouls  ne  tarde  pas  à  devenir  de  plus  en  plus  fort  et,  au  bout  d’un  quart  d  heure,  il 
a  repris  absolument  ses  caractères  normaux.  Mais  les  troubles  respiratoires  ne  suivent 
pas  cette  amélioration;  au  contraire,  la  respiration  devient  do  plus  en  plus  lente  et  se 
suspend  presque  complètement.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  deux  heures  d’efl'orts  que  la  ma¬ 
lade  peut  être  ramenée  à  la  vie  ;  elle  est  ensuite  calme  et  se  plaint  d  une  violente 

cephalee^  heures,  elle  est  reprise  subitement  d’un  nouvel  accès  auquel  elle  succombe 
presiiue  immédiatement. 

Nous  n’avons  pu  pratiquer  l’autopsie  complète  de  cette  malade.  Nous  n  avons  pu  qu  en¬ 
lever  les  centres  nerveux  et,  en  défonçant  la  base  du  crâne,  prendre  la  langue.  Dans  les 
centres  aucune  lésion;  le  bulbe  et  la  protubérance  futés  au  sublimé,  coupés  en  série  et 
colorés  par  la  méthode  de  Nissl,  n’ont  montré  aucune  altération  cellulaire. 

Par  contre,  l’hypoglosse,  le  seul  nerf  dont  il  nous  ait  été  donné  de  recueillir  des  frag¬ 
ments  présentait  dans  ses  filets  terminaux  des  altérations  analogues  à  celles  que  nous 
avions  trouvées  chez  notre  première  malade.  11  y  avait  à  peine  quelques  grosses  fibres 
à  myéline  bien  colorées;,  à  côté  de  cela,  quelques  gaines  vides;  et  la  plupart  des  fibres 
étaient  grêles  et  mal  colorées  par  l’acide  osmiiiue;  certaines  d’entre  elles  étaient  un  peu 
moniliformes.  Pas  de  dégénérescence  wallérienne. 

Les  racines  des  nerfs  bulbaires  présentaient  un  état  sur  lequel  il  était  difficile  de  se 
prononcer.  Extrêmement  fragiles  et  difficiles  à  ilissocier,  elles  renfermaient  des  fibres 
grêles,  mal  colorées, parfois  moniliformes.  en  assez  grand  nombre.  Les  racines  du  glosso- 
pharyngien  présentaient  ce  caractère  au  summum;  on  n’y  trouvait  pour  ainsi  dire  plus 
une  seule  grosse  fibre. 

Malgré  l’insufflsance  des  renseignements  nécropsiques,  il  semble  bien  pro¬ 
bable  qu’il  s’agisse  ici  aussi  d’un  processus  névritique.  Les  centres  nerveux 
étaient  absolument  normaux,  et  on  ne  peut  dans  ce  cas  songer  à  la  maladie 
d’Erb-Goldflam,  car  notre  malade  ne  présentait  aucun  signe  de  myasthénie. 
D’ailleurs  l’état  du  nerf  hypoglosse  semble  bien  confirmer  l’hypothèse  de  névrite. 

Ces  deux  observations  nous  semblent  donc  prouver,  la  première  surtout, 
qu’un  processus  de  névrite  périphérique  peut  donner  naissance  à  des  manifesta¬ 
tions  qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  des  symptômes  de  la  paralysie  bulbaire 
de  Duchenne.  Mais  la  similitude,  dans  nos  deux  cas,  était  loin  d’être  complète  : 
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les  troubles  moteurs  avaient  une  plus  grande  étendue  de  distribution,  intéres¬ 
saient  le  facial  supérieur  ou  même  les  muscles  du  cou  ;  l’atrophie  musculaire 
s’accompagnait  d’abolition  du  réflexe  massétérien;  il  y  avait  des  troubles  sensi¬ 
tifs  et  l’évolution  des  accidents  était  bien  différente  de  la  marche  graduelle  et 
régulière  de  la  paralysie  bulbaire  progressive. 

X.  Sur  la  perte  du  Sens  Stéréognostique  à  topographie  radiculaire 

dans  quatre  cas  de  Tabes,  par  MM.  Noica  et  Pop  Avramesgu  (de  Bucarest). 

(Communiqué  par  M.  André  Thomas.) 

M.  le  professeur  Dejerine  et  M.  Cbiray  ont  publié,  dans  le  numéro  10  de 
l’année  1904  de  la  Revue  Neurologique,  un  Cas  de  perte  du  sens  stéréognostique  à 
topographie  radiculaire.  Il  s’agissait  d’une  malade  qui  avait  présenté  des  phéno¬ 
mènes  de  compression  radiculaire,  produits  par  des  plaques  de  méningite  syphi¬ 
litique  au  niveau  des  racines  lombaires  du  côté  gauche  et  au  niveau  de  la 
VHP  racine  cervicale  et  de  la  P»  racine  dorsale  du  côté  droit. 

Les  auteurs,  en  dehors  des  troubles  de  sensibilité  et  de  motilité,  ont  constaté 
une  perte  du  sens  stéréognostique  intéressant  seulement  la  moitié  interne  de  la 
main,  c’est-à-dire  que  la  malade  était  incapable  de  deviner  un  objet  qu’on  lui 
plaçait  entre  les  trois  derniers  doigts  et  la  moitié  interne  de  la  main  droite  et 
ils  ajoutent  comme  conclusion  :  «  Nous  rapportons  cette  observation  comme  un 
exemple  très  net  de  perte  du  sens  stéréognostique  à  topographie  radiculaire,  car 
bien  que  l’on  sache  que  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde,  dont 
l’association  constitue  le  sens  stéréognostique,  sont  distribuées  selon  le  trajet 
des  racines,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  l’on  rencontre  rarement  des  cas  où, 
comme  dans  le  nôtre,  le  sens  de  perception  stéréognostique  ait  complètement 
disparu  dans  la  moitié  d’une  main,  l’autre  moitié  étant  indemne.  Il  faut  pour 
cela  des  lésions  rigoureusement  limitées  à  quelques  racines  seulement.  Dans  le 
tabès,  en  effet,  où  les  troubles  de  la  perception  stéréognostique  sont  des  plus 
fréquents,  il  ne  nous  a  pas  encore  été  donné  de  rencontrer  un  fait  analogue  au 
précédent,  et  la  chose  se  comprend,  puisque  dans  le  tabes  la  lésion  n’est  jamais 
localisée  strictement  à  quelques  racines.  » 

Nous  avons  examiné  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Mari- 
nesco,  12  malades  atteints  de  tabes;  chez  6  d’entre  eux  il  n’existait  pas  de 
troubles  de  sensibilité  du  côté  des  membres  supérieurs  ;  chez  2  autres  la  sensi¬ 
bilité  et  le  sens  stéréognostique  étaient  altérés  dans  toute  la  main,  y  compris 
les  cinq  doigts,  mais  chez  les  4  derniers  malades,  nous  avons  rencontré  des 
troubles  du  sens  stéréognostique  limités  seulement  à  la  moitié  interne  de  la 
main  et  aux  trois  derniers  doigts,.  Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et 
profonde  qui  accompagnaient  la  perte  du  sens  stéréognostique,  étaient  disposés 
aussi  d’après  le  type  radiculaire  et  correspondent  au  territoire  de  la  VIL  racine 
cervicale  et  de  la  B'  racine  dorsale. 

Notre  conclusion  est  donc  tout  à  fait  analogue  à  celle  de  M.M.  Dejerine  et 
Chiray.  Il  y  a  cependant  quelques  petites  remarques  à  faire  et  qu’on  peut  résu¬ 
mer  en  quelques  mots. 

Sens  stéréognostique.  —  Pour  constater  l’abolition  de  ce  sens,  nous  placions  entre  la 
moitié  interne  de  la  face  palmaire  de  la  main  et  les  trois  derniers  doigts  fléchis  dans  la 
paume,  un  objet  quelconque,  par  exemple  :  un  bouchon  de  liège,  un  dé,  une  petite  clef, 
une  monnaie,  un  bouton,  etc.,  le  malade,  avec  les  yeux  fermés,  ne  devinait  jamais 
quel  était  cet  objet-là;  mais,  si  on  plaçait  le  même  objet  entre  le  pouce  et  l’index,  il  le 
nommait  immédiatement.  Nous  faisions  aussi  l'expérience  suivante  :  on  plaçait  un  objet 
entre  les  deux  derniers  doigts  seulement  et  la  partie  interne  de  la  face  palmaire,  le 
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malade  ne  pouvait  pas  reconnaître  l’objet,  mais  si  on  le  plaçait  entre  le  médius,  l’index 
et  la  moitié  externe  de  la  face  palmaire,  le  malade  le  devinait  immédiatement,  certaine¬ 
ment  grâce  à  la  sensibilité  qui  était  conservée  par  l’index  et  la  partie  externe  de  la  face 
palmaire. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  intéressent  le  cubitus  dans  toute  son  étendue, 
la  moitié  interne  des  os  du  carpe,  les  trois  derniers  métacarpiens  et  les  trois  derniers 
doigts  correspondants,  médius,  annulaire  et  le  petit  doigt.  Ces  troubles  ne  vont  pas  jus¬ 
qu’à  l’abolition  complète,  car  si  l’on  fait  vibrer  très  fort  le  diapason  d’Egger,  le  malade 
sent  les  vibrations.  Cette  hypoesthésie  n’est  pas  la  même  partout,  elle  diminue  de  l’ex¬ 
trémité  du  membre  vers  sa  racine,  c’est-à-dire  les  os  des  doigts  sentent  moins  que  les 
métacarpiens  et  ceux-ci  moins  que  les  os  du  carpe  et  le  cubitus  ;  de  plus,  cette  hypoesr 
tbésie  est  plus  marquée  pour  les  os  du  petit  doigt  et  de  son  métacarpien  correspondant 
que  pour  les  os  de  l’annulaire  et  de  son  métacarpien,  et  l’hypoesthésie  de  ceux-ci  plus 
marquée  que  celle  des  os  du  médius  et  de  son  métacarpien. 

Nous  avons  également  constaté,  comme  pour  la  sensibilité  vibratoire,  la  même  diminu¬ 
tion  d’intensité  pour  la  sensibilité  à  la  pression,  pour  la  perception  des  attitudes  segmen¬ 
taires  et  pour  la  grandeur  des  cercles  de  Weber,  au  fur  et  à  mesure  qu’on  monte  d 
l’extrémité  du  membre  vers  sa  racine  ou  qu’on  part  du  petit  doigt  vers  le  médius. 

Les  troubles  de  sensibilité  à  la  pression  occupent  la  face  interne  des  bras,  des  avant- 
bras  et  la  moitié  interne  des  mains  avec  leurs  trois  derniers  doigts. 

La  perception  des  attitudes  segmentaires  est  très  atteinte  dans  les  trois  derniers  doigts, 
le  malade  ne  sent  pas,  avec  les  yeux  fermés,  si  on  lui  fléchit  ou  si  on  lui  étend  les  doigts, 
si  les  doigts  sont  en  telle  ou  telle  position.  Au  contraire,  il  se  rend  très  bien  compte  des 
mouvements  qu’on  imprime  au  pouce  et  à  l’index.  Nous  avons  remarqué  chez  un  de  nos 
malades  que  seulement  les  mouvements  de  flexion  n’étaient  pas  perçus,  tandis  que  ceux 
d’extension  étaient  presque  normalement  conservés. 

Les  mouvements  dans  l’articulation  du  poignet  sont  normalement  sentis  chez  tous  nos 
quatre  malades. 

Cercles  de  Weber.  —  Nous  avons  aussi  vu  que  les  malades  ne  percevaient  la  sensation 
de  deux  piqûres  d’épingle  qu’à  des  distances  beaucoup  plus  grandes  qu’à  l’état  normal, 
cette  distance  a  toujours  varié  pour  les  trois  derniers  doigts  et  la  moitié  interne  de  la 
main,  entre  deux  et  six  centimètres;  ce  trouble  existait  aussi  sur  la  moitié  interne  des 
avant-bras.  Dans  un  cas,  ces  cercles  n’existaient  plus  sur  la  moitié  interne  des  mains, 
tant  ce  trouble  était  exagéré. 

Nous  avons  trouvé  aussi  d’autres  troubles  de  sensibilité  superficielle.  Chez  l’un  des 
malades,  on  constatait  une  bande  d’anesthésie  tactile  et  thermique  sur  les  faces  internes 
des  bras  et  sur  le  tiers  supérieur  des  faces  correspondantes  des  avant-bras. 

Chez  un  autre,  il  n’existait  pas  de  troubles  objectifs  des  sensibilités  tactile,  ther¬ 
mique  et  douloureuse,  mais  le  malade  prétendait  qu’il  ne  sentait  pas  aussi  bien  ces  sen¬ 
sations  sur  les  faces  internes  des  bras,  des  avant-bras  et  sur  la  moitié  interne  des  mains 
et  des  trois  derniers  doigts  correspondants. 

Nous  avons  constaté  le  même  fait  chez  un  autre  malade,  avec  la  seule  différence  qu’il 
exislait  aussi  une  diminution  objective  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  d’après  la  topogra¬ 
phie  ci-dessus  décrite. 

Enfin,  chez  un  autre  malade,  on  trouve  une  bande  d’anesthésie  tactile  sur  la  face 
interne  des  bras  et  de  la  moitié  supérieure  des  avant-bras;  de  là  elle  se  continue  vers  le 
bas  sous  forme  d’hypoesthésie  sur  la  moitié  inférieure  de  la  face  interne  des  avant-bras, 
sur  la  moitié  interne  des  mains  et  sur  les  trois  derniers  doigts.  La  sensibilité  à  la  douleur 
est  atteinte  d’après  la  même  topographie.  La  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  est  con¬ 
servée,  cependant  le  malade  prétend  qu’il  sent  moins  bien  sur  les  régions  ci-dessus 
décrites.  11  est  à  remarquer  que  tous  ces  troubles  superficiels  sont  plus  intenses  sur  le 
petit  doigt  que  sur  l’annulaire  et  plus  encore  que  sur  le  médius. 

Les  troubles  de  sensibilité  superficielle  intéressent  également  la  moitié  interne  de  la 
face  dorsale  des  mains  et  la  face  dorsale  des  trois  derniers  doigts. 

Tous  les  troubles  de  sensibilité  superficielle  et  profonde,  y  compris  le  trouble  du  sens 
stéréognostique,  on  les  trouve  chez  nos  tabétiques  sur  les  deux  membres  supérieurs. 

XI.  La  Guérison  histologique  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par 

M.  A.  Gaussel  (de  Montpellier). 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Bevue  neurologique.) 
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XII.  Une  variété  nouvelle  de  Myoclonie  Congénitale  pouvant  être 

héréditaire  et  familiale  à  Nystagmus  constant  (nystagmus-myo- 

clonie,  par  MM.  E.  Lenoble  et  E.  Aubinbau  (de  Brest).  (Communiqué  par 

M.  Henry  Meige.) 

Depuis  l’année  1898,  nous  observons  dans  la  région  bretonne  une  variété 
spéciale  de  maladie  nerveuse  que  l’on  peut  faire  rentrer  dans  le  groupe  encore 
obscur  des  myoclonies.  Elle  se  manifeste  essentiellement  par  un  nystagmus 
constant  qui  s’observe  en  dehors  de  toute  affection  de  l’œil  et  de  ses  annexes  et 
dont  la  caractéristique  est  d’être  congénital.  Autour  de  ce  signe  primordial  qui 
peut  être  unique,  viennent  ordinairement  se  grouper  un  nombre  variable  de 
symptômes  dont  l’apparition  a  pour  conséquence  de  donner  naissance  à  des 
syndromes  complexes.  Cette  affection  peut  être  familiale,  frappant  plusieurs 
membres  de  la  même  famille  à  l’exclusion  d’autres  dont  l’apparence  reste  abso¬ 
lument  normale.  Elle  peut  être  héréditaire  et  se  retrouver  chez  les  ascendants 
directs  ou  remonter  à  une  génération  plus  éloignée.  Elle  paraît  devoir  durer 
pendant  toute  la  vie  avec  les  mêmes  caractères  :  elle  est  persistante  et  invariable 
et  les  agents  thérapeutiques  sont  absolument  impuissants  à  en  modifier  les 
allures.  Nous  l’avons  décrite  dans  un  précédent  travail  sous  le  nom  d’attente  de 
Nystagmus  essentiel  congénital,  jusqu’au  jour  où  des  cas  plus  caractérisés  nous  ont 
permis  de  la  rattacher  au  cadre  déjà  si  vaste  des  myoclonies.  Le  nombre  total 
des  cas  que  nous  avons  rassemblés  s’élève  au  chiffre  de  58  :  ces  observations 
seront  publiées  dans  un  travail  ultérieur.  Nous  allons  étudier  la  symptomato¬ 
logie  de  cette  affection  dans  sa  variété  la  plus  complexe,  qui  synthétise  toutes 
les  autres. 

Le  nystagmus  est  constitué  par  des  oscillations  rythmiques  qui  peuvent  se 
décomposer  en  mouvement  de  va-et-vient  d’égale  amplitude  et  d’égale  vitesse. 
Ces  oscillations  ne  sont  pas  toujours  évidentes  et  pour  les  déceler  il  a  été  fré¬ 
quemment  nécessaire  de  faire  fixer  l’œil  préalablement  porté  aux  extrémités  de 
son  parcours  horizontal.  Ce  nystagmus  appartient  au  groupe  des  nystagmus 
essentiels  :  c’est-à-dire  qu’il  n’est  pas  symptomatique  de  lésions  évolutives  ou 
pathologiques  des  yeux,  ni  d’une  affection  nerveuse  acquise.  Il  a  pour  caractère 
d’être  congénital,  d’être  souvent  héréditaire  et  familial  et  s’accompagne  presque 
toujours  de  tremblement  de  la  tête. 

A  côté  du  nystagmus  prend  place  un  tremblement  ordinairement  fasciculaire 
ou  fibrillaire,  intéressant  un  muscle  ou  un  groupe  musculaire,  pouvant  survenir 
spontanément  et  être  maîtrisé  par  la  volonté,  rappelant  parfois  la  myoclonie, 
parfois  encore  «  les  spasmes  du  peaucier  chez  les  animaux  fraîchement  écor¬ 
chés  J  pour  nous  servir  de  l’expression  de  Morvan  à  propos  de  sa  chocée  fibril- 
laire.  Le  froid  provoque  son  apparition  et  mieux  encore  la  procession  parle 
marteau.  Caractère  important  et  capital,  parce  que  nous  le  retrouvons  signalé 
dans  nombre  d’observations,  à  la  tête  il  peut  être  rythmique  et  régulier;  la  tête 
exécute  alors  sur  le  cou  des  mouvements  oscillatoires  (mouvements  pendulaires) 
qui  sont  quelquefois  isochrones  ou  compensateurs  des  mouvements  des  yeux. 
Mais  dans  la  plupart  des  cas,  ces  tremblements  ne  sont  pas  rythmiques  et  cons¬ 
tituent  des  secousses  plus  ou  moins  rythmiques  et  plus  ou  moins  accentuées. 
Indépendamment  de  ces  tremblements  susceptibles  de  se  généraliser  à  la  moitié 
supérieure  du  corps  ou  à  tout  le  corps,  on  remarque  aussi  chez  certains  sujets 
des  tremblements  ou  des  secousses  des  muscles  des  paupières,  de  la  face  et  du 
cou,  dont  le  malade  a  d’ordinaire  conscience.  D’autres  fois,  les  mains  sont 
agitées  d’oscillations  rappelant  d’assez  loin  le  tremblement  intentionnel  de  la 
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sclérose  en  plaques,  ou  bien  la  main  plane  au-dessus  d’un  objet  avant  de  s’en 
saisir.  On  constate  d’ailleurs  un  léger  tremblement  de  membres  supérieurs,  qui 
peut  exister  également  à  la  longue  en  dehors  de  tout  éthylisme.  Nous  n’avons 
constaté  par  nous-mêmes  qu’à  titre  exceptionnel  les  grandes  convulsions  si  fré¬ 
quentes  dans  les  myoclonies,  mais  parfois  l’entourage  des  sujets  nous  a  signalé 
des  mouvements  incoordonnés  apparaissant  sans  cause,  de  durée  variable,  s’ac¬ 
compagnant  de  maladresse  dans  l’exécution  des  actes  ordinaires  de  la  vie. 

La  réflectivité  est  souvent  profondément  troublée.  Il  s’agit  le  plus  souvent 
d’une  exagération  des  réflexes  patellaires,  mais  cette  excitation  peut  s’étendre  à 
tous  les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  peuvent  y  participer.  Jamais 
nous  n’avons  trouvé  la  réflectivité  absolument  éteinte.  Nous  n’avons  trouvé  qu’à 
titre  exceptionnel  une  véritable  trépidation  épileptoïde,  mais  souvent  nous 
avons  obtenu  quelques  ressauts  très  nets  dans  les  deux  pieds  ou  dans  un  seul. 
Dans  un  cas  nous  trouvons  signalé  le  phénomène  de  Babinski,  surtout  apparent 
du  côté  droit. 

La  sensibilité  a  toujours  été  normale  dans  tous  ses  modes.  Tous  les  sens  sont 
conservés  dans  leur  intégrité.  Il  n’y  a  pas  de  trouble  de  la  stéréognostique,  pas 
de  trouble  de  la  statique,  et  ce  n’est  qu'à  titre  exceptionnel  que  nous  avons 
observé  la  présence  du  signe  de  Romberg. 

Il  existe  parfois  des  troubles  vaso-moteurs,  allant  depuis  une  simple  rougeur 
jusqu’à  la  production  de  sueurs  et  la  formation  d’œdèmes  circonscrits.  Nous 
avons  observé  nettement  dans  un  cas  le  syndrome  de  Weir-Mitchell.  D’une 
façon  générale  la  raie  vaso-motrice  est  de  production  facile  et  s’efface  lente¬ 
ment;  elle  peut  parfois  se  manifester  avec  une  intensité  très  grande.  Ailleurs, 
on  note  une  coloration  bleuâtre  apparaissant  sous  l’influence  du  froid  et  loca¬ 
lisée  aux  genoux  ou  aux  pieds. 

Les  troubles  trophiques  et  les  anomalies  de  développement  sont  fréquemment 
observés  et  peuvent  occuper  une  place  considérable  dans  le  syndrome.  C’est 
ainsi  qu’un  de  nos  sujets  présentait  le  type  infantile,  un  autre  âgé  de  huit  ans 
offrait  l’apparence  d’un  myx  œdème  fruste.  Une  petite  fille  avait  une  laxité  par¬ 
ticulière  des  articulations  des  mains  et  des  doigts  rappelant  par  leur  disposition 
en  zig-zag  la  forme  d’un  Z.  11  n’est  pas  rare  de  trouver  des  dents  striées,  cré¬ 
nelées,  avec  des  incisures.  Le  crâne  peut  être  natiforme;  le  pavillon  des 
oreilles  mal  formé,  mal  ourlé,  avec  le  lobule  adhérent.  L’asymétrie  faciale  a  été 
fréquemment  relevée  dans  le  cours  de  nos  observations.  Les  ptoses  palpébrales 
congénitales  ne  sont  pas  rares,  comme  aussi  l’inégalité  pupillaire  sans  trouble 
des  réactions  normales.  Il  en  résulte  un  aspect  bizarre  de  la  face  donnant  au 
sujet  une  attitude  étrange  qu’exagère  encore  le  nystagmus.  La  main  peut  rap¬ 
peler  l’aspect  succulent  de  la  syringomyélie.  Certains  sujets  ont  facilement  des 
engelures.  Un  autre,  superbe  et  vigoureux  marin,  est  hypospade.  Parfois  l’ano¬ 
malie  est  plus  prononcée  :  la  verge  est  minuscule,  les  testicules  rappellent  par 
leur  forme  le  haricocèle  de  Ricord.  Dans  un  cas  la  malformation  était  consti¬ 
tuée  par  un  pied  creux  compliqué  d’orteil  en  marteau  et  d’altérations  unguéales. 

Le  plus  souvent  les  fonctions  cérébrales  supérieures  ne  sont  pas  compro¬ 
mises,  certains  même  de  nos  malades  sont  notoirement  intelligents.  Il  n’en  est 
pas  cependant  toujours  ainsi  et  quelques-uns  sont  frappés  de  débilité  intellectuelle. 
L’un  d’entre  eux  n’a  jamais  pu  apprendre  à  lire.  Un  autre  restait  notablement 
en  arrière  de  ses  frères  et  son  instruction  est  rudimentaire.  Notons  encore  qu’un 
de  nos  sujets  était  gaucher.  Un  autre  avait  une  phobie  des  animaux. 

Nous  avons  pu  à  deux  reprises  faire  pratiquer  l’examen  électrique.  Il  n’y 
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avait  pas  de  réaction  de  dégénérescence,  mais  on  a  noté  chaque  fois  de  l’hypher- 
excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles. 

Une  pareille  affection  n’esl  pas  sans  présenter  des  complications  intéressant 
quelques-uns  des  grands  appareils.  C’est  ainsi  qu’un  de  nos  sujets  est  atteint 
d’une  albuminurie  marquée.  11  est  intéressant  de  rapprocher  ce  fait  des  cas  ana¬ 
logues  signalés  par  Lundberg  dans  l’épilepsie-myoclonie  progressive  et  par 
Morvan  dans  sa  chorée  librillaire. 

Un  autre  a  présenté  une  affection  cardiaque  qui  a  entraîné  la  mort  et  dont 
nous  n’avons  pu  retrouver  la  cause.  Le  premier  de  ces  sujets  offre  également 
des  troubles  de  la  miction  :  sous  l’influence  du  froid,  l’urine  s’écoule  goutte  à 
goutte  sans  que  l’examen  spécial  de  l’appareil  urinaire  ait  révélé  rien  d’anor¬ 
mal.  Bien  plus,  sous  l’action  d’une  température  basse,  il  se  produisit  une  mic¬ 
tion  rapide,  une  sorte  de  jet  urinaire  brusque,  alors  que  le  malade  venait  quel¬ 
ques  minutes  auparavant  de  nous  fournir  un  demi-verre  d’urine  pour  la 
recherche  de  l’albumine.  La  défécation  est  elle-même  troublée  ;  jusqu’à  l’âge  de 
18  ans  le  sujet  laissait  échapper  régulièrement  ses  matières  sous  lui  et  malgré 
lui.  A  l’heure  actuelle,  pareil  accident  peut  parfois  se  reproduire  encore.  Nous 
nous  croyons  autorisés  à  considérer  ces  troubles  des  réservoirs  comme  résultant 
de  secousses  cloniques  des  fibres  musculaires  rectales  et  vésicales. 

Telle  est  dans  ses  grandes  lignes  la  physionomie  de  cette  affection.  Mais  il 
s’en  faut  que  le  tableau  clinique  soit  toujours  identique  à  lui-même.  Il  varie  sui¬ 
vant  les  symptômes  surajoutés  et  l’on  peut  distinguer  une  série  de  types  mor¬ 
bides  suivant  leur  progression  ascendante  en  rapport  avec  leur  complexité  même. 

Premier  type.  —  Nystagmus  essentiel,  manifestation  isolée. 

Deuxième  type. —  Nystagmus  essentiel,  avec  symptômes  variables  surajoutés  : 
tremblement  de  la  tête,  asymétrie  faciale,  inégalité  pupillaire. 

Troisième  type.  —  Nystagmus  essentiel  avec  symptômes  nerveux  spéciaux  ; 
exagération  des  réflexes,  trépidation  épileptoïde. 

Quatrième  type.  —  Forme  complexe  avec,  en  outre  des  signes  précédents,  des 
troubles  trophiques,  vaso-moteurs,  intellectuels. 

Cinquième  type.  —  Manifestation  familiale  et  héréditaire  de  ce  même  symp¬ 
tôme  (nystagmus)  isolé  ou  associé  à  plus  ou  moins  d’autres  signes  surajoutés. 

Le  premier  de  ces  types  s’observe  relativement  peu.  Il  est  rare  en  effet  que  le 
nystagmus  existe  seul.  Le  plus  souvent  il  existe  au  moins  un  signe  surajouté. 
C’est  ainsi  que  d’après  le  dépouillement  de  nos  observations  nous  trouvons  : 

Le  nystagmus  isolé  16  fois.  —  Le  nystagmus  associé  à  un  ou  plusieurs 
autres  signes,  23  fois,  —  Le  nystagmus  avec  exagération  des  réflexes,  — 
45  fois.  —  La  forme  complexe,  4  fois.  —  La  forme  familiale  et  héréditaire, 
13  fois,  comprenant  37  cas.  Dans  l’une  de  ces  observations  nous  avons  fait 
rentrer  deux  de  nos  cas,  la  mère  et  une  tante  alliées,  mais  non  parentes  du 
père  de  la  famille. 

La  forme  héréditaire  et  familiale  des  myoclonies  est  connue  depuis  le  travail 
de  Gucci  et  le  mémoire  d’Unverricht,  mais  aucun  des  types  décrits  jusqu’à  pré¬ 
sent  ne  rappelle  la  variété  que  nous  faisons  connaître.  Le  nystagmus  est 
signalé  dans  certaines  observations,  les  exagérations  des  réflexes  dans  d’autres, 
mais  jamais  on  n’a  insisté  sur  la  constance  du  premier  de  ces  symptômes  qui 
imprime  une  caractéristique  si  spéciale  à  l’affection  présente,  qu’on  pourrait  la 
définir  dans  la  formule  suivante,  nystagmus  avec  tremblement.  C’est,  en  effet,  grâce 
à  ee  dernier  signe  que  nous  pouvons  rattacher  les  nystagmus  essentiels  congéni¬ 
taux  au  groupe  des  myoclonies.  Mais  encore  ici  ce  tremblement  est  spécial  :  il 
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rappelle  souvent  le  myxœdème;  il  peut,  comme  dans  la  chorée  de  Morvan;  se 
montrer  sous  la  forme  de  contractions  flbrillaires.  Mais  nous  n’avons;  observé 
qu’à  titre  exceptionnel  les  grands  mouvements  dont  le  paramyoclorius  de  Fried- 
reich  représente  le  prototype.  11  s’entoure  souvent  de  signes  importants  sura¬ 
joutés,  troubles  trophiques,  troubles  vasomoteurs,  et  sartoal' excitabilité  réflexe 
exagérée  :  celle-ci  acquiert  une  haute  valeur  par  sa  répétition' et  sa  fréquence. 

Les  causes  qui  peuvent  entraîner  l’apparition  de  ce  syndrome  restent  mal 
connues  et  aucune  de  nos  observations  n’apportera  de  lumière  sur  ce  point 
obscur.  L’influence  du  sexe  nous  paraît  importante,  car,  sur  58  cas,  nous  comp¬ 
tons  39  hommes  pour  19  femmes.  L’hygiène  et  le  milieu  social  ne  nous  ont 
paru  avoir  aucune  importance.  On  peut  observer  l’association  avec  d’autres 
névroses  comme  l’hystérie,  mais  jamais  avec  l’épilepsie,  qui  n’a  jamais  non  plus 
été  observée  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux.  L’éthylisme  est  fréquent. 
Dans  un  cas  la  syphilis  peut  être  suspectée  chez  le  père,  alcoolique  invétéré 
d’ailleurs  et  ayant  présenté  à  diverses  reprises  des  troubles  mentaux  d’origine 
éthylique.  A  signaler  encore  dans  un  cas  la  consanguinité,  dans  un  autre  le 
suicide.  Mais  il  faut:  attribuer  une  place  importante  à  l’influence  de  la  race  : 
tous  nos  malades  sont  dés-dégénérés.  C’est  dans  le  sens  de  stigmates  dedégéné- 
rescence  qu’il  faut  interpréter  les  nombreux  troubles  trophiques.  C’est  ainsi 
encore  qu’il  faut  regarder  le  nystagmus  lui-même,  et  c’est  pourquoi  il  mérite 
une  place  à  part  et  prépondérante  dans  la  nomenclature  des  signes  de  cette 
•  affection  qui  de  son  fait  mérite  le  nom  de  nystagmus-myoelonie . 

L’affection  présente  est  essentiellement  bénigne  et  tout  à  fait  compatible  avec 
l’existence,  puisque  certains  de  nos  sujets  avaient  largement  dépassé  l’àge 
moyen  de  la  vie.  Les  complications  que  nous  avons  signalées  sont  heureuse¬ 
ment  exceptionnelles.  Quant  aux  lésions  qui  caractérisent  une  pareille  affec¬ 
tion,  elles  sont  d’ordre  essentiellement  microscopique.  Nous  avons  récemment 
pu  faire  l’autopsie  d’un  de  nos  sujets,  sans  qu’aucune  altération  macroscopique 
des  centres  nerveux  ou  des  muscles  ait  pu  être  révélé.  Peut-être  l’examen  histo¬ 
logique  avec  la  technique  actuelle  nous  donnera-t-il  un  résultat  définitif.  Dans 
tous  les  cas,  l’affection  nouvelle  que  nous  faisons  connaître  nous  paraît  rattacher 
les  diverses  espèces  de  myoclonies  entre  elles  et  c’est  dans  ce  sens  que  M.  le 
professeur  R%mond  a  bien  voulu  la  présenter  en  notre  nom  à  la  tribune  de 
l’Académie  de^ffdecine  le  28  novembre  1905. 

XIll.  Amnésie  rétro-antérograde  générale  et  presque  totale;  délire; 
anesthésie  considérable  des  diverses  sensibilités  chez  une  Hysté¬ 
rique,  par  MM.  H.  Delacroix  et  E.  Solagks  (de  Montpellier).  (Travai.  du  ser¬ 
vice  de  M.  le  prof.  Maihet,  communiqué  par  M.  Joffroy.) 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans  le  numéro 
du  15  janvier  de  la  Revue  neurologique.) 


A  11  heures,  la  Société  se  réunit  en  comité  secret. 

Il  est  rappelé  : 

1“  Que  les  séances  commencent  très  exactement  k  neuf  heures  et  demie  du  matin. 
2»  Que  les  manuscrits  des  communications  doivent  être  remis  au  Bureau  le 
jour  même  des  séances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  1"  février,  à  9  heures  du  matin. 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 

PARIS.  —  TYP.  PLON-NOÜRRIT  ET  C'*,  8,  BUE  (iARANCIÉRE.  —  7949. 
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PARALYSIE  FACIALE  ET  HÉMIAÏROPIIIE  LINGUALE  DROITES  AYANT 
VRAISEMBLABLEMENT  COMME  ORIGINE  UNE  POLIOENCÉPHALITE 
INFÉRIEURE  AIGUE  ANCIENNE  (i) 


E.  Huet  et  P.  Lejonne 

Ce  cas  de  paralysie  faciale  et  d’hémiatrophie  linguale  nous  a  paru  intéressant 
en  raison  de  son  origine  la  plus  vraisemblable  et  aussi  de  quelques  particularités 
symptomatiques  ;  c’est  ce  qui  nous  a  engagés  à  présenter  la  malade  à  la  Société 
de  Neurologie  et  à  rapporter  ici  son  observation. 

Observation.  —  Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  quinze  ans,  Mlle  B...,  sans  profession. 
Les  accidents  qui  1  amènent  consulter  à  la  Salpétrière  datent  d’il  y  a  douze  ans  ;  la  ma- 
a  G  était  alors  .Wée  Hp  fpmc  nne  ■  ia  gijg  avait  été  bien  portante  et  n'avait  pré- 

n  de  notable  à  relever  dans  ses  antécédenis 

En  1892,  elle  eut  pendant  quelques  jours  des  convulsions  et  de  la  fièvre  ■  dès  le 
deuxième  jour  de  sa  maladie,  on  remarqua  une  paralysie  faciale  droite  complète;  il  n’y 
eut  aucun  trouble  du  côté  de  la  musculature  des  yeux,  pas  traces  de  strabisme.  Au  bout  do 
cinq  à  SIX  jours,  la  malade  guérit  de  ses  accidents  aigus  et  conserva  sa  paralysie 
faciale  ;  les  parents  ne  s’en  inquiétèrent  pas  ;  on  leur  dit  que  cotte  paralysie  disparaî- 
pTrticulier  ^  grandit  sans  présenter  aucun  phénomène  pathologique 

A  l’àge  de  7  ans,  on  s’aperçut  qu’elle  voyait  mal  de  l’œil  droit,  mais  les  paronis  ne 
peuvent  pas  affirmer  que  les  troubles  de  la  vue  n'existaient  pas  auparavant.  A  cette 
epoque,  elle  aurait  vu  trouble,  percevant  les  couleurs,  mais  distinguant  mal  les  objets. 
Elle  semble  n  avoir  eu  ni  diplopie,  ni  hémianopsie.  Un  oculiste,  consulté,  lui  fit  faire  un 
traitement  électrique  avec  application  des  électrodes  au  niveau  de  l’orbiculaire  de  l’œil 
droit  ;  au  bout  d  un  mois  et  demi  de  traitement,  la  vue  était  revenue  normale. 

Depuis  cette  époque,  Mlle  B...  a  toujours  eu  une  santé  excellente  ;  elle  attendait  du 
temps  la  guérison  de  sa  paralysie  faciale  et  ne  voulait  pas  essayer  le  moindre  traitement  ; 
devenue  jeune  fille»  ses  idées  se  modifièrent  :  elle  désira  la  guérison  et  vint  à  Paris  au 
milieu  du  mois  de  décembre  i90a. 

Examen  du  22  décembre  1905.  —  Mlle  B...  est  une  jeune  fille  robuste,  de  santé  géné¬ 
rale  parfaite;  elle  se  plaint  uniquement  d’une  paralysie  faciale  droite,  qui,  installée 
depuis  douze  ans,  est  restée  sans  changement  depuis  cette  époque. 

A  première  vue,  on  constate  aisément  l’existence  d’une  paralysie  faciale  droite  totale, 
plus  prononcée  néanmoins  au  niveau  de  certains  muscles;  tout  le  côté  droit  de  la  face  est 
tombant,  plus  projeté  en  avant  que  le  côté  opposé;  la  commissure  labiale  droite  est 
abaissée,  la  bouche  paraissant  tirée  en  arrière  et  en  dehors  du  côté  gaucho  ;  l’œil  droit 
est  plus  grand  ouvert  que  l’œil  gauche  et  paraît  un  peu  plus  saillant. 

L’étude  des  mouvements  volontaires  des  divers  muscles  de  la  face  montre  une  assez 
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forte  atteinte  des  muscles  innervés  par  les  branches  supérieures  du  nerf  facial  droit.  Les 
rides,  lorsque  l’on  fait  contracter  des  deux  côtés  le  muscle  frontal,  sont  beaucoup  moins 
profondes  à  droite  et  pas  absolument  transversales  ;  le  sourcilier  droit  ne  fronce  qu’im- 
parfaitement  le  sourcil  et  ne  rétrécit  pas  la  fenle  palpébrale.  L’orbiculaire  des  paupières 
est  également  très  pqrésié;  dans  les  mouvements  d’occlusion  des  yeux  de  faible  ou  de 
moyenne  intensité  l’œil  droit  reste  largement  ouvert  ;  si  la  malade  déploie  toute  sa  force, 
elle  contracte  synergiquement  le  sourcilier,  les  élévateurs  de  la  lèvre  supérieure,  même  un 
peu  les  muscles  du  menton,  elle  rétrécit  alors  de  moitié  environ  la  fente  palpébrale.  On 
constate  dans  ce  mouvement  l’existence  très  nette  du  signe  de  Charles  Bell. 

En  revanche  l’élévation  de  la  paupière  supérieure  (muscle  releveur  de  la  paupière 
sous  la  dépendance  du  moteur  oculaire  commun)  s’exécute  avec  la  même  vigueur  à  droite 
et  à  gauche  ;  de  même  les  divers  mouvements  du  globe  oculaire  s’accomplissent  très 

Les  phénomènes  paralytiques  sont  encore  plus  accusés  dans  les  muscles  innervés  par  le 
facial  moyen  (rameaux  sous-orbitaires  et  buccaux  du  facial).  Si  l’élargissement  de  la 
narine  droite  esl  encore  possible,  le  rétrécissement  (action  du  myrtiforme)  est  absolu¬ 
ment  supprimé  ;  dans  le  reniflement  opéré  avec  force,  le  bout  du  nez  est  attiré  à  gauche 
et  un  peu  en  haut  par  l’action  prédominante  des  releveurs  de  l’aile  du  nez  du  côté 
gaucho.  Si  l’on  fait  mouvoir  la  lèvre  supérieure  d’abord  isolément,  à  gauche  puis  à  droite, 
tandis  que  du  côté  gauche  la  commissure  est  portée  en  haut  et  en  dehors  par  action  du 
buccinateur  et  des  zygomatiques,  à  droite  elle  est  portée  seulement  en  dehors,  et  nota¬ 
blement  moins  que  du  côté  opposé;  les  mouvements  bilatéraux,  qu’on  obtient  en  faisant 
allonger  transversalement  les  lèvres  sans  ouvrir  la  bouche  mettent  en  évidence  de  même 
la  paralysie  des  élévateurs  de  la  lèvre  supérieure,  et  de  plus  celle  de  la  partie  supérieure 
de  l’orbiculaire  des  lèvres.  Lorsque  la  malade  fait  la  moue,  la  lèvre  supérieure  se  dévie  à 
gauche,  tandis  que  l’inférieure  s’avance  également  des  deux  côtés.  On  conçoit  que  dans 
ces  conditions  il  est  impossible  à  la  malade  do  siffler.  En  revanche  les  muscles  innervés 
parle  facial  inférieur  (branche  cervicofaciale)  sont  beaucoup  moins  pris;  les  mouve¬ 
ments  du  menton  se  font  bien  et  la  malade  les  dissocie  aisément  ;  c’est  ainsi  que  l’abais¬ 
sement  de  la  commissure  labiale  (triangulaire),  l’abaissement  de  la  lèvre  inférieure  (carré 
du  menton),  le  marmottement  (houppe  du  menton)  s’accomplissent  presque  aussi  bien  à 
droite  qu’à  gaucho.  Le  muscle  peaucier  du  cou  se  contracte  également  des  deux  côtés  : 
il  paraît  d’ailleurs  peu  développé. 

Cette  paralysie  faciale  droite  atteint  donc  en  première  ligne  les  branches  moyennes  du 
facial,  puis  les  branches  supérieures;  elle  respecte  davantage  le  facial  inférieur;  ces 
constatations  cliniques  sont  confirmées  par  l’examen  électrique  : 

L’excitabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  du  nerf  facial  sont  conservées  mais 
un  peu  diminuées  surtout  dans  le  territoire  moyen  du  nerf.  Dans  cette  région  les  con¬ 
tractions  obtenues  prédominent  sur  la  partie  de  l’élévateur  qui  agit  sur  l’aile  du  nez; 
elles  sont  beaucoup  plus  faibles  dans  la  partie  qui  élève  la  lèvre  supérieure;  elles  sont 
faibles  aussi  dans  la  moitié  supérieure  droite  de  l’orbiculaire  des  lèvres;  elles  sont  meil¬ 
leures,  quoique  affaiblies,  dans  les  zygomatiques. 

L’excitation  de  la  branche  frontale  provoque  des  contractions  plus  accusées  dans  le 
sourcilier  que  dans  le  muscle  frontal.  L’excitabilité  électrique  est  un  peu  diminuée  aussi 
dans  le  territoire  de  la  branche  inférieure  du  nerf,  mais  moins  que  dans  les  autres 
parties. 

L’excitabilité  directe  des  muscles  se  comporte  sensiblement  comme  l’excitabilité  indi¬ 
recte  ;  elle  est  diminuée  pour  les  courants  faradiques  et  pour  les  courants  galvaniques, 
principalement  sur  la  moitié  supérieure  droite  de  l’orbiculaire  des  lèvres,  et  sur  la  partie 
de  l’élévateur  agissant  sur  la  lèvre  supérieure  ;  elle  est  diminuée  à  un  moindre  degré  sur 
les  zygomatiques,  moins  diminuée  encore  sur  la  partie  de  l’élévateur  qui  élève  l’aile  du 
nez.  L’excitabilité  relativement  bonne  sur  le  sourcilier  est  un  peu  diminuée  sur  le  frontal 
et  sur  l’orbiculaire  des  paupières.  Elle  est  un  peu  diminuée  sur  la  moitié  inférieure 
droite  de  l’orbiculairc  des  lèvres  (beaucoup  moins  toutefois  que  sur  la  moitié  supérieure 
de  ce  muscle)  ;  elle  n’est  que  peu  diminuée  sur  le  triangulaire  des  lèvres,  sur  le  carré  du 
menton  et  sur  le  muscle  de  la  houppe  du  menton. 

Sur  aucun  muscle  on  ne  constate  de  modifications  qualitatives  de  l’excitabilité  galva¬ 
nique  ;  sur  tous  les  contractions  obtenues  sont  vives  avec  NEC  >  PFG.  Les  altérations 
de  l’excitabilité  électrique  sont  actuellement  purement  quantitatives. 

Du  côté  de  la  langue  on  ne  constate  pas  non  plus  des  modifications  qualitatives  do 
l’excitabilité  électrique,  et  les  modifications  quantitatives  sont  peu  accusées  malgré 
l’atrophie  de  la  moitié  droite  de  cet  organe. 
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Mlle  B...  semble  donc  bien  atteinte  d’une  paralysie  faciale  droite  demeurée  à  la  période 
de  flaccidité.  Cependant,  déjà  en  examinant  la  malade  au  repos,  on  observe  dans  la 
moitié  droite  du  visage  de  très  légères  secousses,  plutôt  fasciculaires  que  fibrillaires, 
phénomènes  analogues  à  ceux  que  M.  Meige  a  décrits  sous  le  nom  de  contractions  par¬ 
cellaires,  de  petites  palpitations  faciales  (1).  Ces  contractions  parcellaires  siègent  surtout 
au  niveau  de  la  moitié  supérieure  droite  de  l’orbiculaire  des  lèvres,  et  du  muscle  sourcilier 
droit.  Elles  s’exagèrent  notablement  en  fréquence  et  en  intensité  à  l’occasion  des  mouve¬ 
ments  volontaires  ;  on  les  voit  alors  atteindre  également  l’orbiculaire  de  f’œil,  la  houppe 
du  menton,  etc.  ;  elles  se  propagent  même  un  peu  du  côté  gauche,  au  niveau  du  menton 
et  de  la  lèvre  supérieure. 

De  plus,  la  malade  présente  parfois,  nous  a-t-on  dit,  des  secousses  spasmodiques,  assez 
brusques  et  violentes,  elles  tirent  la  commissure  labiale  vers  la  droite.  Elles  apparaissent 
par  crises  d’une  durée  de  trois  à  quatre  minutes,  pendant  lesquelles  on  observe  quaremte 
à  cinquante  contractions  ;  elles  ne  paraissent  pas  aboutir  à  un  état  spasmodique  perma¬ 
nent.  Elles  surviennent  sans  cause,  à  intervalles  irréguliers,  mais  pas  plus  d’une  ou  deux 
fois  par  mois.  Elles  ont  apparu  dès  la  première  enfance,  peu  de  temps  après  le  début  des 
accidents;  leur  fréquence,  depuis  ce  temps,  est  toujours  restée  la  même.  Nous  n’avons 
pu  assister  à  aucune  de  ces  crises. 

En  faisant  tirer  la  langue  de  la  malade,  on  observe  que  les  plis  de  la  muqueuse  de  la 
face  supérieure  sont  plus  profonds  sur  la  moitié  droite  que  sur  la  moitié  gauche  ;  on  y 
remarque  particulièrement  deux  sillons  parallèles  à  direction  antéropostérieure.  On  se 
rend  parfaitement  compte  en  saisissant  la  langue  entre  le  pouce  et  l’index  que  la  moitié 
droite  est  plus  mince  :  il  y  a  une  homiatrophie  linguale  nette.  Celle-ci  ne  s’accompagne 
d’aucun  trouble  de  la  motilité,  tous  les  mouvements  s’exécutent  bien;  comme  au  niveau 
de  la  face,  on  remarque  quelques  secousses  fasciculaires.  Il  est  impossible  de  savoir 
quand  a  débuté  cette  hémiatrophie  linguale;  la  malade  n’a  jamais  éprouvé  aucune  gêne 
et  ne  s’est  jamais  aperçue  du  défaut  de  symétrie  des  deux  moitiés  de  sa  langue. 

Il  faut  ajouter  que  le  voile  du  palais  a  conservé  sa  forme  et  que  ses  fonctions  s’accom¬ 
plissent  normalement.  L’examen  du  larynx  ne  montre  également  aucun  trouble.  Les 
divers  sens,  ouïe,  goût,  odorat  sont  absolument  normaux  et  leur  finesse  est  la  même  à 
droite  et  à  gauche;  il  n’y  a  pas  de  lésion  oculaire,  les  troubles  oculaires  passés  n’ont 
laissé  aucune  trace  appréciable  actuellement. 

On  n’observe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale,  ni  au  niveau  de  la  face,  ni  au 
niveau  de  la  langue. 

II  n’existe  aucun  trouble  du  côté  des  membres  inférieurs  ou  supérieurs  et  il  n’en  aurait 
jamais  existé;  ii  y  n’a  pas  traces  de  spasmodicité ;  le  phénomène  de  Babinski  est 
négatif,  etc. 

La  malade  est  soumise  à  un  traitement  électrique;  sous  cette  influence,  on  observe 
rapidement  une  amélioration  dans  le  domaine  des  branches  supérieures  du  facial.  Actuel¬ 
lement  (11  janvier),  l’œil  droit  est  bien  moins  saillant,  la  contraction  forte  de  l’orbiculaire 
permet  la  fermeture  complète  de  la  paupière  droite  et  le  signe  de  Charles  Bell  est 
moins  net  ;  toutefois,  les  muscles  du  domaine  des  branches  moyennes  du  facial  sont 
encore  fortement  touchées  et  les  progrès  à  ce  niveau  sont  peu  sensibles. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  atteinte  de  paralysie  faciale  à  l’âge  de  3  ans,  au 
cours  d’un  épisode  fébrile  accompagné  de  convulsions  ;  plus  tard,  on  a  observé  des  phéno¬ 
mènes  oculaires  qui  ont  disparu  rapidement  à  la  suite  d’un  traitement  électrique.  La  pa¬ 
ralysie  faciale  a  persisté  sans  changement  notable  jusqu’à  l’âge  de  15  ans;  elle  offre  l’as¬ 
pect  d’une  paralysie  flasque,  mais  avec  contractions  parcellaires  et  parfois  crises  de 
spasmes  du  côté  de  la  commissure  labiale  droite  ;  elle  est  totale,  mais  prédomine  nette¬ 
ment  sur  les  branches  moyennes  du  facial,  atteignant  à  un  moindre  degré  les  branches 
supérieures  et  respectant  davantage  encore  les  branches  inférieures.  On  observe  en  même 
temps  une  hémiatrophie  linguale,  sans  troubles  de  la  motilité  de  la  langue  et  dont  la 
malade  ne  s’est  jamais  plainte.  Il  n’existe  aucun  trouble  des  sensibilités  générales  ou 
spéciales.  Les  membres  sont  normaux. 


Cette  observation  soulève  plusieurs  problèmes  intéressants.  En  premier  lieu, 
une  question  assez  délicate  de  diagnostic  ;  pour  essayer  de  la  résoudre,  il  faut 
analyser  les  divers  phénomènes  présentés  par  la  malade;  ceux-ci  sont  de  trois 


(1)  Revue  Neurologique,  septembre  1903;  Société  de  Neurologie,  avril  1903,  etc. 
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ordres,  paralysie  faciale  droite,  hémiatrophie  linguale  droite,  troubles  ocu¬ 
laires. 

Nous  croyons  qu’ils  sont  de  valeur  inégale  et  qu’il  n’y  a  pas  à  tenir  grand 
compte  des  phénomènes  oculaires.  Nous  ne  savons  ni  quand  ils  ont  débuté,  ni 
en  quoi  ils  ont  exactement  consisté  ;  il  semble  qu’il  y  ait  eu  surtout  de  l’afTai- 
blissement  de  la  vue  et  on  pourrait  penser  à  un  processus  atteignant  le  nerf 
optique;  mais,  d’autre  part,  le  fait  qu’un  oculiste  consulté  a  institué  un  traite¬ 
ment  électrique,  et  que  la  malade  a  guéri  en  un  mois  et  demi  à  la  suite  de  ce 
traitement,  semble  plutôt  en  faveur  de  parésies  légères  des  muscles  moteurs  de 
l’œil.  Nous  restons  donc  dans  le  doute  et  il  n’y  a  pas  à  accorder  grande  valeur 
à  ces  troubles  oculaires. 

En  second  lieu,  bien  que  n’ayant  aucun  renseignement  sur  la  date  d’appari¬ 
tion,  ni  sur  le  mode  de  début  de  l’hémiatrophie  linguale,  nous  croyons  pouvoir 
admettre  qu’il  ne  s’agit  pas  là  d’une  lésion  isolée,  autonome,  n’ayant  aucun 
rapport  avec  la  paralysie  faciale;  nous  pensons  que  les  deux  phénomènes  sont 
dus  à  la  même  cause  et  ont  débuté  en  même  temps. 

Mais  où  localiser  cette  lésion  survenue  dans  le  territoire  du  facial  et  de  l’hy¬ 
poglosse  du  côté  droit?  Dès  l’abord  nous  éliminons  l’hypothèse  d’un  trouble 
fonctionnel  lié  à  une  névrose;  n’y  eût-il  pas  l’hémiatrophie  linguale  que  l’ab¬ 
sence  de  troubles  de  la  sensibilité  et  de  troubles  sensoriels  concomitants,  les 
caractères  cliniques  de  la  paralysie  faciale,  qui  est  dissociée,  plus  prononcée  au 
niveau  des  branches  moyennes  du  facial,  qui  s’accompagne  de  troubles  électri¬ 
ques,  l’absence  de  contracture  massive,  tous  ces  phénomènes  plaideraient  contre 
la  névrose  ;  les  contractions  fasciculaires,  les  crises  de  spasme  qu’on  observe 
chez  cette  malade  sont  des  phénomènes  organiques  analogues  à  ceux  décrits  par 
MM.  Brissaud  et  Meige,  Babinski,  etc.,  et  n’ont  rien  à  voir  avec  des  contrac¬ 
tures  et  des  spasmes  névropathiques. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d’une  lésion  organique.  Mais  cette  lésion  peut 
occuper  différents  sièges,  atteindre  en  un  point  quelconque  de  son  trajet  soit 
les  neurones  périphériques,  soit  les  neurones  centraux  du  facial  et  de  l’hypo¬ 
glosse. 

Au  premier  abord,  l’apparition  subite  de  la  paralysie  faciale  au  milieu  de  con¬ 
vulsions  peut  faire  penser  à  une  lésion  corticale,  que  l’origine  en  soit  méningée 
ou  encéphalique  ;  mais  le  fait  que  le  facial  supérieur  est  fortement  intéressé,  la 
présence  de  troubles  trophiques  du  côté  de  la  langue,  sont  à  l’encontre  de  cette 
hypothèse. 

L’examen  électrique  qui  montre  une  diminution  de  la  contractilité  électrique, 
principalement  au  niveau  des  branches  moyennes  du  facial,  est  plus  en  faveur 
d’une  lésion  périphérique;  il  ne  permet  pas  de  constater  en  raison  de  la  date 
ancienne  de  l’affection  la  présence  de  la  1).  R.,  mais  il  paraît  très  vraisemblable 
qu’il  y  en  a  eu. 

Les  mêmes  arguments  sont  valables  pour  permettre  d’éliminer  une  lésion 
profonde  atteignant  les  fibres  qui,  des  cellules  de  l’écorce,  vont  gagner  les 
noyaux  d’origine  du  facial  et  de  l’hypoglosse.  De  plus,  on  ne  s’expliquerait  pas 
alors  qu’il  n’y  eût  aucune  atteinte  du  faisceau  pyramidal  (pas  de  spasmodicité 
du  côté  des  membres,  pas  trace  de  phénomène  de  Babinski,  etc.,  du  côté 
droit) . 

La  lésion  doit  donc  siéger  au  niveau  du  neurone  moteur  périphérique;  mais 
elle  peut  atteindre  les  noyaux  des  deux  nerfs  ou  bien  les  troncs  nerveux  eux- 
mêmes  à  partir  de  leur  origine  apparente  au  niveau  du  bulbe,  il  devient  beau- 
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coup  plus  difficile  de  décider  entre  ces  deux  hypothèses  ;  dans  les  deux  cas  en 
effet,  on  peut  observer  une  paralysie  totale  présentant  des  modifications  électri¬ 
ques  que  nous  avons  observées  et  s’accompagnant  d’une  hémiatrophie  linguale. 

S’il  s’agit  d’une  altération  des  nerfs  proprement  dits,  facial  et  hypoglosse,  il  est 
facile  d’éliminer  à  première  vue  toutes  les  paralysies  nerveuses  d’origine  èxtra- 
cranienne,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  et  aussi  les  paralysies  faciales,  dites  par 
compression,  dans  le  trajet  intraosseux  de  ce  nerf.  Dans  cette  hypothèse,  c’est 
évidemment  dans  leur  trajet  à  la  base  du  crâne  que  les  deux  nerfs  facial  et  hypo¬ 
glosse  ont  été  lésés,  et  ils  n’ont  pu  l’être  que  par  un  exsudât  méningé.  Les  con¬ 
vulsions  et  la  lièvre  qui  ont  marqué  le  début  des  accidents,  les  troubles  oculaires 
anciens  qui  pourraient  faire  penser  à  une  atteinte  du  nerf  optique,  appuient 
l’hypothèse  de  la  méningite  ancienne.  On  serait  en  présence  d’une  de  ces  séquelles 
de  méningite  assez  analogues  à  celles  décrites  par  Gourtellemont  dans  sa  thèse 
récente  (1).  Resterait  à  expliquer  dans  ce  cas  l’absence  de  toute  espèce  de 

trouble  du  côté  des  autres  nerfs  crâniens,  particuliérement  l’auditif,  dont  le  trajet 

est  si  voisin  du  facial;  il  s’agirait  en  tous  cas  de  plaques  de  méningite  peu  nom¬ 
breuses  et  très  disséminées,  atteignant  deux  nerfs  éloignés  tels  que  le  facial  et 
l’hypoglosse  et  respectant  les  nerfs  intermédiaires.  Rien  ne  nous  permet  de  dé¬ 
cider  de  quelle  nature  aurait  été  le  processus  méningé  ;  nous  ne  pouvons  chez 
cette  malade  incriminer  d’aucune  manière  la  syphilis. 

11  est  peut-être  plus  satisfaisant  pour  l’esprit  d’admettre  l’existence  de  lésions 
nucléaires;  il  ne  s’agit  évidemment  pas  d’une  lésion  en  foyer  (hémorragie 
ramollissement,  tumeur,  etc.).  MM.  Rabinski  et  Souques  ont  présenté  à  la  Société 
•  de  Neurologie  (2)  un  cas  un  peu  analogue  au  nôtre,  dans  lequel  les  phénomènes 
semblaient  dus  à  une  lésion  unique.  Mais  leur  malade  présentait  des  signes  de 
lésions  de  divers  nerfs  bulbaires  (vertiges,  parésies  laryngées,  etc.),  et  d'irrita¬ 
tion  du  faisceau  pyramidal  (signe  de  l’éventail,  mouvement  combiné  de  flexion 
de  la  cuisse  et  du  bassin,  etc,).  Chez  notre  malade  on  ne  comprendrait  pas  une 
lésion  en  foyer  atteignant  deux  territoires  aussi  éloignés  que  ceux  des  noyaux  et 
des  fibres  intrabulbaires  du  facial  et  de  l’hypoglosse  sans  léser  soit  les  fibres 
pyramidales,  soit  quelque  nerf  intermédiaire.  11  semble  bien  que  les  phéno¬ 
mènes  observés  ne  soient  que  le  reliquat  d’une  affection  nucléaire  aiguë  dissé¬ 
minée,  d’une  polioencéphalite  inférieure  aiguë  assez  analogue  à  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë  de  l’enfance,  ayant  atteint  les  noyaux  du  facial  et  de  l’hypo¬ 
glosse  du  côté  droit.  Le  début  subit  de  la  paralysie  au  milieu  de  convulsions  et 
de  fièvre  est  un  argument  plutôt  favorable  à  cette  hypothèse. 

D’autre  part,  la  dissémination  des  lésions,  le  fait  que  dans  le  territoire  de 
chaque  branche  du  facial  la  paralysie  se  présente  à  des  degrés  différents,  s’ex¬ 
plique  mieux  par  un  processus  poliomyélitique  atteignant  à  des  degrés’ diffé¬ 
rents  les  grosses  cellules  des  noyaux  que  par  une  compression  méningée  englo¬ 
bant  tout  un  nerf.  C’est  donc  l’hypothèse  d’une  polioencéphalite  inférieure  aiguë 
ayant  atteint  anciennement  les  noyaux  du  facial  et  de  l’hypoglosse  du  côté  droit 
qui  nous  paraît  la  plus  vraisemblable  dans  ce  cas. 

L’atteinte  des  noy  aux  bulbaires  par  le  processus  de  la  paralysie  spinale  infan¬ 
tile  semble,  il  est  vrai,  assez  rare.  Elle  ne  l’est  peut-être  pas  autant  qu’elle  le 
paraît,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  M.  P.  Marie  (3);  mais,  comme  une  mort 

(1)  Th.  Paris,  1905. 

(2)  Voir  Société  de  Neurologie,  6  avril  1905. 

Paralysie  infantile,  in  Traité  de  médecine  de  Chahcot,  Bouchard  et 
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rapide  en  est  le  plus  souvent  la  conséquence,  la  nature  précise  de  la  lésion  est 
facilement  méconnue.  D’ailleurs  il  a  été  signalé  déjà  un  certain  nombre  de  cas 
où  les  noyaux  bulbaires,  et  plus  particulièrement  ceux  de  l’oculo-moteur,  du 
facial,  de  l’hypoglosse  et  du  spinal  ont  été  frappés  au  cours  de  la  paralysie  infan¬ 
tile  (1).  Généralement  il  y  a  eu  aussi  des  manifestations  de  la  maladie  plus  ou 
moins  étendues  du  côté  des  membres  ou  du  tronc.  Dans  notre  cas  actuel  la  loca¬ 
lisation  se  serait  trouvée  limitée  aux  noyaux  du  facial  et  de  1  hypoglosse,  respec¬ 
tant  les  cornes  antérieures  de  l’axe  médullaire  proprement  dit. 

.  Il  est  encore  une  particularité  symptomatique  sur  laquelle  nous  croyons  de¬ 
voir  revenir  ;  c’est  celle  relative  aux  petites  contractions  fasciculaires  et  aux 
secbusses  spasmodiques  èxistant  par  moments  du  côté  de  la  paralysie  faciale.  Il 
n’est  pas  rare  d’observer  ces  contractions  parcellaires  et  ces  secousses  spasmo¬ 
diques  à  la  suite  de  la  paralysie  faciale  périphérique.  Nous  les  avons  souvent 
constatées,  et  dans  des  proportions  beaucoup  plus  développées  que  chez  cette 
malade.  Dans  tous  les  cas  il  existait  toujours  de  la  contracture  secondaire,  géné¬ 
ralement  aussi  assez  développée.  Ici  la  paralysie  est  restée  flasque  et  il  n’y  a 
absolument  aucune  apparence  de  contracture  secondaire.  Dans  ce  cas  les  con¬ 
tractures  fasciculaires  pourraient  s’expliquer,  croyons-nous,  par  un  certain  état 
d’irritabilité  des  cellules  du  noyau  du  facial  ;  il  nous  semble  que  les  émotions 
ont  une  certaine  influence  sur  leur  développement;  elles  étaient  beaucoup  plus 
accusées  au  moment  des  premiers  examens;  maintenant  que  la  malade  est  plus 
familiarisée  avec  nous,  elles  sont  moins  prononcées  et  font  même  souvent 
défaut. 

Quant  aux  secousses  spasmodiques,  revenant  par  crises  espacées,  nous  n’avons 
pu  les  constater  nous-mêmes,  mais,  d’après  le  récit  de  la  malade  ou  des  per¬ 
sonnes  de  son  entourage,  elles  paraissent  se  limiter  à  des  secousses  cloniques 
n’aboutissant  pas  au  véritable  spasme  facial  comme  celui  que  montrait  le  malade 
présenté  par  MM.  Souques  et  Babinski  à  la  Société  de  Neurologie  en  avril  1905. 


II 

DU  TABES  TARDIF 


E.  Long, 

médecin-adjoint 

de  la  clinique  médicale  de  l’Université  de  Genève 

(Professeur  :  L.  Bard). 


A.  Cramer, 

assistant 


Le  tabes  dorsalis,  contrairement  à  ce  qu’on  a  cru  autrefois,  s’observe  assez 
fréquemment  chez  les  vieillards;  mais  pour  apprécier  exactement  les  faits  de  ce 
genre,  il  faut  les  diviser  en  deux  catégories  ;  dans  l’une,  on  doit  mettre  les 


(t)  Medin  :  En  epidemi  of  infantile  paralysi, /fystea,  1890,  XLlI.p.  657.  „  .  . 

Hoppe  Seyler  :  üeber  Erkrankung  der  Medulla  oblongosa  im  Kindesalter.  Deutsche 
Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde,  1892,  p.  188.  ....  ,  r  r  •  ,  c  • 

Béclère  :  Un  cas  de  paralysie  spinale  infantile  avec  participation  du  nerf  facial.  Société 
médicale  des  hôpitaux,  28  mars  1898.  »  c  ■  ■ 

Hüet  :  Un  cas  de  paralysie  spinale  infantile  avec  participation  du  nerf  récurrent,  Société 
de  Neurologie,  3  mai  1900. 
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tabétiques  qui,  après  avoir  présenté  les  premiers  symptômes  de  leur  maladie 
pendant  la  période  moyenne  de  la  vie,  arrivent  cependant  à  un  âge  avancé  ; 
dans  l’autre,  les  cas  dans  lesquels  c’est  le  début  même  du  tabes  qui  se  fait  à  une 
époque  inusitée.  En  termes  plus  brefs,  dans  le  tabes  des  vieillards  on  distingue 
à  présent  le  tabes  prolongé  et  le  tabes  tardif. 

Pour  ce  qui  concerne  le  tabes  prolongé^  l’opinion  est  à  peu  près  unanime. 
L’expérience  clinique  a  montré  que  la  description  un  peu  schématique  de  l’ataxie 
locomotrice  progressive  de  Duchenne  de  Boulogne,  à  laquelle  Romberg  ajoutait 
un  pronostic  des  plus  sombres,  ne  répond  pas  à  la  réalité  des  faits.  En  effet, 
d’une  part,  bien  des  ataxiques  n’arrivent  pas  à  la  troisième  période,  dite  de 
consomption,  —  e(,  d’ailleurs,  celle-ci  peut  se  prolonger  elle-même  pendant  de 
longues  années,  —  d’autre  part,  les  exemples  de  tabes  frustes  ou  bénins  se 
montrent  à  tout  âge.  Ainsi  s’est  modifiée  l’idée  que  l’on  se  faisait  de  l’évolution 
de  cette  maladie,  qui  n’est  donc  pas  essentiellement  progressive,  comme  on  l’a 
enseigné  pendant  longtemps.  MM.  Marie  et  Mocquot,  dans  un  article  récent  (d), 
intitulé  :  A  quel  âge  meurent  les  tabétiques  ?  arrivent  à  cette  conclusion  que  «  le 
tabes,  tout  en  constituant  une  infirmité  des  plus  pénibles,  est  sans  grande 
influence  sur  la  durée  de  la  vie  ».  Quelques  cas  de  tabes  graves,  il  est  vrai, 
finissent  d’une  façon  prématurée  dès  les  premières  années  de  la  maladie;  mais 
les  autres,  atténués  ou  devenus  chroniques,  participent  aux  chances  de  survie 
des  sujets  non  tabétiques  du  même  âge  ;  plus  de  la  moitié  meurent  après  60  ans, 
et  quelques-uns  arrivent  à  un  âge  avancé.  MM.  Marie  et  Mocquot  vérifient  ainsi, 
en  les  précisant,  les  travaux  antérieurs  de  Erb,  Benedikt,  Leyden  et  Goldscheider, 
Raymond,  Belugon  et  Faure,  etc. 

Quant  au  tabes  tardif,  dont  nous  nous  occuperons  plus  spécialement  dans  cet 
article,  il  y  a  lieu  d’admettre  qu’il  est  plus  fréquent  que  ne  l’enseignent  les 
traités  classiques.  D’après  ces  derniers,  le  tabes  débute  rarement  après  50  ans, 
et  passé  la  soixantaine,  ce  début  est  considéré  comme  chose  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle.  Cette  opinion  ne  répond  pas  à  la  réalité.  M.  Pitres  (2),  recherchant 
dans  sa  statistique  personnelle  (360  observations)  l’époque  d’apparition  des  pre¬ 
miers  symptômes  tabétiques,  arrive  à  une  proportion  déjà  importante  de 
9  pour  tOO  des  cas  ayant  débuté  après  50  ans,  soit  26  cas  entre  51  et  60  ans, 
6  entre  61  et  70  ans  et  1  après  70  ans.  C’est  à  ce  propos  que  M.  Pitres  émet 
l’idée  qu’il  existe  peut-être  une  variété  de  tabes  sénile,  qui  serait  moins  étroite¬ 
ment  subordonnée  à  la  syphilis  que  les  cas  de  tabes  de  l’adulte  et  dans  l’étiologie 
de  laquelle  l’artériosclérose  spinale  devrait  être  mise  en  cause.  11  reconnaît 
cependant  que  dans  les  examens  histologiques  qu’il  a  faits,  il  a  trouvé  à  côté  des 
lésions  vasculaires  incriminées  des  lésions  des  racines  et  des  cordons  postérieurs 
semblables  à  celles  que  l’on  voit  dans  le  tabes  vulgaire. 

M.  Erb,  qui  avait  déjà  signalé  dans  ses  statistiques  le  tabes  à  début  tardif, 
l'expliquait  par  une  infection  syphilitique  tardive  elle-même.  11  est  en  effet 
important,  lorsqu’on  peut  Axer  la  date  de  cette  infection,  de  noter  le  temps 
écoulé  jusqu’à  l’apparition  du  tabes;  M.  Erb  est  arrivé  ainsi  à  cette  conclusion, 
acceptée  depuis  d’une  façon  générale,  que,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
c’est  dans  les  vingt  premières  années  après  l’infection  syphilitique  (avec 
maximum  entre  6  et  15  ans)  que  ce  début  a  lieu;  et  pour  ce  qui  concerne  le 


(1)  Marie  et  Mocquot,  Semaine  médicale,  1903.  p.  349. 

(2)  Pitres,  Du  tabes  sénile.  Comptes  rendus  du  Congrès  de  médecine  de  Toulouse  1S02 
t.  II,  p.  200. 
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tabes  tardif,  il  cite  des  observations  de  syphilis  contractée  après  la  cinquantaine 
et  suivie  quelques  années  après  d’un  tabes  incipiens. 

Ici  encore  quelques  corrections  sont  à  faire  aux  données  classiques;  cette 
période  d’incubation  du  tabes  peut  dépasser  vingt  ans  ;  le  fait  a  été  signalé,  à 
titre  exceptionnel  il  est  vrai  ;  mais  il  est  singulier  qu’on  n’en  ait  pas  tenu 
compte  aussi  bien  que  de  l’infection  syphilitique  tardive  (1).  Les  statistiques  de 
Erb  font  cependant  mention  de  cas  où  le  tabes  n’est  apparu  que  de  vingt-cinq  à 
trente-cinq  ans  après  le  chancre.  Dieulafoy  (2)  a  signalé  un  tabes  survenant 
trente-cinq  ans  après  l’accident  primitif  de  la  syphilis.  Chiray  et  Cornélius  (3) 
ont  publié  l’observation  d’un  malade  du  service  de  M.  Dejerine  chez  lequel  le 
tabes  s’était  développé  cinquante  ans  après  l’infection;  et,  à  ce  propos,  M.  Deje¬ 
rine  a  cité  un  cas  après  trente-huit  ans  d’intervalle  et  M.  Raymond  un  autre 
avec  quarante-cinq  ans. 

A  notre  avis,  il  y  a  là  des  faits  dont  l’avenir  confirmera  l’importance  clinique 
et  qui  se  montreront  déplus  en  plus  nombreux  si  l’on  y  prend  garde.  Nous  don¬ 
nons  à  l’appui  de  notre  opinion  le  relevé  des  cas  de  tabes  dorsalis  observés  dans 
le  cours  de  ces  six  dernières  années  (1900  à  1905  inclusivement)  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Bard  Ces  cas  sont  au  nombre  de  46.  Nous  ne  parlerons  pas 
dans  ce  travail  de  leur  temps  de  survie  ;  la  plupart  sont  probablement  encore 
vivants;  les  malades  d’hôpital  ne  se  prêtent  pas  à  ce  genre  de  recherche  comme 
ceux  des  asiles  d’incurables  ;  ils  ne  restent  pas,  pour  la  plupart,  en  observation 
jusqu’à  leur  miort,  et  il  est  difficile  de  connaître  leur  sort  ultérieur  après  qu’ils 
ont  quitté  l’hôpital.  Nous  avons,  par  contre,  noté  pour  chacun  de  nos  malades 
l’époque  du  début  du  tabes  et,  dans  les  cas  où  la  syphilis  était  certaine  ou  pro¬ 
bable,  la  date  de  l’infection  syphilitique  et  le  temps  écoulé  jusqu’à  l’apparition 
du  tabes. 

Voici  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  : 

Le  début  du  tabes  a  eu  lieu  : 

Avant  30  ans,  dans  3  cas  ; 

De  31  à  35  ans,  dans  7  cas; 

De  36  à  40  ans,  dans  7  cas; 

De  41  à  45  ans,  dans  4  cas  ; 

De  45  à  50  ans,  dans  10  cas; 

De  51  a  55  ans,  dans  6  cas; 

De  56  à  60  ans,  dans  4  cas; 

De  61  à  65  ans,  dans  4  cas; 

De  66  à  70  ans,  dans  1  cas. 

On  voit  que  sur  ces  quarante-six  tabétiques,  trente  et  un  ont  eu  le  début  de 
leur  tabes  avant  50  ans  révolus  et  quinze  après  50  ans.  Nous  laisserons  de  côté  les 
premiers,  qui  ne  présentent  aucun  intérêt  spècial;  nous  dirons  seulement  que 
pour  ceux  d’entre  eux  dont  la  syphilis  était  certaine,  elle  a  précédé  de  4  à 
20  ans  l’apparition  du  tabes. 

Pour  les  quinze  autres  cas,  qui  d’après  la  terminologie  actuelle  méritent  la 
dénomination  de  tabes  tardif,  nous  donnerons  un  bref  résumé  de  chaque  obser- 


(1)  Ingelrans,  dans  sa  thèse  :  Les  formes  anormales  du  tabes  dorsalis.  Paris,  1897,  fait 
remarquer  que  l’infection  tardive  n’explique  pas  tous  les  cas  de  tabes  tardif  et  qu’une 
très  longue  période  peut  séparer  ces  deux  termes  (p  lU). 

(2)  Cité  par  Ingelrans  (loc.  eit.,  p,  112). 

(3)  Chiray  et  Cornélios,  Société  de  Neurologie,  séance  du  4  juin  d9ii3. 


vation,  en  les  divisant  en  trois  groupes  ;  syphilis  certaine,  syphilis  probable, 
syphilis  inconnue. 


—  Tabes  tardifs  avec  antécédents  syphilitiques  certains. 

P®"’’  secondaire.  A 

1  âge  de  51  ans,  début  du  tabes  par  troubles  vésicaux  et  faiblesse  des  jambes  •  bientôt 
après  ataxie  nette  des  membres  inférieurs,  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  et  profonde 
abolition  des  reflexes  rotuliens,  douleurs  lancinantes,  incontinence  d’urine  pupilles 
inégalés  avec  signe  d’Argyll-Robertson  ;  en  outre,  troubles  mentaux  démentiels. 

"T””"  r  ^®  ®®  ««“''‘eut  pas  d’avoir  eu  un  chancre,  marié  à 

28  ans,  troi^s  enfants  sains.  A  1  âge  de  49  ans,  placard  de  syphilis  tertiaire  sur  la  cuisse 
gauche.  A  54  ans,  douleurs  dans  les  jambes,  accompagnées  de  troubles  vésicaux  et  d’im¬ 
puissance.  A  partir  de  58  ans,  ataxie  des  quatre  membres,  signe  de  Romberg,  troubles  de 
la  sensibilité  cutanee  aux  membres  inférieurs:  les  réflexes  rotuliens  sont  conservés  et 
mem®  un  peu  exagérés  ;  pas  de  signe  d’Argyll-Robertson.  Les  signes  pupillaires  n’appa¬ 
raissent  qu  à  59  ans,  d  abord  légers,  puis  plus  nets  et  accompagnés  trois  ans  plus  Urd 
dune  paralysie  partielle  de  la  III*  paire  gauche.  A  cette  époque  les  réflexes  rotuliens 
féTorrrabefdorsaùs^  ""  ‘histologique  montre  les 


Observation  IIL  -  Jules.  Syphilis  à  20  ans.  Marié  à  26  ans,  pas  d’enfants.  Remarié 
fifn  H  ’  ®  r  ^®'’'"o-  ^  P»’’  dohileurs  fulgurantes.  Aboli¬ 

tion  des  réflexes  rotuliens.  Signe  de  Romberg.  Inégalité  pupillaire  et  signe  d’Argyll- 
Robertson.  Mal  perforant  avec  ostéopathie  (augmentation  de  volume  d’un  métatarsien). 

Observation  IV.  -  B  Fritz.  Chancre  à  20  ans,  sa  femme  a  eu  deux  fausses  couches  et 
trois  enfants  vivants  Un  peu  avant  60  ans,  affaiblissement  de  la  vue  (atrophie  de  la 
pupille)  et  douleurs  fulgurantes  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Réflexe  rotulien 
aboli  a  gauche  Incontinence  d  urine  avec  anesthésie  de  l’urèthre.  Retard  de  la  sensibi- 
lité  cutanée.  (Le  malade  n  est  pas  revu  dans  la  suite.) 

Observation  Y  —  L.  Gaspard.  Chancre  induré  à  22  ans.  Marié  à  36  ans.  deux  enfants 
à  terme  Remarié  à  44  ans  une  fausse  couche.  A  64  ans,  faiblesse  des  jambes  et  incerti¬ 
tude  de  la  marche,  sans  phénomènes  douloureux,  troubles  vésicaux  A  l’âge  de  66  ans 
ataxie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs;  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  surtout 
au  pied  et  a  la  partie  antéro-externe  des  jambes  et  des  cuisses.  Troubles  sphinctériens 
vessie  et  rectum.  Reflexes  rotuliens  presque  nuis.  Pupilles  inégales  et  myosis  avec  sisnè 
d  Argyll-Robertson.  Le  malade  meurt  six  mois  après  de  tuberculose  pulmonaire  A  l’Iu- 
topsie  le  diagnostic  de  tabes  est  vérifié. 


En  résumé,  dans  la  première  observation  la  syphilis  n’a  été  connue  que  par 
ses  manifestations  secondaires  et  le  tabes  a  débuté  cinq  ans  après.  C’est  donc 
un  cas  de  syphilis  tardive  avec  tabes  tardif  également.  Il  en  est  probablement  de 
meme  de  l’observation  II,  où  les  accidents  tertiaires  ont  été  les  seuls  connus  et 
ont  précédé  de  peu  d’années  l’apparition  des  premiers  symptômes  tabétiques. 
Par  contre,  les  trois  observations  suivantes  sont  importantes  :  le  tabes  n’est 
apparu  que  36  ans,  40  ans  et  42  ans  après  le  chancre  syphilitique. 


II.  —  Tabes  tardifs  avec  syphilis  très  probable,  les  malades,  toutes  des 
femmes,  ayant  des  antécédents  permettant  de  supposer  une  syphilis  conjugale. 

Observation  VI.  -  Id.  Sophie,  mariée  à  36  ans,  à  38  ans  une  fille  à  terme  restée  bien 
£tes"’ATr'‘®  ^  ^ébut  des  douleurs  lancinantes  et  téré- 

brantes.  A  61  ans,  douleurs  en  ceinture,  ataxie  légère  ;  parésie  des  extenseurs  des  orteils 
abdihon  des  reflexes  rotuliens,  signe  de  Romberg.  Mictions  impérieuses.  Signe  d'Argvlb 
Robertson  avec  strabisme  interne  de  l’œil  gauche.  La  malade  est  revue  à  l’âge  de  64  ans 
son  état  est  stationnaire.  °  «••aus. 


Observation  VII.  —  C.  Adrienne.  Mariée  à  41 
leurs  lancinantes  dans  les  membres  inférieurs  et 


ans,  une  fausse  couche.  A  61  ans,  dou- 
douleurs  en  ceinture.  Signe  de  Romberg. 
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Pas  d’ataxie.  Myosig  avec  signe  d’Argyll-Robertson.  Les  réflexes  rotuliens  existent 
encore.  La  malade  n’a  pas  été  revue  dans  la  suite. 

Observation  VIH.  —  F.  Léontine  ;  mariée  à  23  ans,  trois  fausses  couches,  pas  d’en¬ 
fants  à  terme.  A  l’âge  de  55  ans,  début  du  tabes  par  douleurs  fulgurantes  et  troubles  de 
la  marche.  A  68  ans,  ataxie  nette.  Signe  de  Romberg.  Abolition  des  réflexes  rotuliens. 
Signe  d’Argyll-Robertsoh.  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Diminution  de  la  sensibilité 
cutanée  aux  membres  inférieurs. 

Ob.servation  XI.  —  P.  Joséphine,  mariée  à  21  ans,  deux  fausses  couches,  un  enfant 
mort  à  la  naissance.  A  57  ans,  douleurs  fulgurantes  et  faiblesse  des  jambes.  A  61  ans, 
douleurs  en  ceinture.  Ataxie  des  membres  inférieurs.  Signe  de  Romberg.  Abolition  des 
réflexes  rotuliens.  Troubles  vésicaux.  Signe  d’Argyll-Robertson. 

Observation  X.  —  A.  Remette,  mariée  à  18  ans,  trois  premiers  enfants  à  terme,  puis 
un  enfant  à  8  mois  et  deux  fausses  couches  de  deux  et  trois  mois.  A  62  ans,  fracture 
spontanée  de  la  cuisse  gauche  ;  dans  les  années  qui  suivent  trois  autres  fractures  de 
cuisse  également  spontanées.  Légère  ataxie  des  membres  supérieurs.  Abolition  des 
réflexes  tendineux.  Incontinence  d’urine.  Myosis  avec  signe  d’Argyll-Robertson. 

En  résumé,  dans  les  observations  VI  et  VII,  il  s’agit  vraisemblablement  de 
syphilis  tardive  avec  tabes  survenant  dans  un  cas  quinze  ans,  dans  l'autre 
vingt  ans  environ  après  l’infection  syphilitique.  Dans  l’observation  VIII,  l’incu¬ 
bation  tabétique  serait  d’environ  trente-deux  ans,  dans  l’observation  IX  d'en¬ 
viron  trente-six  ans  et  dans  l’observation  X  on  peut  supposer  avec  raison  une 
infection  syphilitique  entre  les  enfants  sains  et  la  série  des  fausses  couches, 
précédant  d’une  trentaine  d’années  le  début  du  tabes,  qui  s’est  manifesté  ici 
avant  les  symptômes  principaux  par  des  fractures  spontanées  multiples. 


III.  —  Tabes  tardifs  avec  syphilis  inconnue.  Nous  donnerons  ces  observations 
à  titre  documentaire,  les  deux  dernières  sont  importantes  par  le  début  remar¬ 
quablement  tardif  de  la  maladie. 

Observation  XI.  —  D...  Catherine,  mariée  à  17  ans,  six  enfants  à  terme,  pas  de  fausse 
couche.  A  52  ans,  douleurs  fulgurantes.  Plus  tard  ataxie  des  membres  inférieurs.  Signe 
de  Romberg,  abolition  des  réflexes  rotuliens.  Inégalité  pupillaire  avec  signe  d’Argyll- 
Robertson. 

Observation  Xll.  —  C...  Élise,  mariée  à  27  ans,  un  enfant  mort  né,  pas  d’autres  gros¬ 
sesses.  A  53  ans,  début  par  douleurs  lancinantes.  Pupilles  inégales  avec  signe  d’Argyle- 
Robertson  et  début  d’atrophie  de  la  pupille.  Abolition  des  réflexes  rotuliens.  Incontinence 
des  urines  et  des  matières  fécales.  Morte  Tannée  suivante  par  infection  urinaire. 

Observation  XIII.  —  D...  Lucien.  Pas  de  syphilis  connue.  Aurait  eu  depuis  Tâge  de 
55  ans  des  picotements  dans  les  jambes.  A  Tâge  de  66  ans,  faiblesse  des  membres  infé¬ 
rieurs  avec  marche  difficile  dans  l’obscurité.  Troubles  vésicaux.  Abolition  des  réflexes 
rotuliens.  Troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  Signe  d’Argyll-Robertson.  Peu  après,  Tataxie 
devient  nette  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  en  outre,  troubles  cérébraux  démen¬ 
tiels.  Mort  par  infection  urinaire.  A  Tautopsie,  lésions  typiques  de  tabes  dorsalis. 

Observation  XIV.  —  B...  Catherine,  célibataire,  pas  d’enfants.  A  64  ans,  commence  à 
marcher  avec  peine  et  se  plaint  de  douleurs  lancinantes.  Dans  la  suite,  troubles  vésicaux, 
arthropathie  des  deux  genoux.  Abolition  des  réflexes  tendineux.  Signe  de  Romberg  et 
ataxie.  Morte  à  64  ans  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Observation  XV.  —  M...  Jeanne.  A  eu  neuf  enfants  à  terme  dont  six  vivent  bien  por¬ 
tants.  A  Tâge  de  67  ans,  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs.  Plus  tard, 
crises  gastriques  et  douleurs  en  ceinture.  Signe  de  Romberg.  Ataxie  manifeste.  Abolition 
des  réflexes  rotuliens.  Myosis  avec  signe  d’Argyll-Roberlson.  Incontinence  d’urine.  Morte 
à  75  ans  par  phlébite  et  embolie  pulmonaire.  A  l’examen  histologique  tabes  conSrmé. 
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Remarques.  • —  Sur  quarante-six  observations  de  tabes  dorsalis,  nous  avons 
donc  trouvé  quinze  cas  (presque  le  tiers)  ayant  débuté  après  cinquante  ans,  dont 
cinq  après  soixante  ans.  Nous  ne  prétendons  pas  que  cette  proportion  soit  la 
règle,  —  le  hasard  a  pu  nous  apporter  pendant  ces  six  années  un  nombre  plus 
considérable  de  tabes  tardifs,  —  nous  désirons  seulement  faire  remarquer 
qu’elle  ne  correspond  pas  aux  statistiques  publiées  autrefois  en  France  et  en 
Allemagne  (Bereni,  Berbez,  Moebius,  Erb,  etc.),  dans  lesquelles,  sur  plusieurs 
centaines  de  cas,  on  arrivait  au  plus  àun  pourcentage  de  lOpourlOOpourledébut 
entre  cinquante  et  un  et  soixante  ans,  et  à  deux  ou  trois  cas,  véritables  excep¬ 
tions,  avec  un  début  passé  soixante  ans.  Les  travaux  plus  récents,  la  statistique 
de  Pitres  en  particulier,  donnent  déjà  des  chiffres  un  peu  différents.  C’est  donc 
que  l’attention  n’a  pas  été  assez  attirée  dans  le  passé  vers  l’éventualité  du  tabes 
débutant  à  un  âge  avancé. 

Une  seconde  remarque  que  nous  avons  à  faire,  c’est  qu’en  prenant  à  part  nos 
dix  premières  observations  où  la  syphilis  antérieure  était  certaine  ou  probable, 
nous  en  trouvons  quatre  où  l’infection  syphilitique  a  précédé  l’éclosion  du  tabes 
dans  les  délais  habituels  indiqués  par  Erb,  soit  cinq  à  vingt  ans.  Dans  les  six 
autres,  l’incubation  a  été  beaucoup  plus  longue,  de  trente  à  quarante-deux  ans 
suivant  les  cas.  Comme  dans  les  faits  cités  plus  hauts  (Dieulafoy,  Chiraz  et  Cor¬ 
nélius,  Déjerine,  Raymond),  on  devra  en  conclure  que  le  tabes  peut  se  déclarer 
très  longtemps  après  la  syphilis. 

C’est  là  avec,  dans  d’autres  cas,  l'infection  syphilitique  tardive,  une  explica¬ 
tion  suffisante  du  tabes  tardif  et  nous  ne  pensons  pas  qu’il  faille  faire  intervenir 
comme  cause  déterminante  ou  adjuvante  l’artério-sclérose  des  artères  spinales. 
Nous  n’avons  pas  trouvé  dans  les  examens  histologiques  que  nous  avons  faits 
les  lésions  des  vaisseaux  spinaux  indiqués  par  M.  Pitres  et  nous  avons  seulement 
constaté,  comme  lui  d’ailleurs,  que  les  lésions  des  racines  et  des  cordons  posté¬ 
rieurs  ne  différent  en  rien  dans  le  tabes  tardif  de  celles  que  l’on  voit  dans  le 
tabes  de  la  période  moyenne  de  la  vie. 
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DES  RADIATIONS  DU  SEPTUM  LUCIDUM  ET  DU  TRIGONE.  —  ESPACE 
SOUS-CALLEUX  ANTÉRIEUR 


le  D'  Trolard, 

Professeur  d’anatomie  à  l’École  de  médecine  d'Alger. 

1.  -  DES  RADIATIONS  DU  SEPTUM  LUCIDUM  ET  DU  TRIGONE 

Le  septum  lucidum  a,  comme  on  sait,  des  dimensions  très  variables.  11  peut 
aller  du  genou  au  bourrelet  du  corps  calleux,  comme  il  peut  être  réduit  à  un 
triangle  de  quelques  millimètres  carrés. 

Lorsqu’il  présente  un  grand  développement,  on  ne  distingue  sur  ses  faces 
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externes,  à  l’œil  nu  ou  à  la  loupe,  aucun  détail  de  sa  partie  fibreuse.  Lorsque, 
au  contraire,  il  est  ramassé,  celte  partie  est  très  apparente  ;  sur  les  trois  bords 
de  la  cloison,  les  faisceaux  de  fibres  sont  saillants;  c’est  à  peine  s’ils  laissent 
entre  eux  un  petit  espace  libre,  qui  est  occupé  par  des  filets  nerveux  isolés. 

Quoique  d’importance  secondaire,  au  moins  quant  à  ses  dimensions,  le 
modeste  centre  cortical  de  l’olfaction  a  de  nombreuses  connexions.  En  effet,  il 
émet  ou  reçoit  ;  1»  le  pédoncule  inférieur  de  la  cloison;  2“  la  strie  olfactive 
(racine  olfactive)  interne;  3“  les  radiations  olfactives  profondes  moyennes; 
4»  des  fibres  du  pilier  antérieur;  5»  des  fibres  du  tœnia  semicircularis  ;  6»  des 
fibres  du  faisceau  septothalamique;  7»  le  faisceau  olfactif  du  trigone  ;  8»  des 
fibres  perforantes  venant  des  tractus  de  Lancisi. 

La  voie  centripète,  c’est-à-dire  celle  qui  relierait  la  muqueuse  olfactive  à  la 
cloison,  par  l’intermédiaire  du  bulbe  olfactif,  de  la  substance  grise  de  son 
pédoncule  et  du  tubercule  olfactif,  comprendrait  une  voie  directe  et  une  voie 
indirecte  qui  passerait  par  le  thalamus. 

Cette  dernière  serait  constituée  par  :  1°  une  partie  des  radiations  olfactives 
profondes,  celles  qui  vont  au  tubercule  mamillaire.  Du  tubercule  mamillaire, 
le  courant  passerait  dans  le  thalamus  par  le  faisceau  de  Vicq-d’Azyr;  2”  celles 
des  fibres  du  tænia  semicircularis  qui  s’arrêtent  dans  le  thalamus,  en  lui 
formant  une  sorte  de  couche  limitante  externe  (Dejerine).  Le  tænia,  émanant 
de  l’aire  olfactive,  met  cette  aire  en  rapport  avec  le  thalamus;  3»  celles  des 
radiations  olfactives  profondes  qui  vont  rejoindre  le  tænia  thalami  et  le  tænia 
semicircularis  ;  4"  le  fascicule  inférieur  du  faisceau  septo-thalamique,  celui  qui 
vient  de  l’aire  olfactive  et  qui  s’irradie  dans  la  partie  moyenne  et  interne  du 
thalamus. 

Le  complément  de  la  voie  indirecte,  c’est-à-dire  celle  qui  relierait  le  thalamus 
au  septum  (voie  thalamo-septale),  serait  représenté  par  ;  d°  les  fibres  du  tænia 
semicircularis  qui  vont  à  la  cloison  ;  2“  le  fascicule  supérieur  du  faisceau  septo- 
thalamique. 

La  voie  centripète  comprendrait  :  1”  le  pédoncule  de  la  cloison,  continuation 
directe  de  la  bandelette  de  Broca;  2»  la  strie  olfactive  interne,  qui  va  rejoindre 
le  pédoncule;  3”  les  fibres  perforantes  de  Lancisi. 

Voilà  pour  les  modes  de  relation  du  septum  avec  l’extérieur.  Quant  à  ses 
connexions  avec  les  autres  centres,  les  principaux  de  l’olfaction,  cornes  d’Am- 
mon,  noyau  amygdalien,  fascia  dentata  et  ses  prolongements  (fasciola  cinerea 
et  fasciola  sous-limbique  (1),  elles  seraient  assurées  par  :  1“  le  faisceau  olfactif 
du  trigone,  pour  la  corne  d’Ammon  ;  2“  les  tractus  de  Lancisi,  par  l’intermé¬ 
diaire  des  fibres  perforantes,  pour  le  fascia  dentata  et  son  prolongement,  le 
facinerea;  3“  l’extrémité  antérieure  de  la  fimbria  sous-limbique,  qui  vient  du 
pédoncule  du  septum,  pour  le  fasciola  sous-limbique;  4“  le  tænia  semicircularis, 
par  celles  de  ses  fibres  qui  viennent  du  septum,  pour  le  noyau  amygdalien, 

La  voie  réflexe,  enfin,  serait  formée  par  :  1*  le  pilier  antérieur,  le  tubercule 
mamillaire  et  ses  deux  émanations  (faisceau  de  la  calotte  de  Gudden  et  pédon¬ 
cule  du  tubercule  mamillaire);  2“  le  tænia  thalami  (à  la  constitution  duquel 
prend  part  le  faisceau  septo-thalamique),  l’habenula,  le  faisceau  rétroflexe  de 
Meynert  et  le  ganglion  interpédonculaire. 

Bien  qu’il  y  ait  beaucoup  d’hypothèse  dans  celte  conception,  on  peut  se 

(1;  Lefasciasera  décrit  ultérieurement,  ainsi  que  la  fimbria  sous-limbique,  dont  il  va 
être  question  plus  bas. 
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représenter  ainsi,  au  point  de  vue  physiologique,  le  petit  appareil  central 
secondaire  de  l’olfaction.  Mais,  il  ne  serait  pas  complet  s’il  n’était  mis  en  con¬ 
nexions  avec  les  départements  de  l’idéation.  Comme  les  autres  centres,  il  doit 
avoir  ce  genre  de  connexions.  C’est  ce  complément  indispensable  que  je  crois 
avoir  vu  et  que  je  vais  décrire. 

Si,  avec  une  spatule  mousse,  on  déprime  le  pourtour  du  septum  lucidum,  au 
niveau  de  ses  bords  supérieur  et  antéro-inférieur,  on  arrive  assez  facilement  à 
les  décoller  du  corps,  du  genou  et  dû  bec  calleux.  On  aperçoit  alors  de  nom¬ 
breuses  fibres  blanches,  qui  reposent  sur  la  membrane  épendymaire  et  se  déta¬ 
chent  des  bords  de  la  cloison,  se  dirigeant,  celles  du  bord  supérieur,  directe¬ 
ment  en  dehors;  celles  de  l’angle  supérieur  et  du  bord  inférieur  sont  disposées 
en  éventail,  les  inférieures  étant  les  plus  obliques.  Sur  la  figure  ci-contre,  le 
corps,  le  genou  et  le  bec  calleux  ont  été  réclinés  et,  dans  la  dépression  ainsi 
formée,  se  meurent  les  fibres  en  question  (fîg.). 


R  A  R  BR  A 


A  PS.  SL.  PA, 


~  ~  corps  calleux  a  été  séparé  des  radiations  R.  R.  R.  puis  récliné  en 


■P»  S.  —  Pédoncule  du  septum  lucidum. 


Que  deviennent-elles?  Les  plus  inférieures  forment  une  petite  nappe  qui 
côtoie  une  autre  nappe  venant  du  cingulum.  Les  deux  faisceaux  juxtaposés 
vont  ensemble  se  terminer  à  une  sorte  de  carrefour  que  je  décrirai  dans  une 
autre  occasion. 

Les  fibres  qui  viennent  du  restant  du  bord  inférieur  et  de  l’angle  supérieur, 
s  épanouissent  et  glissent  en  dehors  d’un  plan  de  fibres,  radiées  également,  et 
qui  émergent  des  parties  correspondantes  du  genou  calleux. 

Les  deux  plans  de  fibres  ainsi  juxtaposés  se  rendent  dans  le  lobe  frontal, 
compris  dans  un  plan  vertical  qui  passe  par  la  marge  de  l’hémisphère. 

Les  radiations  qui  proviennent  de  la  partie  antérieure  du  bord  supérieur  du 
septum  sont  horizontales.  Elles  forment,  elles  aussi,  une  nappe  dont  les  fibres 
s’intercalent  dans  les  interstices  de  la  face  inférieure  du  corps  calleux. 

Les  radiations  persistent  alors  même  que  le  septum  n’existe  plus;  elles  vien¬ 
nent  du  bord  externe  du  trigone.  A  ce  niveau,  elles  sont  ordinairement  plus 
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espacées  qu’en  avant.  Il  est  loin  d’être  rare  cependant  de  les  voir  aussi  fournies 
que  dans  la  région  antérieure. 

Parvenues  au  niveau  du  bord  externe  du  ventricule,  elles  se  divisent  en 
deux  plans.  L’un,  superficiel,  s’applique  aux  radiations  ascendantes  du  corps 
calleux  et  de  la  couronne  rayonnante.  Le  second  est  descendant  et  s’applique 
aux  radiations,  de  même  direction,  de  la  couronne  et  du  corps  calleux. 

Nous  pouvons  nous  porter  garant  des  terminaisons  du  plan  descendant. 
Quand  on  récline  en  dehors  et  en  bas  le  corps  calleux,  on  voit  bien  les  fibres 
s’incurver,  après  s’être  réunies  en  fascicules  pour  quelques-unes,  et  glisser 
entre  les  faisceaux  de  la  couronne  rayonnante  et  du  corps  calleux.  Puis  on  peut 
en  suivre  certaines  jusqu’en  bas;  mais  comme  cette  constatation  ne  porte  que 
sur  un  petit  nombre,  je  ne  me  crois  pas  autorisé  à  généraliser.  Il  y  a  beaucoup 
de  probabilités  pour  que  les  terminaisons  des  radiations  descendantes  soient 
celles  des  fibres  qui  les  accompagnent;  mais  elles  sont  encore  à  démonerer  dans 
leur  ensemble  et  dans  leurs  détails.  Pour  cette  démonstration,  il  faudra  d’autres 
procédés  que  celui  de  la  direction. 

Quant  au  plan  superficiel,  dont  les  fibres  se  cassent,  lorsqu’on  récline  en 
bas  le  corps  calleux,  on  peut  assez  aisément  le  mettre  à  nu  par  la  dissection. 

Les  radations  du  septum  et  du  trigone  ne  peuvent  évidemment  pas  être  con¬ 
fondues  avec  les  fibres  perforantes  du  corps  calleux.  Mais  ne  peuvent-elles  être 
rapportées  aux  fibres  les  plus  inférieures  de  ce  dernier?  Ne  s’agirait-il  pas  d’un 
plan  de  ces  fibres  qui  resteraient  accolées  à  la  surface  extérieure  de  l’épen- 
dyme? 

L’objection  est  sérieuse.  Je  crois  cependant  pouvoir  répondre  par  la  négative. 
Au  niveau  du  septum,  il  n’y  a,  à  notre  avis  du  moins,  aucun  doute  à  cet  égard. 
En  enlevant  le  triangle,  quand  il  est  petit  et  suffisamment  épais,  on  se  rend 
compte,  d’un  simple  coup  d’œil,  que  la  cloison  est  bien  le  point  de  départ  des 
radiations. 

Sur  l’angle  interne  de  réflexion  de  l’épendyrae,  la  chose  n’est  plus  aussi 
évidente  au  niveau  de  la  partie  adhérente  du  corps  du  trigone.  A  ce  niveau  existe 
une  bandelette  blanche,  à  direction  longitudinale  et  d’où  partent  les  radiations; 
quelle  est  cette  bandelette  ? 

Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  sur  la  face  inférieure  du  corps  calleux  une 
mince  bandelette  blanche  à  contours  peu  précis  le  plus  souvent,  mais  quelquefois 
assez  nettement  délimitée.  Dans  ce  dernier  cas,  on  peut  facilement  la  décoller 
du  corps  calleux,  en  entraînant  avec  elle  un  plan  de  fibres  horizontales.  Il  m’a 
semblé  qu’elle  était  d’autant  moins  accentuée  et  d’autant  moins  fournie  en  radia¬ 
tions  que  celle  de  l’épendyme  était  plus  forte  et  plus  riche  en  fibres  horizontales  ; 
et  vice  versa.  Si  cette  observation  se  vérifie,  il  s’agirait,  en  somme,  d’une  même 
formation  qui  se  conduirait  de  deux  façons  différentes  ;  tantôt  elle  resterait  tout 
entière  incluse  dans  l’épendyme,  s’accolant  au  bord  externe  de  la  portion 
adhérente  du  corps  du  trigone.  Tantôt,  elle  se  dédoublerait,  une  partie  restant 
accolée  au  corps  calleux. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  la  façon  dont  se  présente  cette  bandelette,  quelle  est- 
elle? 

S’agit-il  de  l’alvéus  extraventriculaire  ?  Nous  ne  le  pensons  pas,  car  si,  à  un 
moment  donné,  il  vient  se  placer  sur  le  côté  externe  du  corps  du  trigone,  il  en 
parcourt  le  sillon  médian  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue.  Or  la  ban¬ 
delette  d’où  partent  les  radiations  occupe  toute  la  longueur  du  bord  interne  de 
l’épendyme. 


LES  RADIATIONS  DU  SEPTUM  LÜCIDUM  ET  DU  THIGONE  H9 

S’agit-il  du  faisceau  qui  ramasse  les  fascicules  de  certaines  fibres  perforantes 
du  corps  calleux  ?  Des  fascicules  qui  traversent  le  bourrelet  et  le  tiers  postérieur 
du  corps  calleux  «  les  uns  s’adossent  à  la  partie  supérieure  du  corps  du  trigone  ; 
les  autres  font  partie  constituante  de  la  lyre  et  se  rendent  dans  le  corps  du 
trigone  »  (Déjerine). 

Bien  que,  d’après  cet  auteur,  il  ne  semble  pas  qu’il  s’agisse  d’un  faisceau 
distinct,  nous  serions  cependant  assez  porté  à  croire  que  c’est  le  même  fais¬ 
ceau  qui  reçoit  d’une  part  les  fibres  perforantes  et  qui  émet,  d’une  autre  part, 
les  radiations  horizontales. 

C’est  là  un  point  à  vérifier.  En  tout  cas,  ce  qui  nous  paraît  acquis,  c’est  que 
dans  l’angle  interne  de  l’épendyme  court  un  faisceau  blanc  qui  sert  d’attache 
aux  fibres  dont  il  vient  d’être  question. 

Telle  serait,  sauf  erreur  de  dissection  ou  fausse  interprétation  des  faits,  la 
disposition  de  l’appareil  destiné  à  compléter  le  centre  olfactif  de  la  cloison.  Nous 
devons  faire  ces  réserves,  car  nous  ne  pouvons  nous  défendre  d’une  certaine 
appréhension,  étant  donné  que  ce  que  nous  venons  de  décrire  est  très  facile  à 
voir.  Il  serait  tout  au  moins  surprenant  que  ces  dispositions  aient  échappé  jus¬ 
qu’à  ce  jour  à  l’œil  et  à  la  sagacité  de  nos  maîtres.  Aussi,  bien  que  nous  ayons 
vu  ces  radiations  depuis  bientôt  deux  ans,  pour  la  première  fois,  avons-nous 
tardé  à  les  signaler.  Nous  ne  nous  sommes  décidé  à  en  parler  que  parce  que 
nous  '^comptons  qu’on  voudra  bien  ne  pas  se  montrer  trop  sévère  si  nous 
nous  sommes  trompé. 


II.  —  l’espace  sous-calleüx  antérieur 

Puisque  nous  venons  de  parler  du  septum  lucidum,  nous  voulons  dire  quelques 
mots  d’une  disposition  qui  existe  dans  ces  parages.  Comme  elle  n’est  pas  assez 
importante  pour  faire  l’objet  d’une  communication  spéciale,  nous  la  présentons 
sous  la  forme  d’un  addendum  à  la  note  ci-dessus. 

Sur  un  cerveau  reposant  sur  sa  convexité,  si  l’on  écarte  l’un  de  l’autre  les  deux 
lobes  frontaux  de  façon  à  apercevoir  le  bec  du  corps  calleux,  on  distingue  immé¬ 
diatement  au-devant  de  celui-ci  une  dépression  de  5  à  6  millimètres  d'étendue 
en  moyenne  (longueur  extrême  :  9  millimètres),  et  pouvant  avoir  jusqu’à  3  milli¬ 
mètres  de  profondeur. 

Elle  est  limitée  de  chaque  côté  par  les  pédoncules  de  la  cloison  ou,  lorsqu’ils 
sont  absents,  par  une  petite  circonvolution  à  direction  longitudinale.  En  avant 
c’est  le  relief  de  la  commissure  antérieure  qui  la  borne  et  qui  recouvre  légèrement 
le  cul-de-sac  qu’elle  ferme  en  avant  de  ce  point.  En  arrière,  c’est  le  bec  calleux 
qui  la  limite.  Lorsque  la  fosse  est  profonde,  le  bec  est  tronqué  ;  c’est  un  bord 
rectiligne  et  sous  lequel  s’engage  un  cul-de-sac  de  la  fosse. 

Cette  dépression  est  constante.  Elle  peut  ne  pas  présenter  une  grande  profon¬ 
deur;  mais  elle  est  toujours  au  moins  dessinée. 

Dans  toute  sa  longueur,  elle  correspond  à  la  partie  antérieure  du  bord  inféro- 
antérieur  du  septum.  La  cloison  qui  le  sépare  de  la  cavité  du  septum  est 
extrêmement  mince,  et  n’est  guère  constituée  que  par  l’adossement  des  deux 
pie-mères. 

La  partie  antérieure  de  la  fosse,  celle  qui  est  située  au-dessous  de  la  commis¬ 
sure  répond  à  la  dépression  triangulaire  antérieure  du  ventricule  moyen.  A  ce 
niveau,  la  cloison  de  séparation  est  aussi  extrêmement  mince  ;  elle  semble 


120 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


quelquefois  n’être  constituée  que  par  l’accolement  de  la  pie-mère  avec  l’épen- 
dyrae  ventriculaire. 

Le  côté  le  plus  intéressant  de  cette  disposition  est  le  suivant  ;  la  pie-mère,  ou 
plutôt  le  feuillet  externe  de  la  pie-mère  passe  comme  un  plancher  d’un  bord  à 
l’autre  de  la  fosse  ;  l’intima  pia  seule  la  tapisse.  C’est  plutôt  par  induction  que 
par  constatation  directe  que  nous  admettons  la  présence  de  l’intima  pia,  car 
elle  est  d’une  telle  minceur  que  dans  la  fosse  le  tissu  nerveux  parait  à  nu. 

Fréquemment,  la  pie-mère  ne  se  borne  pas  à  franchir  comme  un  pont  la  fosse 
næviculaire;  elle  se  réfléchit  de  façon  à  circonscrire  une  cavité  beaucoup  plus 
grande.  Dans  les  cas  extrêmes,  elle  part  de  la  partie  moyenne  de  la  lame  termi¬ 
nale,  passe  sur  la  terminaison  de  la  frontale  interne  et  s’arrête  sur  le  bec  du 
corps  calleux,  à  une  distance  variable  de  la  fosse.  Nous  avons  vu  l’espace  ainsi 
limité  avoir  une  flèche  d’un  centimètre. 

Les  artères  frontales  antérieures  et  leurs  divisions  glissent  sous  le  feuillet 
pie-mérien  qui  forme  plancher  à  la  cavité. 

Lorsque  cette  dernière  est  très  développée,  le  feuillet  qui  le  tapisse  contient 
quelques  vaisseaux  ;  mais  ceux-ci  disparaissent  dans  le  voisinage  de  la  fosse. 
Ils  sont  quelquefois  rares  au  point  que  la  cavité  paraît  n’être  recouverte  que  par 
l’intima  pia. 

En  résumé,  au-dessous  du  corps  calleux  ou  plus  exactement  au-dessous  du 
septum  lucidum,  existe  une  petite  région  limitée  en  bas  par  la  pie-mère  (feuillet 
externe)  qui  s’étend  obliquement  de  la  position  moyenne  de  la  borne  terminale 
jusque  sur  le  bec  du  corps  calleux,  en  avant  de  la  terminaison  de  ce  bec.  Entre 
ces  deux  points  d’attache,  il  se  fixe  sur  la  frontale  Interne. 

Le  fond  de  cette  région  est  occupé  par  une  fosse  qui  correspond  à  la  cavité  de 
la  cloison  et  à  la  dépression  triangulaire  du  ventricule  moyen. 

Cette  fosse  est  tapissée  par  l’intima  pia  seule.  Le  restant  de  la  cavité  est 
recouvert  par  une  lame  pie-mérienne  très  peu  vasculaire,  qui  semble  être  de 
structure  intermédiah-e  à  celle  des  deux  feuillets  de  la  pie-mère. 
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d42)  Les  vrais  Centres  du  Mouvement  (Die  wahren  Genlren  der  Bervegung), 
par  Adamkiewicz  (de  Vienne).  Neurol.  Centralbl:,  n»  12,  16  juin  1904,  p.  546. 
Les  centres  du  mouvement  ne  siègent  pas  dans  le  cerveau,  qui  contient  uni¬ 
quement  des  centres  intellectuels  ;  les  animaux  privés  de  leur  écorce  cérébrale 
sont,  en  effet,  parfaitement  capables  de  tous  les  mouvements,  quand  ils  sont 
artificiellement  poussés  à  se  mouvoir;  ce  qui  leur  manque,  c’est  l’initiative. 
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Les  vrais  centres  du  mouvement  sont  dans  le  cervelet.  Il  y  a  dans  le  cer¬ 
velet  des  territoires  moteurs  distincts  comme  il  y  a  dans  le  cerveau  des  terri¬ 
toires  intellectuels;  or,  on  y  trouve  des  centres  pour  la  tête,  pour  le  tronc,  pour 
les  membres. 

Les  membres  ont  chacun  dans  le  cervelet  un  centre  moteur  particulier;  les 
deux  membres  supérieurs  et  les  deux  membres  inférieurs  ont  un  centre  com¬ 
mun;  enfin  les  quatre  membres  ont  aussi  un  centre  commun.  Les  extrémités 
sont  donc  représentés  dans  le  cervelet  par  sept  centres. 

Les  expériences  nombreuses  qui  ont  amené  Adamkiewicz  à  ces  conclusions 
seront  exposées  dans  un  travail  d’ensemble  ultérieur.  A.  Lkri. 

143)  Le  Réflexe  Fessier  (Ueber  den  Glutâalreflex),  par  Bechtbrew  (de  Saint- 

Pétersbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n"  18,  16  septembre  1904,  p.  833. 

Nouveau  réflexe  ;  contraction  des  fessiers  par  percussion  du  grand  trochanter. 
Ce  réflexe  n’est  pas  fréquent,  il  apparaît  quand  l’excitabilité  réflexe  est  exagérée, 
aussi  bien  physiologiquement  que  pathologiquement.  A.  Lehi. 

144)  Sur  un  Réflexe  Trigémino-Auriculaire  nhez  le  Lapin,  par  Victor 

Horsley.  Brain,  part  CIX.  p.  63  67,  Spring  1903. 

L’érection  des  oreilles  chez  le  lapin  de  garenne  est  tenue  pour  un  mouvement 
et  une  attitude  volontairement  conservées  en  vue  d’un  danger  possible.  Or,  l’au¬ 
teur  a  vu  ce  mouvement  à  l’étal  de  simple  réflexe;  chez  un  jeune  lapin  de 
garenne  il  provoque  l’érection  du  pavillon  homolatéral  en  effleurant  les  cils  de 
la  paupière  inférieure.  'I’homa. 

143)  Sur  un  Réflexe  particulier  de  Flexion  des  Orteils  (Ueber  einen 

besonderen  Beugereflex  der  Zehen),  par  V.  Bechterew  (de  Saint-Pétersbourg). 

Neurol.  Centralbl.,  n"  13,  l'”’  juillet  1904,  p.  609. 

Bechterew  a  décrit,  en  1901,  un  •  réflexe  tarso-phalangien  »  consistant  en 
une  flexion  des  orteils  quand  on  percute  la  surface  dorsale  du  tarse  et  de  la  base 
du  métatarse  :  ce  réflexe  n’apparaît  que  quand  l’excitabiîilé  réflexe  est  patholo¬ 
giquement  exagérée,  dans  les  maladies  cérébrales  organiques.  Il  a  une  valeur 
semblable  au  signe  de  Babinski,  se  trouve  dans  les  cas  où  le  signe  de  Babinski 
existe  et  même  dans  quelques  cas  de  maladies  organiques  où  il  fait  défaut. 

C’est  le  même  réflexe  que  Kurt  Mendel  a  décrit,  en  1903,  sous  le  nom  de 
réflexe  du  dos  du  pied;  l’extension  des  orteils  que  Kurt  Mendel  a  trouvée  chez 
des  individus  sains  tenait  à  l’excitation  mécanique  des  extenseurs  des  orteils. 

A.  Leri. 

146)  Remarques  sur  la  communication  précédente  (Bemerkungen  zu 

vorstehender  Mittheilung),  par  Kurt  Mendel.  Neurol.  Centralbl.,  n“  13,  l'Muillet 

1903,  p.  610. 

Le  réflexe  tarso-phalangien  décrit  par  Bechterew  est  en  effet  celui  que  Mendel 
a  décrit  plus  récemment,  mais  il  ne  connaissait  pas  le  travail  de  Bechterew. 
Ses  recherches  diffèrent  de  celles  de  Bechterew  parce  qu’il  n’a  pas  trouvé  le 
réflexe  dans  tous  les  cas  où  le  signe  de  Babinski  existait,  mais  qu’au  contraire 
le  signe  de  Babinski  existait  dans  tous  les  cas  où  il  a  constaté  le  réflexe  du  dos 
du  pied  (orteils  fléchissant)  :  le  signe  de  Babinski  est  donc  un  meilleur  signe 
pour  le  diagnostic. 

De  plus,  Mendel  a  constaté  l’extension  des  orteils  par  percusssion  du  dos  du 
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nied  non  pas  chez  quelques  individus  normaux,  mais  chez  tous  sans  exception. 
f  ’  A.  Lkri. 

1471  Sur  l’état  des  Réflexes  dans  le  Cancer,  par  J.  Laborderie.  These  de 
Bordeaux,  1904-1905,  n»  98  (90  p.,  48  obs,).  Imprimerie  Cadoret. 

Les  réflexes  pupillaires  et  cutanés  sont  variables.  Les  réflexes  tendineux,  rotu- 
liens  en  particulier,  sont  exagérés  dans  80  pour  100  des  cas  au  début  de  1  infec¬ 
tion  cancéreuse  ;  ils  sont  au  contraire  très  diminués,  abolis  même  dans  la 
période  de  cachexie  du  cancer  (54  pour  100).  Jean  Abadie. 

148)  Les  Réflexes  abdominaux  dans  la  Nièvre  Jyphoïde,  par  Cesare 
Ohtali.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Chniche,  an  XX\  I,  n  124,  p.  1302, 15  oct. 
1905. 

L’auteur  a  étudié  la  disparition  du  réflexe  abdominal  chez  ses  malades  au 
cours  d’une  épidémie  de  fièvre  typhoïde  (61  cas).  Il  est  d’avis  qu’il  s’agit  dune 
inhibition  du  centre  de  réflectivité  par  les  fibres  abdominales  venues  du  voisinage 
,  .  F.  Deleni. 

des  lésions. 
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149)  La  force  des  Réflexes  tendineux  et  ses  modifications  dans 
^^l’aémiplégie  (Die  Kraft  der  Sehnenreflexe  und  die  ^ 

der  Spllgie),  par  Pandy  (de  Gyula,  Hongrie).  Neurol.  CentralbL,  n«  10, 
16  mai  1904,  p.  449. 

Pandy  a  mesuré  la  force  des  réflexes  rotuliens  à  l’aide  d’une  glissière  suppor¬ 
tant  des^poids  variables  et  rattachée  à  la  jambe  examines  par  une  corde  et  un 
bracelet  fixés  au-dessus  des  malléoles. 

Par  ce  procédé,  il  croit  avoir  constaté  que  les  mouvements  réflexes  du  genou 
du  côté  de  l’hémiplégie  subissent  une  modification  analogue  a  celle  des  mouve¬ 
ments  d’origine  Lrticale  ;  la  cause  de  l’hémiplégie  interromprait  donc  a  la 
volonUi,..  .U.s  «.ouv.m.nl.  réll.,..;  1.  loc 
lisation  du  centre  des  mouvements  volontaires  et  des  mouvements  reflexes 
sera  t  donc  la  même,  la  réflectivité  aurait  une  origine  corticale.  Les  reflexes 
Lparaitraient  quand  les  voies  médullaires  seraient  interrompues  par  une 
Lion  quelconque,  aigué  ou  chronique,  non  irritative;  ils  seraient  conserves 

nuand  il  existerait  une  irritation  au  niveau  de  la  lésion. 

^  Pandy  décrit,  pour  la  recherche  des  réflexes  faibles,  un  procédé  qui  ne  différé 

d.  1.  d.  ,a.  que  l."  fil  <•-'  «« 

de  l’observateur  au  lieu  de  le  faire  tirer  sur  ses  propres  mains.  ^ 

^  .iTmbchc  Lflexersch-inung  im  Gebiete  der  Kxtreinitàten  bei  centralen 
orglnischen  Paralysen).  par  v.  Bechterew  (de  Saint-Pétersbourg).  Neurol.  Cen- 
tralbl.,  n»  10,  15  mai  1904,  p.  434. 

Bechterew  a  décrit,  en  1895,  le  phénomène  suivant,  qui  s’observe  dans  les 
hémiplégies  avec  exagération  de  l’excitabilité  réflexe  sans  contracture  apparente. 
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quand  on  fléchit  passivement  les  avant-bras  en  recommandant  au  malade  de  ne 
pas  contracter  ses  membres  et  qu’on  les  laisse  retomber,  l’avant-bras  du  côté 
sain  retombe  brusquement,  l’avant-bras  du  côté  de  l’hémiplégie  ne  retombe 
qu’en  deux  temps,  après  s’être  arrêté  ou  même  avoir  fait  un  léger  mouve¬ 
ment  en  sens  inverse  par  suite  d’une  brusque  contraction  du  biceps.  Le  même 
fait  s’observe  quand  l’observateur  cherche  à  étendre  brusquement  l’avant-bras 
d’abord  passivement  fléchi.  Mohr  a  récemment  (D.  Zeitsch.  f.  Nervenheilk,  1901, 
p.  204)  décrit  un  phénomène  analogue  pour  la  supination  du  bras.  Des  phéno¬ 
mènes  de  même  nature  peuvent  s’observer  aussi  aux  membres  inférieurs.  Ils 
sont  tous  caractéristiques  des  paralysies  d’origine  organique  qui  ne  s’observent 
pas  dans  les  hémiplégies  fonctionnelles.  A.  Lebi. 

151)  Sur  l’Hémichorée  préhémiplégique,  par  G.  Guini  et  V.  Forli.  Annali 
delV  Islituto  psichiatrico  délia  R.  Università  di  Roma,  vol.  III,  fasc.  2,  p.  3-25, 1904. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  68  ans,  pris  brusquement  le  3  novembre  1899  d’une 
hémichorée  gauche  qui  diminua  à  partir  du  24,  et  disparut;  le  30,  hémiparésie 
gauche.  Le  11  décembre,  l’hémichorée  reparut,  légère  sur  le  côté  hémiparésié. 
Le  11  mai  suivant,  l’hémiparésie  était  brusquement  transformée  en  hémiplégie 
complète. 

A  propos  de  ce  cas,  les  auteurs  passent  en  revue  les  observations  antérieures 
et  ils  discutent  sur  le  siège  des  lésions  dans  ces  cas,  et  d’une  façon  générale 
dans  l’hémichorée. 

Chez  leur  malade,  il  y  avait  probablement  en  même  temps  une  lésion  d’un 
ganglion  de  la  base  et  une  lésion  péricapsulaire.  F.  Deleni. 

152)  Contractures  précoces  et  permanentes  dans  un  cas  d’Hémi- 
plégie  de  l’adulte,  par  A.  Gaussel.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XVIII,  n'  3,  p.  241-246,  mai-juin  1905. 

On  connaît  dans  l’hémiplégie  les  contractures  précoces  et  les  contractures 
tardives.  Les  précoces  datent  de  l’ictus  et  traduisent  la  participation  des 
méninges  ou  l’inondation  ventriculaire  ;  les  secondes  sont  le  fait  de  la  dégéné¬ 
ration  secondaire  du  faisceau  pyramidal;  il  est  rare,  quoique  le  fait  ait  déjà  été 
signalé,  que  les  contractures  précoces  se  transforment,  sans  rémission,  en  con¬ 
tractures  permanentes. 

L’observation  de  Gaussel  concerne  une  femme  de  60  ans  qui,  sans  aucun  pro¬ 
drome,  est  frappée  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie.  Des  contractures  précoces 
apparaissent  qui,  au  lieu  de  céder,  se  transforment  en  contractures  perma¬ 
nentes  ;  il  en  résulte  une  attitude  particulière  de  la  main  et  du  pied  compa¬ 
rables  à  celles  que  l’on  remarque  dans  l’hémiplégie  de  l’enfance. 

Chez  la  malade  la  précocité  des  contractures,  la  douleur  du  début  et,  dans  la 
suite,  la  perte  de  connaissance  assez  prolongée,  l’absence  de  tout  prodrome, 
1  intégrité  de  l’appareil  cardiaque  font  admettre  une  hémorragie  cortico-ménin- 
gée  ayant  détruit  les  prérolandiques  gauches  et  le  pied  de  la  troisième  frontale 
comme  cause  de  l’hémiplégie.  Feindel. 

153)  Sur  la  Dissociation  de  la  Sensibilité  à  la  douleur  superficielle  et 
profonde  dans  l’hémiplégie  cérébrale  (Ueber  Dissociation  der  ober- 
flachlichen  und  tiefen  Schmerzempfindung  bei  cerebraier  Hemiplegie),  par 
Liepmann  (de  Berlin)  Neurol.  Centralbl.,  n"  16,  16  août  1904,  p.  740. 

Fillette  de  14  ans,  alleinte  d’hemiplègie  cérébrale  infantile  gauche,  à  l’occa 
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sion  de  l’ouverture  d’un  phlegmon  du  dos  de  la  main  gauche  on  constata  que  la 
sensibilité  des  tissus  profonds  était  complètement  abolie,  alors  que  la  sensibilité 
douloureuse  de  la  peau  était  bien  conservée.  A..  Leri. 


154)  Contribution  à  la  pathogénie  des  Ictus  Paralytiques  avec  une 
contribution  à  l’Anatomie  de  laVoiePsnramidale  (Zur  Pathogenese  der 
paralytischen  Anfâlle  Zugleich  ein  Beitrag  zur  Anatomie  der  Pyramidenbahn), 
par  Bümkb  (de  Fribourg-en-Br.).  Neurol.  Centralbl.,  n»  10,  15  mai  1904,  p.  43b. 


Cas  de  paralysie  générale  chez  une  femme  de  42  ans,  avec  contractures  sem¬ 
blables  à  de  l’épilepsie  jacksonienne  à  droite.  A  l’autopsie,  les  circonvolutions 
rolandiques  gauches  étaient  aplaties  et  petites,  les  cellules,  surtout  les  grandes 
cellules  pyramidales,  étaient  très  altérées.  Au  même  niveau,  lésions  marquées 
d’artério -sclérose.  Par  la  méthode  de  Marchi,  dégénération  de  toute  la  voie 
pyramidale  de  la  corticalité  et  de  la  capsule  interne  gauche  jusqu’à  la  moelle  lom¬ 
baire  La  lésion  corticale  paraît  devoir  être  considérée  comme  primitive,  peut- 
être  l’artério-sclérose  en  est-elle  la  cause.  La  localisation  spéciale  des  lésions 
dans  la  région  rolandique  est  très  exceptionnelle  dans  la  paralysie  générale  ;  il 
est  rare  qu’on  observe  de  l’épilepsie  jacksonienne  avec  des  symptômes  mentaux 
au  second  plan.  La  dégénération  des  fibres  corlico-bulbaires  constatée  par  le 
Marchi  occupait  seulement  les  et  3“  cinquièmes  internes  du  pied  du  pédon¬ 
cule,  au  lieu  de  la  partie  moyenne  qu’elle  aurait  dû  occuper,  d’après  ies  données 
classiques.  Bumke  conclut  qu’il  y  a  des  différences  individuelles  dans  le  trajet 
du  faisceau  pyramidal,  qui  est  peut-être  encore,  comme  le  pense  Widersheim, 
en  voie  de  modification  phylogénétique,  que  peut-être  les  voies  cortico-bulbaires 
sont  parfois  doubles  et  que  les  deux  voies  peuvent  ne  pas  être  atteintes  en  même 
temps  chez  le  même  individu  (??)  A.  Leri. 


ORGANES  DES  SENS 


155)  Un  nouvel  Appareil  pour  la  photographie  des  Mouvements 
Pupillaires  (Ein  neuer  Apparat  zumPhotographieren  derPupillenbewegungen), 
par  J.  PiLTZ  (de  Lausanne).  Neurol.  Centralbl,  n»  17  et  18,  1“  septembre  1904, 
p.  801-853. 


Description  détaillée  d’un  appareil  très  précis  et  très  perfectionné  que  Piltz  a 
imaginé,  avec  l’aide  de  l’ingénieur  Lebiedzinski,  pour  la  photographie  des  mou¬ 
vements  de  la  pupille.  Figures  explicatives.  A.  Leri. 


158)  De  la  Cyanose  des  Rétines  dans  le  Rétrécissement  de  1  Artere 
pulmonaire  par  J.  Babinski  et  Mlle  S.  Toufesco.  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpêtrière,  an  XVIII,  fasc.  2,  p.  194-200;  mars-avril  1905. 

I.  Cyanose  des  rétines  chez  un  enfant  atteint  de  cyanose  généralisée  liée  à 
une' malformation  congénitale  du  cœur  avec  hyperglobulie.  —  II.  Cyanose  des 
rétines  légère,  mais  nette,  chez  un  malade  atteint  de  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire,  sans  cyanose  généralisée.  Feindel. 


Ce  phénomène  étudié  par  Souques  dans  la  tuberculose  pulmonaire  et  par 
E.  Dehérain,  dans  les  maladies  du  poumon  et  de  la  plèvre,  se  rencontre  dans  la 
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pleurésie  avec  épanchement  41  fois  sur  100.  La  pupille  la  plus  large  correspond 
toujours  au  côté  de  l’épanchement;  la  dilatation  pupillaire  est  modérée;  elle 
disparaît  dans  l’effort  d’accommodation  et  de  convergence  maxima.  La  contrac¬ 
tilité  du  sphincter  n’est  donc  pas  abolie;  il  y  a  seulement  paresse  réflexe.  Rien 
de  constant  dans  la  date  d’apparition  de  ce  symptôme,  non  plus  que  dans  ses 
rapports  avec  la  cause  (tuberculose,  cardiopathie,  cancer,  pneumonie),  l’abon¬ 
dance  et  révolution  de  l’épanchement. 

L’inégalité  pupillaire  du  pleurétique  semble  être  un  phénomène  purement 
fonctionnel  :  c’est  un  affaiblissement  unilatéral  du  réflexe  lumineux  irido- 
constricteur,  variable  suivant  les  individus,  suivant  le  degré  personnel  de  réacti¬ 
vité  réflexe,  P.  Londe. 

158)  Sur  le  Rétrécissement  Pupillaire  qui  survient,  dans  les  mouve¬ 
ments  latéraux  coordonnés  des  Yeux,  sur  l’œil  qui  se  déplace  en 
dedans  (Ueber  die  bei  den  coordinirten  Seitenbewegungen  der  Augen  an  dem 
sich  medialwârts  drehenden  Auge  eintretende  Pupillenverengerung),  parMAHiNA 
(de  Trieste).  Neurol.  Centralbl.,  n”  17,  1"  septembre  1904,  p.  797. 

Six  fois  sur  200  cas  examinés,  Marina  a  constaté  le  fait  suivant  :  quand  les 
deux  yeux  regardent  à  droite  ou  à  gauche,  celui  qui  se  porte  en  dedans  a  seul  sa 
pupille  contractée  ;  par  exemple,  quand  les  yeux  regardent  à  droite,  la  pupille 
gauche  se  contracte  seule.  Marina  ne  peut  expliquer  ce  phénomène,  mais  il 
croit  qu’il  faut  en  tenir  compte  dans  l’explication  de  la  réaction  pupillaire  à  la 
convergence.  A.  Leri. 

159)  La  manière  de  se  comporter  du  Champ  Visuel  dans  l’extirpation 
du  Goitre,  par  Stefano  d’Estb.  Gazzetta  medica  italiana,  5  oct.  1905,  p.  395. 

En  général,  le  champ  visuel  est  normal  avant  l’extirpation  du  goitre  comme 
après.  L’auteur  donne  à  titre  d’exceptions  trois  cas  où  le  champ  visuel  rétréci 
(du  côté  du  goitre  dans  les  cas  unilatéraux)  s’élargit  notablement  après  l’opéra¬ 
tion.  F.  Deleni. 

160)  Comment  se  trouve  la  Pupille  dans  l’Immobilité  pupillaire 
Réflexe  typique?  (Wie  verhâlt  sich  die  Pupille  bei  der  typischen  reflectoris- 
chen  Pupillenstarre?)  par  Bach  (de  Marbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n“  15,  l“aoùt 
1904,  p.  717. 

Certains  auteurs  considèrent  que  l’immobilité  pupillaire  réflexe  ne  comporte 
que  la  perte  du  réflexe  à  la  lumière,  d’autres  qu’elle  comporte  aussi  la  perte  de 
la  réaction  à  la  convergence  et  l’accommodation.  De  là,  la  différence  des  opi¬ 
nions  sur  la  largeur  ou  l’étroitesse  delà  pupille  dans  l’immobilité  réflexe. 

Pour  Bach  dans  l’immobilité  réflexe  ordinaire  le  réflexe  à  la  convergence  est 
conservé  et  la  pupille  étroite.  Plus  tard,  l’immobilité  devient  absolue,  la  con¬ 
vergence  comme  la  lumière  est  sans  effet,  et  la  pupille  devient  large. 

Ce  second  état  peut  apparaître  le  premier,  l’un  et  l’autre  peuvent  apparaître 
isolément. 

Il  est  indispensable  de  bien  définir  la  rigidité  pupillaire  réflexe  pour  bien  fixer 
la  largeur  de  la  pupille  dans  les  cas  typiques.  A.  Leri. 
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PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

161)  Myasthénie  pseudo-paralytique,  syndrome  d’Erb-Goldflam,  par 

J.  A.  Valdès  Angiano.  Revista  mediea  cubana,  t.  IV,  n°  6,  p.  301,  juin  1904. 

Observation  personnelle  concernant  une  femme  de  28  ans  ;  des  muscles  à 
innervation  spinale  étaient  pris  aussi  bien  que  ceux  recevant  leur  innervation  de 
noyaux  bulbaires.  F-  Deleni. 

162)  Myasthénie  hypotonique  mortelle,  par  E.  Dupré  et  P.  Pagniez.  Nou¬ 
velle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII,  n°  3,  p.  245-253,  mai-juin  1905. 

Maladie  d’Erb  ayant  en  deux  ans  abouti  à  la  mort.  —  Cette  observation  pré¬ 
sente  un  grand  intérêt  par  les  analogies  étroites  et  aussi  les  dissemblances 
qu’elle  offre  avec  les  cas  jusqu’ici  publiés  de  la  même  affection.  Par  l’absence  de 
toute  étiologie  saisissable,  par  l’ensemble  de  ses  caractères  cliniques  et  évolutifs, 
par  sa  terminaison  mortelle  même,  par  le  néant  des  lésions  anatomiques,  le 
cas  appartient  sans  conteste  à  la  série  des  myasthénies  graves  pseudo-paraly¬ 
tiques,  auxquelles  de  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  dans  ces  dernières 
années. 

Par  contre,  elle  diffère  des  cas  précédents  par  deux  particularités  cliniques 
importantes.  La  première  est  le  contraste  offert  entre  le  caractère  spinal  diffus 
de  l’évolution  et  la  nature  bulbaire  des  accidents  ultimes;  la  malade,  qui  n’avait 
présenté  au  cours  de  son  affection  qu’un  minimum  de  symptômes  bulbaires, 
meurt  tout  à  coup  par  le  bulbe.  C’est  cette  discordance  mênre  qui  n’avait  pas 
permis  de  prédire  ici  l’éventualité  aussi  prochaine  d’une  telle  mort,  dont  on 
voit  au  contraire  progressivement  dans  la  majorité  des  observations  se  dessiner 
la  possibilité,  la  probabilité  et  enfin  l’imminence.  Ce  contraste  contribue  cepen¬ 
dant,  tout  en  différenciant  le  cas  présent  de  ceux  jusqu’ici  publiés,  à  justifier  la 
conception  générale  de  la  nature  bulbo-spinale  de  cette  affection,  même  lors¬ 
qu’elle  a  une  expression  purement  myélopathique. 

La  seconde  particularité  clinique  a  été  l’existence  d’une  hypotonie  qui  repré¬ 
sente  vraiment  un  caractère  majeur  de  l’histoire  de  la  malade.  Cette  hypotonie, 
tout  à  fait  comparable  à  celle  du  tabes,  ne  s’accompagnait  d’ailleurs  d’aucune 
modification  appréciable  de  la  réflectivité.  ■  Feindel. 


MOELLE 

163)  Un  cas  rare  de  Carcinome  de  la  Colonne  Vertébrale  (An  unusual 
case  of  Carcinoma  of  the  Spine),  par  Philip  Zenner  (de  Cincinnati).  The  Journal 
of  nervous  and  mental  disease,  vol.  XXXIl,  janvier  1903,  n“  1,  p.  33. 

Femme  de  46  ans,  ayant  subi  en  décembre  1897  l’ablation  du  sein  gauche 
pour  un  cancer  et  en  novembre  1899  l’enlèvement  des  ovaires  parce  qu  on  crai¬ 
gnait  une  récidive.  A  la  fin  de  1900,  elle  commença  à  souffrir  dans  les  jambes. 
En  mars  1902,  les  douleurs  étaient  variables,  il  y  avait  de  la  paresse  des  qua- 
driceps  de  chaque  jambe  :  elle  ne  pouvait  plier  la  colonne  vertébrale,  qui  était 
douloureuse.  Elle  mourut  en  juin  1908,  après  avoir  présenté  des  symptômes 
d’une  volumineuse  tumeur  (luxation  de  la  cuisse  gauche)  et  de  la  paraplégie.  Ce 
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qui  est  remarquable,  c’est  la  longue  durée  de  la  lésion  osseuse,  près  de  trois 
ans.  Faut-il  l’attribuer  à  l’enlèvement  des  ovaires?  L.  Tollemeh. 

164)  Sténose  duodénale  aiguë  et  Paraplégie  motrice  au  cours  d’un  mal 
de  Pott  lombaire,  par  Gaussel.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905,  p.  652,  n”  11. 

Malade  de  46  ans,  comptable,  ayant  eu  à  18  ans  des  hématuries  qui  ont  duré 
six  mois.  Tuberculose  pulmonaire  avec  emphysème  datant  de  1890.  En  octobre 
1903,  le  malade  éprouva  une  douleur  dans  le  flanc  gauche  avec  douleur  à  la 
pression  au  niveau  de  la  IV'  vertèbre  lombaire.  Incurvation  du  tronc  à  droite 
pendant  la  marche.  En  décembre,  atrophie  et  impotence  relative  du  membre 
inférieur  gauche.  Réflexes  rotuliens  vifs.  Pas  de  signe  de  Babinski.  Le  membre 
inférieur  droit  parait  moins  atteint.  Pas  de  syndrome  de  Brown-Séquard.  En 
juin  1904,  vive  douleur  abdominale  suivie  de  vomissements  incoercibles  mélangés 
de  bile.  On  songe  à  une  obstruction  du  duodénum.  Ce  diagnostic  est  vérifié  à  l’au¬ 
topsie  quelques  jours  plus  tard,  car  le  malade  meurt  le  1"  juillet  1905,  avec  du 
hoquet  et  une  congestion  tuberculeuse  lémoptoique.  On  trouve  en  arrière  de  la 
IIP  portion  du  duodénum  un  abcès  froid  de  la  grosseur  d’une  grosse  noix  parti 
du  corps  de  la  IV"  vertèbre  lombaire.  Le  canal  vertébral  paraît  sain,  mais  à 
l’examen  microscopique  on  trouve  de  la  névrite  de  la  queue  de  cheval.  Il  faut, 
pour  expliquer  l’obstruction  duodénale,  faire  intervenir  un  spasme  du  conduit, 
étant  donné  le  petit  volume  de  l’abcès.  Un  pareil  fait  ne  paraît  pas  avoir  été 
signalé,  surtout  avec  association  de  phénomènes  nerveux  dus  au  mal  de  Pott. 

P.  Losde. 

165)  Perte  ou  diminution  de  la  Sensibilité  des  Tibias  au  Diapason 

dans  la  Paraplégie  spasmodique  du  Mal  de  Pott,  par  J.  Sabrazés  (de 

Bordeaux).  Gaz.  hebd.  des  Sciences  méd.  de  Bovdeaux,  16  avril  1904,  n“  10,  p.  183. 

Deux  observations  résumées.  Dans  la  première,  il  y  a  hypoesthésie  au  tact,  à 
la  douleur,  à  la  sinapisation,  à  la  température  sur  les  jambes  avec  analgésie  des 
tibias  à  la  percussion  et  abolition  complète  de  la  sensibilité  au  diapason  sur  les 
tibias.  Dans  la  seconde,  on  note  une  conservation  de  la  sensibilité  cutanée  et 
osseuse  ;  mais  le  diapason  vibrant  n’est  ressenti  que  faiblement  et  au  moment 
de  son  application  seulement  au  niveau  des  tibias.  Jean  Abadie. 

166)  Infiltration  Sarcomateuse  diffuse  de  la  Pie-mére  Spinale,  par 

Stanley  Barnes.  Brain,  partCIX,  p.  30-51,  Spring  1905. 

L’auteur  rapproche  deux  nouveaux  cas  personnels  de  méningite  spinale  sarco¬ 
mateuse  de  9  cas  appartenant  à  d’autres  auteurs. 

D’après  lui,  si  un  néoplasme  a  son  origine  dans  le  noyau  caudé  ou  quelque 
autre  partie  du  cerveau,  s’il  vient  à  perforer  les  cloisons  des  cavités  ventricu¬ 
laires,  il  peut  infecter  le  liquide  cérébrospinal.  Alors  des  métastases  peuvent  se 
constituer  aux  sièges  suivants  :  1»  sur  les  cloisons  des  ventricules  latéraux, 
médian  et  quatrième  ;  2»  dans  les  méninges  (cavité  sous-arachnoïdienne)  à  la 
base  du  cerveau  ;  3“  dans  la  pie-mère  de  l’arachnoïde  tout  autour  de  la  moelle  ; 
4»  dans  les  ganglions  des  racines  postérieures  et  particulièrement  dans  la  queue 
de  cheval. 

Tous  les  cas  probablement  d’infiltration  sarcomateuse  diffuse  de  la  pie- 
arachnoïde  spinale,  y  compris  ceux  qui  sont  une  trouvaille  d  autopsie,  sont 
l’expression  d’une  infection  sarcomateuse  du  liquide  céphalorachidien  par  une 
tumeur  qui  baigne  le  fluide  dans  une  partie  élevée  du  névraxe. 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


Les  régions  occupées  par  les  néoplasies  secondaires  sont  précisément  les 
mêmes  qui  s’enflamment  de  méningite  tuberculeuse  après  la  rupture  d’une 
«  tumeur  »  tuberculeuse  du  cerveau.  Thoma. 

467)  Méningo-My  élite  tr  ans  verse  et  Méninge-Encéphalite  chez  une 
femme  Tuberculeuse,  par  Anglade  et  Jacquin  (de  Bordeaux).  Soc.  de  Méd. 
et  de  Chir.  de  Bordeaux,  9  juin  4905,  in  Gaz.  hebd.  des  Sciences  méd.  de  Bordeaux, 

6  août  4905,  n"  32,  p.  375. 

Femme,  âgée  de  34  ans,  ayant  présenté  pendant  sa  vie  un  état  démentiel 
avec  mouvements  automatiques,  stéréotypes,  négativisme,  abolition  des  réflexes 
rotuliens  et  achilléens,  incoordination  motrice,  paralysies  oculaires,  inégalité 
pupillaire,  eschares  trochantérienne  et  fessière,  lymphocytose  céphalo-rachi¬ 
dienne  très  abondante  :  on  ne  sait  si  elle  est  syphilitique.  A  l’autopsie,  on 
découvre  une  tuberculose  pulmonaire  flbro-caséeuse,  de  la  sclérose  du  foie  et  des 
reins,  de  la  méningite  basilaire,  des  adhérences  corticales  généralisées.  L’examen 
révèle  l’existence  d’une  méningo-encéphalite  diffuse,  avec  un  foyer  de  méningo- 
myélite  transverse  dorsale,  sans  dégénérations  fasciculaires  systématisées 
ascendantes  ou  descendantes.  Jean  Abadie. 

468)  Présentation  d’un  Spécimen  de  Sarcome  multiple  de  la  Colonne 
vertébrale,  par  M.  A,  Bliss.  St  Louis  Courier  o f  Medicine,  imWei  4905,  p.  24. 

Courte  observation  d’un  cas  de  sarcome  multiple  du  rachis  chez  un  jeune 
homme  de  22  ans,  Le  début  s’est  fait  par  des  douleurs  cervicales  et  lombaires; 
plus  tard  toutes  les  racines  cervicales  ont  été  envahies,  en  même  temps  que  la 
tuméfaction  du  cou  devenait  considérable;  par  aplégie  légère  et  incomplète  avec 
anesthésie  des  pieds,  hypoeslhésie  des  jambes. 

A  l’autopsie,  les  corps  des  11’,  111»,  IV'  cervicales,  1"  et  11'  lombaires  étaient 
infiltrés  par  les  sarcomes  dont  ils  faisaient  partie;  la  dure-mère  spinale 
n’était  épaissie  qu’au  niveau  des  tumeurs;  la  moelle  était  intacte. 

Thoma. 

169)  Trois  cas  de  Tumeur  de  la  Moelle  opérés  avec  succès,  par  J.  Col¬ 
lins  Warren.  American  Medicine,  vol.  X,  n»  9,  p.  349,  26  août  1905. 

Les  deux  premiers  cas  concernent  des  tumeurs  (fibrome  et  psammome)  de  la 
région  dorsale  inférieure,  facilement  énucléables  ;  la  laminectomie  fut  suivie  de 
guérison  pratiquement  complète.  Seulement  dans  le  premier  cas  la  guérison  fut 
très  lente  à  se  produire,  les  douleurs  dans  un  domaine  très  étendu  (ceinture  et 
moitié  gauche  de  l’abdomen)  persistèrent  un  an,  le  retour  de  la  motilité  dans  les 
membres  inférieurs  s’accompagna  de  crampes  musculaires  très  douloureuses,  et 
pendant  deux  ans,  ces  membres  étaient  fatigués  par  quelques  instants  de 
marche.  Dans  le  deuxième  cas,  douleurs,  paralysie,  anesthésie,  clonus,  troubles 
sphinctériens,  tout  disparut  complètement  dans  le  délai  de  six  mois;  actuelle¬ 
ment  la  marche  est  normale  dans  les  deux  cas. 

Le  troisième  cas  est  tout  différent;  il  montre  quels  peuvent  être  les  excellents 
effets  d’une  opération  faite  à  titre  purement  palliatif.  Il  s’agit  d’un  homme  de , 
49  ans,  souffrant  depuis  vingt-cinq  ans,  et  chez  qui  fut  faite,  il  y  a  quatorze 
ans,  une  première  laminectomie  pour  remédier  à  des  douleurs  intenses-  accom¬ 
pagnant  d’autres  symptômes  d’une  lésion  transverse  de  la  moelle  (paraplégie, 
anesthésie,  etc.).  La  laminectomie,  qui  montra  une  moelle  augmentée  de  volume 
et  de  couleur  bleuâtre,  améliora  l’état  général  et  apaisa  les  douleurs. 


ANALYSES 


129 


Mais  six  ans  plus  tard,  le  malade  recommença  à  souffrir  d'accès  périodiques 
intenses  dans  le  dos;  les  douleurs  devinrent  continues  dans  le  dos,  les  épaules, 
le  cou  ;  les  membres  supérieurs  se  paralysaient  progressivement. 

Une  deuxième  laminectomie,  pratiquée  au-dessus  de  la  première,  montra 
encore  une  moelle  bleue  augmentée  de  volume.  Une  incision  montra  que  la 
lésion  était  entièrement  intramédullaire  (pas  de  cavité,  tissu  néoformé  à  cellules 
rondes,  probablement  de  nature  endothéliale).  Pendant  quinze  jours,  issue  de 
liquide  céphalorachidien  en  abondance. 

Amélioration  de  l’état  général,  disparition  des  douleurs,  de  la  paralysie  des 
mains.  —  Cet  homme,  qui  était  architecte,  a  pu  reprendre  en  grande  partie  ses 
occupations.  —  Un  tel  résultat,  qui  se  maintient  depuis  sept  ans  et  demi,  est 
intéressant,  vu  qu’on  n’était  en  droit  de  compter  que  sur  une  amélioration  rela¬ 
tive  de  quelques  symptômes.  Thoma. 


MÉNINGES 

•170)  Contribution  à  la  clinique  de  la  Méningite  Tuberculeuse  (Zur 
Klinik  der  Meningitis  tuberculosa),  par  Karl  v.  Wieg  (de  Vienne).  Neurol.  Cen- 
tralbl.,  n»  8,  15  avril  1904,  p.  343. 

La  méningite  tuberculeuse  a  une  symptomatologie  très  variée,  et  en  parti¬ 
culier  elle  s’accompagne  très  souvent  de  troubles  psychiques.  Mais  il  est  rare 
qu’elle  débute  par  ce  genre  de  troubles  et  qu’on  puisse  la  confondre  avec  une 
affection  mentale.  Wieg  rapporte  trois  cas  où  le  diagnostic  a  été  ainsi  rendu 
difficile.  Dans  le  premier  cas  un  accès  de  délire,  à  forme  de  délire  alcoolique, 
s’est  brusquement  installé  avec  phénomènes  fébriles,  sans  troubles  moteurs  ou 
sensitifs  marqués,  sans  signe  de  localisation  corticale  ou  symptômes  spinaux  ; 
une  aphasie  transitoire,  des  troubles  des  pupilles  et  de  la  parole,  une  diminu¬ 
tion  des  réflexes  tendineux,  associés  à  ces  troubles  mentaux,  avaient  fait  croire 
à  une  paralysie  générale  à  évolution  clinique  aiguë.  Le  second  cas  débuta  par 
un  accès  de  délire  furieux.  Dans  le  troisième  cas,  le  tableau  clinique  fut  celui 
d’une  psychose  toxique.  Dans  les  trois  cas,  l’évolution  ultérieure  fit  reconnaître 
la  méningite  tuberculeuse.  A.  Leri. 

171)  Sur  un  cas  de  Méningite  Tuberculeuse,  par  EiTORETEnESCHi.  Gazzetla 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  X.WI,  n"  100,  p.  1043,  20  août  1905. 
Histoire  d’une  fille  de  14  ans  (sclérose  du  sommet  gauche)  qui  fut  prise 
subitement  d’une  céphalée  qui  persista,  de  vomissements,  de  vertiges,  de  diplopie  ; 
on  consta'a  la  rareté  du  pouls,  l’inégalité  pupillaire  avec  altération  du  réflexe 
lumineux,  l’œdème  de  la  papille.  Le  liquide  céphalorachidien  était  sous  forte 
pression  et  le  cytodiagnostic  montra  une  lymphocytose  confluente  avec  très  peu 
de  polynucléaires. 

La  particularité  de  cette  méningite  fut  qu’il  n’y  eut  ni  fièvre  ni  Kernig.  D’au¬ 
tre  part  sa  nature  tuberculeuse  fut  affirmée,  outre  le  cytodiagnostic,  par  l’inocu¬ 
lation  positive  aux  cobayes,  par  le  sérodiagnostic  tuberculeux  positif,  bien  que 
l’injection  de  tuberculine  n’ait  provoqué  aucune  élévation  de  température. 

Or  la  malade  s’améliora,  et  au  moment  où  elle  quitta  l’hôpital,  son  liquide 
céphalorachidien  ne  contenait  plus  que  de  rares  lymphocytes  ;  à  quelque  temps 
de  là  on  eut  de  ses  nouvelles  :  elle  s’occupait  des  soins  du  ménage  avec  sa 
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Cette  observation  pose  une  fois  de  plus  la  question  de  la  curabilité  de  la 
méningite  tuberculeuse.  L’auteur  est  très  réservé  ;  il  croit  à  la  latence  de  cette 
méningite.  Les  guérisons  ne  seraient  que  temporaires,  provisoires,  elles  ne 
seraient  pas  définitives.  F-  Deleni. 

172)  Leucocytose  Céphalorachidienne  tardive  dans  un  cas  de  Ménin¬ 
gite  Tuberculeuse,  par  L.  Laederich.  Gazette  desf/opiiaMÆï,  an  LXXVllI,  n"  83, 

p.  987,  25  juillet  1905. 

11  s’agit  d’un  homme  de  49  ans  entré  à  l’hôpital  au  seizième  jour  de  son 
affection.  Le  tableau  clinique  impose  le  diagnostic  de  méningite  tubercu¬ 
leuse;  le  lendemain  un  nouveau  signe  appuie  le  diagnostic,  à  savoir  la  parésie 
du  facial  droit. 

A  ce  moment,  on  pratique  la  ponction  lombaire  :  un  liquide  clair  s’écoule 
goutte  à  goutte,  la  centrifugation  ne  donne  aucun  culot,  l’eiamen  cytologique 
ne  montre  qu’un  ou  deux  lymphocytes  par  champ;  l’albumine  est  un  peu  plus 
abondante  que  normalement. 

Cette  absence  de  leucocytose  est  déconcertante;  il  était  difficile  de  réformer 
le  diagnostic. 

Cependant  l’affection  évoluait  rapidement.  La  céphalée  intense  persistait,  le 
malade  subdélirait  et  s’affaiblissait;  il  devenait  somnolent,  puis  subcomateux. 
En  cet  état,  au  vingtième  jour  de  la  maladie,  une  nouvelle  ponction  lombaire 
est  pratiquée.  Cette  fois  le  résultat  attendu  se  réalise  et  vient  tardivement 
confirmer  le  premier  diagnostic  ;  le  liquide  s’écoule  en  jet,  il  est  un  peu 
trouble  et  jaunâtre,  et  à  la  centrifugation  il  forme  un  petit  culot  blanchâtre 
constitué  par  des  polynucléaires  et  des  lymphocytes  en  nombre  égal  ;  on  y 
décèle  facilement  des  bacilles  de  Koch.  L’albumine  est  plus  abondante  que  la 

première  fois  et  il  se  forme  un  léger  coagulum  fibrineux. 

Le  liquide  céphalorachidien  présente  donc  au  complet  les  modifications  qu’il 
subit  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Mais  ces  altérations  ont  été  remarqua¬ 
blement  tardives,  puisque  la  leucocytose  faisait  défaut  au  dix-septième  jour  de 
la  maladie  et  qu’elle  n’a  été  constatée  qu’au  vingtième,  seulement  vingt-quatre 
heures  avant  la  mort. 

L’autopsie  n’a  pas  fourni  d’explication  bien  satisfaisante  de  ce  retard  de  la 
leucocytose  céphalorachidienne.  La  seule  particularité  relevée  est  une  localisa¬ 
tion  exclusivement  encéphalique  des  lésions  à  l’exclusion  des  méninges  rachi¬ 
diennes. 

173)  Huit  observations  de  Méningite  Tuberculeuse  chez  le  nowrisson, 

par  Weill  et  Berthier.  Soc.  des  Sciences  méd.  de  Lyon,  5  avril  1905,  in  Lyon 

médical,  21  mai  1905,  p.  1134. 

Infiniment  plus  rare  que  chez  le  grand  enfant.  Les  auteurs  en  apportent  huit 
observations  chez  des  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans,  dans  deux  cas  même, 
de  moins  d’un  an. 

Les  traits  cliniques  particuliers  relevés  par  les  auteurs  sont  ;  le  manque  de 
symptômes  prémonitoires;  le  début  brusque  par  des  vomissements  ou  quel¬ 
quefois  des  convulsions.  —  Pendant  l’évolution,  une  séméiologie  peu  caracté¬ 
ristique  :  convulsions  localisées  ou  généralisées  ;  raideur  continuelle  ou  paroxys¬ 
tique  ;  signes  oculaires  inconstants;  constipation  de  règle  après  la  diarrhée  du 
début.  —  Pas  de  type  invariable  de  température;  hyperthermie  finale  très 
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marquée.  —  Évolution  très  rapide  (de  dix  à  vingt  jours  dans  les  huit  cas).  — 
Mort  dont  le  coma  interrompu  par  des  crises  convulsives. 

Le  diagnostic  est  facilité  par  l’examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachi- 
^jg[,  M.  Lannois. 

174)  Les  rémissions  prolongées  de  la  Méningite  Tuberculeuse  chez 
l’enfant,  par  G.  Gakeièbe  et  Lhote.  Revue  de  Médecine,  an  XXV,  n"  7,  p.  469- 
523,  10  Juillet  1905. 

Les  rémissions  prolongées  de  la  méningite  tuberculeuse  sont  rarement  cons¬ 
tatées;  elles  ne  sont  autre  chose  que  la  continuation  de  la  courte  période  d’ac¬ 
calmie  que  l’on  constate  dans  la  méningite  tuberculeuse  classique.  Pendant  la 
durée  de  la  rémission,  on  constate  certains  signes  montrant  que  la  diathèse 
tuberculeuse  n’est  qu’endormie  et  que  la  rechute  est  à  craindre.  La  dernière 
atteinte,  à  terminaison  fatale,  a  une  invasion  brusque  et  une  évolution  rapide. 

L’anatomie  pathologique  permet  d’expliquer  cette  rémission.  La  lésion,  cause 
initiale  de  tous  les  accidents,  est  une  lésion  localisée,  qui  subit  une  transforma¬ 
tion  fibreuse,  mais  qui  n’en  reste  pas  moins  une  menace  permanente  d’irrilation 
et  d’inflammation  futures.  Feindel. 

175)  Hémiplégie  précoce  dans  la  Méningite  Tuberculeuse,  par  Paüly. 

Soc.  nat.  de  Méd.  de  Lyon,  22  mai  1905,  in  Lyon  médical,  Il  juin  1905. 

Début  de  la  méningite  par  une  hémiplégie  droite  passagère  et  à  répétition 
chez  une  jeune  fille  de  24  ans. 

La  symptomatologie  se  complète  ensuite. 

En  outre  des  granulations  le  long  de  la  sylvienne,  on  trouva  une  douzaine  de 
petits  tubercules  en  pleine  écorce  dans  la  région  rolandique  gauche. 

A.  POROT. 

176)  Contribution  à  la  question  de  la  curabilité  de  la  Méningite 
Tuberculeuse  (Zur  Frage  der  Heilbarkeit  der  tuberculôsen  Meningitls),  par 
F.  Mermann.  BeÜrâge  zur  Min.  Chirurgie,  1904,  t.  XXXIV,  p.  268. 

L’auteur,  en  se  basant  sur  un  cas  de  méningite  tuberculeuse  qu’il  a  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  et  dont  le  diagnostic  a  pu  être  vérifié  à  l’autopsie,  croit  pouvoir 
conclure  que  la  méningite  tuberculeuse  peut  être  améliorée  pour  un  certain 
temps.  Mais  les  rechutes  sont  très  fréquentes,  aussi  la  guérison  n’est-elle  qu’ap¬ 
parente. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

177)  Étude  clinique  et  essai  de  classification  des  Névralgies  Inter¬ 
costales,  par  G.  Boutin.  Thèse  de  Bordeaux,  1904-1905.  (113  p.,  28  obs.)  Impri¬ 
merie  P.-Cassignol. 

Sous  le  nom  de  névralgie  intercostale,  on  range  à  tort  toute  une  catégorie  de 
douleurs  intercostales  qui  n’entrent  ni  dans  le  cadre  de  la  névralgie  —  maladie 
décrite  par  Valleix,  —  ni  dans  celui  du  point  de  côté  symptomatique  d’une 
affection  aiguë  de  la  plèvre  ou  du  poumon.  Ces  douleurs  peuvent  se  ranger  en 
trois  groupes  :  douleurs  d’origine  centrale,  douleurs  d’origine  périphérique, 
douleurs  de  causes  mal  déterminées.  Les  douleurs  centrales  (2  obs.)  les  plus 
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rares  sont  très  violentes,  intermittentes  ;  elles  ne  s’accompagnent  pas  de  trou¬ 
bles  de  la.  sensibilité  cutanée;  elles  ne  sont  pas  calmées  par  l’injection  locale 
de  cocaïne;  elles  s’accompagnent  de  lymphocytose  céphalo-rachidienne.  Les 
douleurs  d’origine  périphérique  se  divisent  on  deux  groupes;  les  douleurs  névri- 
tiques,  continues,  surtout  nocturnes,  exagérées  par  la  pression  ou  les  mouve¬ 
ments  respiratoires,  accompagnées  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  calmées 
par  l’injection  locale  de  cocaïne  loco  dolenti(6  obs.);  les  douleurs  réflexes  ayant 
pour  point  de  départ  une  affection  des  organes  thoraciques  ou  abdominaux,  de 
siège  variable  suivant  l’organe  malade,  ayant  pour  caractères  communs  d’être 
diffuses,  sans  exacerbation  nocturne,  de  s’accompagner  d’hyperesthésie  cutanée, 
d’être  soulagées  temporairement  par  l’injection  de  cocaïne  (13  obs.).  Enfin, 
parmi  les  douleurs  de  causes  mal  déterminées,  il  faut  comprendre  les  topoalgies 
thoraciques  de  nature  hystérique  (2  obs.)  et  les  douleurs  intercostales  d’habi¬ 
tude  (3  obs.),  que  l’injection  de  cocaïne  loco  dolenti  guérit  totalement  et  défini¬ 
tivement.  Dans  toutes  ces  diverses  formes  de  douleurs  intercostales,  la  coexistence 
des  points  de  Valleix  est  d’une  extrême  rareté.  Jean  Abadie. 

178)  Tic  douloureux  de  la  Face,  par  M.  Mauclaire.  Bulletin  médical,  an  XIX, 

n»  57,  p.  661,  26  juillet  1903. 

Leçon  avec  présentation  de  malades,  critiques  des  opérations  proposées  et 
description  d’une  technique  pour  réséquer  très  haut  le  dentaire  inférieur. 

Feindel. 

179)  Section  complète  du  Nerf  Sciatique  Suture  nerveuse.  Retour 
partiel  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité,  par  Courtin  et  Bossuet  (de 
Bordeaux).  Soc.  de  Méd.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  17  février  '1903,  in  Gaz.  hebd. 
des  Sciences  méd.  de  Bordeaux,  3  mars  1903,  n°  10,  p.  111  (fig  ). 

Un  jeune  homme  de  23  ans  reçoit  un  coup  de  faux  à  la  partie  postérieure  de 
la  cuisse  à  un  travers  de  main  au-des.sus  de  l’interligne  fémoro-tibiale.  On  cons¬ 
tate  à  la  suite  une  paralysie  complète  de  tous  les  muscles  de  la  jambe  et  du 
pied;  seuls,  de  légers  mouvements  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  étaient 
possibles;  les  réflexes,  au-dessous  de  la  plaie,  sont  tous  abolis;  anesthésie  com¬ 
plète  à  la  piqûre,  au  contact,  à  la  température  correspondant  aux  territoires 
cutanés  du  péronier,  saphène  externe,  musculo-cutané,  tibial  antérieur  et 
postérieur,  plantaire  interne  et  externe  ;  cette  région  anesthésiée  est  nettement 
limitée  sur  tout  son  parcours;  il  existe  pourtant  une  légère  bande  d’hypoesthésie 
autour  d’elle,  mais  de  dimensions  insignifiantes.  La  plaie  est  agrandie,  le  tronc 
du  sciatique  est  trouvé  sectionné  complètement,  perpendiculairement  à  son  axe  ; 
les  deux  bouts  sont  suturés  très  exactement  Quatre  jours  après  l’opération, 
petite  eschare  située  au  niveau  de  la  malléole  externe.  Deux  mois  après,  persis¬ 
tance  de  la  paralysie  et  de  l’anesthésie,  flexion  des  orteils  en  marteau,  infiltra¬ 
tion  du  dos  du  pied,  légère  hypertrichose  sur  la  jambe  et  le  pied.  Le  malade  est 
soumis  à  un  traitement  électrique  cinq  mois  après  l’opération,  paralysie  toujours 
complète,  diminution  de  la  zone  anesthésiée,  réaction  de  dégénérescence  cepen¬ 
dant  à  l’exploration  électrique.  Une  deuxième  intervention  prouve  que  la  suture 
a  parfaitement  tenu.  Sept  mois  après  la  suture  nerveuse,  apparition  de  très 
légers  mouvements  volontaires  d’extension  du  pied  sur  la  jambe  ;  la  motilité 
revient  dès  lors  progressivement.  Jean  Abadie. 
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180)  Résection  du  Ganglion  Cervical  supérieur  du  grand  Sympa¬ 
thique  pour  Névralgie  Faciale  rebelle,  par  M.  Delbet.  Soo.  de  Chirurgie, 
26  juille  t  1905. 

Observations  de  trois  malades  opérés,  l’un  depuis  trois  ans,  les  deux  autres 
depuis  un  an  ;  d’après  leurs  déclarations  les  crises  névralgiques  qu’ils  accusent 
encore  de  temps  à  autre  ne  sont  nullement  comparables  ni  comme  fréquence,  ni 
comme  durée  ni  comme  intensité  à  celles  dont  ils  souffraient  autrefois.  Ces  trois 
malades  avaient  subi  autrefois  des  opérations  diverses  —  arracbemenl  des  nerfs 
sus  et  sous-orbitaux,  résection  des  nerfs  maxillaires  supérieur  et  intérieur, 
résection  du  ganglion  de  Casser  —  qui  n’avaient  produit  qu’une  amélioration 
passagère,  de  quelques  mois  au  plus,  après  quoi  les  douleurs  avaient  reparu 
aussi  violentes  qu’auparavant. 

M.  Delbet  termine  en  établissant  le  parallèle  entre  la  sympathicectomie  cervi¬ 
cale  et  la  résection  du  ganglion  de  Casser,  parallèle  qui  se  termine  tout  à 
l’avantage  de  la  première  opération  tant  au  point  de  vue  de  la  gravité  opéra¬ 
toire  que  des  résultats  esthétiques  et  thérapeutiques.  E.  F. 

181)  Observations  sur  le  diagnostic  et  sur  le  traitement  de  l’Herpès 
Zoster,  par  D.aisy  M.  Ohleman  Robinson.  New-York  med.  journ.,  n“  1384, 
p.  1133,  et  n»  1385,  p.  1211,  10  et  17  juin  1905. 

Revue  où  l’auteur  insiste  particuliérement  sur  les  circonstances  où  se  déve¬ 
loppe  le  zona  et  sur  le  traitement  de  cette  affection.  Thoma. 

182)  Un  cas  d’Oreillons  avec  Zona  du  Trijumeau  et  Lymphocytose 
Rachidienne,  par  J. -A.  Sicard.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  23  février  1905,  p.  135-141. 

La  présence  de  la  lymphocytose  rachidienne,  signalée  par  Monod,  Chauffard 
et  Boidin,  a  permis  d’expliquer  les  relations  existant  entre  la  réaction  méningée 
et  certains  symptômes  cliniques  des  oreillons. 

Dopter  constata  dans  deux  cas  une  réaction  analogue  ;  l’un  d’eux  s’accompagna 
d’une  paralysie  faciale  d’origine  protubérantielle  méningée. 

Sicard  apporte  l’observation  d’un  cas  chez  un  enfant  de  12  ans  où  un  zona  du 
trijumeau  s’accompagna  de  lymphocytose;  vraisemblablement  le  ganglion  de 
Casser  fut  atteint  par  le  processus  méningé. 

L’auteur  tend  à  l’attribuer  à  un  processus  d’origine  toxique. 

Discussion.  —  Dopter  a  pratiqué  maintes  fois  chez  les  sujets  atteints  d’oreil¬ 
lons  la  ponction  lombaire;  il  a  remarqué  que  la  bradycardie  coïncidant  avec  la 
fièvre  et  la  céphalée  s’accompagne  d’une  lymphocytose  plus  ou  moins  marquée. 
Dans  d’autres  cas  il  y  a  réellement  méningite  avec  signe  de  Kernig;  il  n’est  pas 
tout  à  fait  exceptionnel  d’observer  à  la  suite  de  la  maladie  de  l’inégalité  pupil¬ 
laire,  du  strabisme,  du  ptosis  et  des  troubles  dans  le  domaine  de  l’hypoglosse  et 
du  facial.  L’orchite  ourlienne  s’accompagne  presque,  toujours  de  réaction  ménin¬ 
gée.  L’auteur  insiste  sur  l’origine  infectieuse  du  zona. 

Landoüzy  estime  que  le  cas  de  Sicard  doit  être  rangé  parmi  les  éruptions 
zostériformes  commandées  par  les  infections.  C’est  à  tort  qu’on  décrit  des  réci¬ 
dives  de  zona,  ce  sont  des  récidives  d’éruptions  zostériformes.  Il  a  observé 
chez  une  malade  cinq  récidives  de  zona  thoracique  qui  s’étaient  montrées  au  début 
d’un  mal  de  Pott. 
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Dopter  insiste  sur  la  prétendue  immunité  du  zona,  dont  les  récidives  ne  sont 
pas  exceptionnelles. 

Netter  signale  un  cas  de  méningite  ourlienne  chez  un  enfant, 

P.  Sainton. 

183)  Sur  un  cas  de  Neurofibromatose  de  Recklinghausen,  par  Debove. 

Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  10  août  1905,  art.  20,806. 

11  s’agit  d’un  homme  de  38  ans  qui  présente  plusieurs  centaines  de  petites 
tumeurs  cutanées,  des  tumeurs  des  nerfs  et  une  pigmentation  en  petites  taches 
extrêmement  étendue. 

Cet  homme  est  infantile  et  contrefait  :  il  est  glabre,  petit,  chétif,  et  ses  testi¬ 
cules  sont  peu  développés;  on  note  un  thorax  déformé,  une  scoliose  et  une 
cyphose  accentuées.  L’état  intellectuel  est  très  inférieur;  le  sujet  n’a  rien  appris 
à  l’école,  il  n’a  jamais  su  gagner  sa  vie.  Feindel. 

184)  Considérations  cliniques  et  anatomiques  à  propos  d’un  cas  de 
maladie  de  Recklinghausen,  par  Gino  Monzardo.  Riforma  medica,  an  XXI, 
n«  33,  p.  967,  2  septembre  1905. 

11  s’agit  d’un  cas  de  dermafibromatose  chez  un  jeune  homme  de  18  ans.  La 
tumeur  majeure  siégeant  sur  le  dos,  grosse  comme  une  tête  d’enfant,  commen¬ 
çant  à  s’ulcérer,  fut  enlevée  ainsi  que  quelques  petits  fibromes.  Les  coupes  his¬ 
tologiques  ne  montrèrent  pas  de  nerfs  parmi  le  tissu  conjonctif  des  tumeurs. 

F.  Deleni. 

185)  Autopsie  d’un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  P.  Bourcy 
et  Laignel-Lavastine.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  19  janvier  1905,  p.  21-26. 

Cette  observation  est  remarquable  par  la  présence  d’une  tumeur  primaire  qui 
pesait  800  grammes;  la  tumeur  répondait  histologiquement  à  la  disposition  du 
névrome  plexiforme,  elle  était  composée  de  tissu  fibreux  et  de  fibres  nerveuses. 

Les  autres  tumeurs  cutanées  sont  formées  de  masses  fibreuses,  formées  de 
fibres  onduleuses,  avec  des  cellules  fusiformes  et  des  cellules  ovales  à  proto¬ 
plasma  allongé  à  noyau  fortement  coloré  ;  elles  contiennent  des  glandes  sébacées 
des  follicules  pileux.  Quelques  branches  du  plexus  brachial  présentaient  des 
lésions  de  neurofibromatose  sans  que  rien  ait  pu  le  faire  prévoir,  de  même  il  y 
avait  des  neurofibromes  sur  les  V»  et  VP  racines  cervicales  droites. 

L’estomac  présentait  à  la  fois  des  fibromes  et  des  neurofibromes  dans  le 
plexus  d’Auerbach.  La  thyroïde  était  le  siège  d’un  goitre  :  les  capsules  surrénales 
présentaient  des  lésions  de  peu  d’importance.  P.  Sainton. 


DYSTROPHIES 

186)  Acromégalie  associée  avec  des  symptômes  de  Myxœdème,  par 

Ch.  Lyman  Greene.  Neic  YorkmedicalJournal,  n“  1403,  p.846,  21  octobre  1905. 

Histoire  d’un  homme  de  23  ans  qui  présente  les  symptômes  de  l’acromégalie 
et  ceux  du  myxœdème,  et  qui  est  -en  observation  depuis  9  ans.  Les  faits  sur 
lesquels  l’auteur  attire  l’attention  sont  :  la  disparition  complète  du  myxœdème 
depuis  quatre  ans  ;  l’hypertrophie  considérable  du  maxillaire  supérieur  avec 
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écartement  progressif  des  dents  qui  marque  l’hypertrophie  de  la  mandibule; 
l’énorme  volume  du  gros  orteil.  'fBOMA. 

187)  Achondroplasie  et  Nanisme  Myxœdémateux,  par  René  Rorand.  Soc. 
de  Chirurgie  de  Lyon,  2  mars  1905,  in  Lyon  médical,  23  avril  1903,  p.  926. 

Présentation  de  deux  petits  nains  du  service  de  Nové-Josserand  :  l’un  nette¬ 
ment  achondroplasique  avec  tous  les  stigmates  de  l’affection  ;  l’autre  beau  type 
de  myxœdémateux. 

Observations  très  détaillées.  Mensurations  osseuses.  Photographies. 

A.  POROT. 

188)  Nouvelle  contribution  à  la  pathogénie  du  Goitre  Exophtalmique, 

par  Alfred  Gordon.  New  York  med.  journal,  n’  1403,  p.  753,  4  novembre  1903. 

Histoire  d’une  femme  d’âge  moyen  qui  vit  un  goitre  exophtalmique  avec  tous 
ses  symptômes  classiques  se  développer  rapidement,  presque  en  même  temps 
qu’une  paralysie  bilatérale  des  IIP,  IV'  et  VP  paires. 

On  a  déjà  vu  le  goitre  exophtalmique  accompagner  plusieurs  maladies  ner¬ 
veuses,  surtout  dans  les  cas  à  localisation  bulbaire;  ce  goitre  exophtalmique 
développé  sur  une  paralysie  de  nerfs  crâniens  semble  intéressant  au  point  de 
vue  de  sa  pathogénie.  Thoma. 

189)  Sur  un  cas  de  Myxœdème  congénital,  par  Bartolomeo  Gianasso. 

Riforma  medica,  an  XXI,  n“  36,  p.,  990,  9  septembre  1903. 

Myxœdème  congénital  compliqué  de  cardiopathie  congénitale  chez  une  enfant 
de  4  ans  et  demi.  L’iodothyrine  donna  les  meilleurs  résultats  thérapeutiques. 

F.  ÜELENI. 

190)  Sur  un  cas  de  notable  réduction  de  l’appareil  Thyro-parathy- 
roïdien  chez  une  femme,  par  F.  Livini.  Monitore  zoologico-italiano,  1904, 
n»  1. 

Chez  une  femme  de  21  ans,  on  ne  trouva  à  l’autopsie,  comme  représentants 
de  l’appareil  thyroïdien,  que  deux  petits  corps  situés  à  gauche  du  cou.  L’un, 
d’un  centimètre,  avait  la  structure  d’un  lobe  thyroïdien;  l’autre  (7  millimé¬ 
trés)  avait  celle  d’une  parathyroïde.  —  Dans  la  jeunesse  de  cette  femme,  rien 
d’anormal;  plus  tard,  limitation  de  l’intelligence.  F.  Deleni. 

191)  Quelques  nouvelles  données  concernant  les  Greffes  Thyroï¬ 
diennes,  par  Christiani.  Congrès  international  des  Anatomistes,  Genève,  août 
1903. 

M.  Cristiani  (de  Genève)  montre  des  greffes  thyroïdiennes  faites  sur  des  ani¬ 
maux  ayant  encore  leur  thyroïde  ou  des  animaux  thyroïdectomisés.  Les  greffes 
prennent  et  se  développent  d’autant  mieux  que  le  besoin  de  l’organe  se  fait 
sentir;  s’atrophiant  souvent  chez  les  premiers  animaux,  elles  se  développent  au 
contraire  avec  la  plus  grande  facilité  lorsque  l’animal  ne  possède  plus  son  corps 
thyroïde.  E.  F. 

192)  Sur  la  'Viscosité  du  Sérum  du  Sang  dans  les  lésions  expérimen¬ 
tales  de  l’appareil  Thyro-parathyroïdien,  par  Giulio  Fano  et  Gilbehto 
Rossi.  Archivio  di  Fisiologia,  an  II,  fasc.  3,  p.  389-398,  juillet  1905. 

Chez  le  chien  la  viscosité  normale  varie  sensiblement  avec  les  individus  ;  on 
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ne  trouve  plus  là  cette  constance  qui  caractérise  la  valeur  de  la  pression  osmo¬ 
tique  du  sérum.  11  est  remarquable  que  l’extirpation  des  corps  parathjroidiens 
n’ait  aucune  influence  sur  la  viscosité  du  sérum  du  sang  de  chien  même  lorsque 
celui-ci  est  pris  d’accidents  graves.  Par  contre  l’extirpation  de  la  thyroïde  seule 
(chien  et  lapin),  de  l’appareil  thyroïdien  en  totalité  (chien),  détermine  une  aug¬ 
mentation  de  la  viscosité  du  sérum,  même  avant  que  les  symptômes  de  cachexie 
strumiprive  aient  apparu,  et  alors  que  l’animal  est  encore  dans  un  état  de 
santé  normale  en  apparence.  Or  chez  un  chien  ayant  une  hypertrophie  des  thy¬ 
roïdes,  la  viscosité  du  sérum  était  très  inférieure  à  la  moyenne.  Cette  contre¬ 
partie  des  expériences  dont  le  résultat  a  été  donné  plus  haut  donne  à  penser  que 
le  corps  thyroïde  a  sur  la  crase  du  sang  une  influence  qui  n’avait  pas  encore  été 
soupçonnée.  F.  Deleni. 

193)  Sur  l’Activité  Sécrétoire  de  la  glande  Thyroïde  dans  quelques 

Conditions  Morbides,  par  N.  Tiberti.  Lo  Sperimentale,  an  LIX,  fasc.  3-1, 

p.  265-280,  mai-août  1905. 

Étude  des  thyroïdes  de  chiens  et  de  lapins  chez  qui  on  avait  provoqué  des 
intoxications  ou  des  auto-intoxications  graves  (néphrectomie,  ligature  du  cholé¬ 
doque,  ligature  de  l’intestin,  diabète  expérimental,  injections  de  toxine  téta¬ 
nique),  et  en  outre,  de  goitres  humains. 

D’après  ces  recherches  on  voit  que  dans  les  cas  d’intoxication  grave  la  sécré¬ 
tion  granuleuse  des  cellules  épithéliales  de  la  thyroïde  est  susceptible  de  se 
modifier  notablement  par  l’augmentation  en  nombre  et  en  volume  des  granula¬ 
tions  fuchsinophiles.  Cette  augmentation  atteint  son  plus  haut  degré  dans 
l’empoisonnement  urémique  ;  elle  est  moindre  dans  l’ictère  et  dans  l’occlusion 
de  l’intestin. 

Dans  le  diabète  expérimental  il  y  a  plutôt  une  diminution  de  la  sécrétion 
granuleuse,  tandis  qu’il  y  a  une  légère  augmentation  de  la  substance  colloïde. 

Dans  l’empoisonnement  tétanique  l’activité  sécrétoire  des  cellules  épithéliales 
delà  thyroïde  est  considérablement  augmentée. 

Dans  le  goitre  kystique  la  diminution  du  nombre  des  granulations  est  pro¬ 
portionnelle  au  degré  d’atrophie  des  épithéliums  thyroïdiens. 

Dans  le  goitre  parenchymateux  le  contenu  en  granulations  fuchsinophiles  est 
dans  l’ensemble  augmenté,  et  cette  augmentation  est  plus  sensible  dans  les 
alvéoles  néoformées. 

Le  fait  général  est  que  la  sécrétion  de  granulations  fuchsinophiles  subit  des 
modifications  les  plus  importantes  dans  les  intoxications  graves;  cela  établit  un 
rapport  entre  la  donnée  histo-physiologique  et  l’ensemble  de  la  fonction  thyroï¬ 
dienne  ;  les  granulations  fuchsinophiles  sont  peut-être  l’élément  antitoxique 
principal.  F.  Deleni. 

194)  Anatomie  pathologique  du  Goitre  Exophtalmique,  par  W.  G.  Mac 

Callum.  Bulletin  of  ihe  Johns  Hopkins  Hospital,  vol.  X’Vl,  n°  173,  p.  287,  août  1905. 

L’auteur  résume  les  lésions  présentées  par  la  thyroïde  dans  28  cas  de  goitre 
exophtalmique. 

Ces  modifications  portent  sur  la  forme  et  la  dimension  des  alvéoles,  les  carac¬ 
tères  des  cellules  épithéliales,  les  caractères  de  la  substance  colloïde,  la  vascula¬ 
risation,  le  tissu  connectif  de  soutien,  les  structures  lymphoïdes.  Bien  que  les 
variations  individuelles  soient  considérables  et  en  rapport  avec  la  prédominance 
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de  telles  et  telles  altérations,  celles-ci  sont  en  somme,  au  degré  prés,  toujours 
les  mêmes  dans  chacune  des  séries  mentionnées. 

Le  gros  fait  à  retenir,  c’est  qu’elles  ont  l’allure  d’une  hypertrophie  compensa¬ 
trice  Traisemblablement  en  rapport  avec  quelque  injure  subie  antérieurement 
par  la  glande  du  fait  de  quelque  infection,  grippe  ou  autre,  que  l’anamnése  ne 
rappelle  presque  jamais.  On  reproduit  fréquemment  des  altérations  analogues 
en  injectant  à  des  chiens  des  produits  toxiques  dans  les  vaisseaux  thyroïdiens  ; 
on  arrive  au  même  résultat  en  maintenant  pendant  très  longtemps  chez  l’ani¬ 
mal  une  péritonite  suppurée;  dans  ces  cas  il  arrive  que  par  diffusion  de  la  subs¬ 
tance  toxique,  de  nombreuses  cellules  de  la  thyroïde  viennent  à  être  détruites, 
qui  sont  ensuite  .remplacées  par  l’hypertrophie  des  cellules  qui  sont  restées  en 
place.  Thoma. 

193)  Contribution  à  l’étude  de  la  Pathogénie  et  du  Traitement  du 

Goitre  exophtalmique,  par  Roger  Rigoulet.  Thèse  de  Paris,  n"  531,  juillet 

1905. 

La  théorie  de  l’hyperthyroïdisation  paraît  être  celle  qui  réunit  le  plus  de 
preuves  cliniques,  expérimentales  et  anatomo-pathologiques. 

Les  différents  ordres  de  faits  qui  en  constituent  la  base  ont  conduit  MM.  Ballet 
et  Enriquez  à,  appliquer  dés  1894  un  traitement  rationnel  palhogénique  de  la 
maladie  de  Basedow,  traitement  qui  consiste  à  introduire  dans  l’organisme  du 
basedowien  des  substances  toxiques  pour  le  sujet  et  qui  seront  neutralisées  par 
l’excès  de  sécrétion  thyroïdienne  pathologique. 

Après  s’être  adressé  successivement  au  sérum,  au  lait  et  au  sang  d’animaux 
éthyroïdés,  c’est  à  ce  dernier  liquide,  sous  forme  de  sang  total,  qu’ils  s’adres¬ 
sent  maintenant  pour  se  procurer  la  substance  à  neutraliser.  Hallion. 

L’administration  de  ce  sang  éthyroïdé  à  différents  malades  et  plus  spéciale¬ 
ment  à  ceux  qui  ont  été  étudiés  par  l’auteur  a  donné  des  résultats  précieux. 

11  y  a  donc  lieu  de  penser  îfü’il  existe  là  un  médicament  utile  qu’il  est  bon  de 
faire  qôhnaître,  car  il  a  rendu  des  services  indiscutables  tout  en  apportant  un 
argum^t-de  plus  à  la  théorie  de  l’hyperthyroïdisation.  Feindel. 

196)  Tétanie  d’origine  Parathyroïdienne,  par  G.  Marinesco.  Semaine  médi¬ 

cale,  an  XX,  p.  289,  21  juin  1905. 

Leçon  pec  présentation  d’une  jeune  femme  chez  qui  sont  associés  la  tétanie 
et  des,phénomènes  basedowiens.  Après  avoir  rappelé  ce  qu’on  a  publié  sur  la 
fonction  des  glandes  parathyroïdes,  le  professeur  conclut  à  l’origine  parathy¬ 
roïdienne  de  la  tétanie  de  la  malade  et  à  l’indication  du  traitement  parathy- 
roïdien.  Feindel. 

197)  De  la  Tension  artérielle  dans  la  Maladie  de  Basedow,  par  M.  De- 

margüe.  Thèse  de  Paris,  n"  392,  juin  1905. 

Les  lois  de  Mar.ey.jqu}. -régissent -fô  tension  artérielle,  justes  en  mécanique 
pure,  ne  s(^t  pas  intégralement  applicables  à  quelques  états  pathologiques  et  en 
particulier  auÆoitre  exophtalmique. 

La  tension  M-térielle  dans  la  maladie  de  Basedow,  s’il  n’y  a  pas  coexistepce 
d’une  autre  aftection,  est  tout  au  moins  égale  à  la  normale. 

Les  résultats  des  expériences  des  physiologistes,  au  point  de  vue  de  l’action 
de  la  glàndfe  thyroïde  sur  la  tension  vasculaire  des  animaux,  sont  contradic¬ 
toires  ;  les- uns  admettent  une  action  hypotensive,  les  autres  une  action  hyper- 
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tensive  ;  chez  l’homme,  les  effets  de  l’opothérapie  thyroïdienne  consistent  en 
une  accélération  des  battements  cardiaques  et  en  une  augmentation  de  la  tension 
artérielle. 

L’excès  de  sécrétion  thyroïdienne,  s’il  ne  s’agit  pas  d’altération,  qui  paraît 
exister  chez  les  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique,  n’est  peut-être  pas 
sans  effet  sur  l’état  de  leur  tension  artérielle.  Feinbel. 

108)  Le  point  de  congélation  du  Sérum  du  Sang  après  l’extirpation 
complète  et  partielle  du  système  Thyro-parathyroïdien,  par  Fran¬ 
cesco  Capobianco.  Annali  di  Nevrologia,  vol.  XXlll,  fasc.  1-2,  p.  126-130,  1905. 

Les  valeurs  trouvées  sont  dans  les  limites  normales.  11  faut  en  conclure  que 
l’équilibre  osmotique  du  sérum,  comme  dans  tant  d’autres  cas,  trouve  encore  le 
moyen  de  se  rétabrir  dans  la  profonde  intoxication  nerveuse  que  produit  la  sup¬ 
pression  delà  fonction  thyro-parathyroïdienne.  F.  Deleni. 

199)  Un  cas  d’ Acromégalie  avec  lésions  hyperplasiques  du  Corps 
Pituitaire,  du  Corps  Thyroïde  et  des  Capsules  Surrénales,  par 

Ballet  et  Laignel-Lavastine.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVlll, 
fasc.  2,  p.  176-194,  mars-avril  1905. 

A  l’autopsie  d’une  femme  de  70  ans,  acromégalique  depuis  quelques  années 
et  morte  dans  le  coma,  on  découvrit  les  lésions  suivantes  :  hypophysite  paren¬ 
chymateuse  hypertrophique;  cirrhose  thyroïdienne  hypertrophique;  cirrhose 
surrénale  hypertrophique  avec  adénomes,  granulations  calcaires  des  plexus 
choroïdes,  double  ramollissement  opto-strié  de  l’hémisphère  gauche. 

Après  avoir  comparé  les  lésions  squelettiques,  musculaires,  nerveuses  et  vis¬ 
cérales  rencontrées  aux  descriptions  anatomo-pathologiques  établies,  les  auteurs 
discutent  la  valeur  des  lésions  de  l’hypophyse,  de  la  thyroïde,  des  surrénales, 
voire  même  des  plexus  choroïdes  dans  la  pathogénie  de  l’acromégalie. 

Ils  considèrent  l’hyperhypophysie  comme  nécessaire  pour  réaliser  l’acromé¬ 
galie  ;  mais  elle  n’est  pas  toujours  suffisante.  En  plus  d’une  assez  longue  durée 
dans  l’évolution  qui  est  un  élément  indispensable  pour  l’apparition  des  change¬ 
ments  squelettiques,  un  rôle  important  parait  dévolu  à  certaines  glandes,  comme 
la  thyroïde,  dont  on  constate  généralement  des  lésions.  Les  rapports  intimes  de 
la  pituitaire  et  de  la  thyroïde  au  point  de  vue  embryologique,  histologique, 
expérimental  et  anatomo-clinique  sont  connus.  La  thyroïde  dans  l’acromégalie 
est  souvent  hypertrophiée,  quelquefois  atrophiée,  presque  toujours  touchée.  Les 
cas  où  la  thyroïde  présente  une  hyperplasie  de  même  sens  que  la  pituitaire,  sont 
très  fréquents  et  très  importants  au  point  de  vue  pathogénique. 

Le  rapport  entre  la  pituitaire  et  les  surrénales  parait  de  même  ordre.  Une 
hyperplasie  évidente  accompagnée  d’un  grand  nombre  d’adénomes  prend  une 
signification  pathologique  moins  du  fait  même  de  son  intensité  que  de  sa  coexis¬ 
tence  avec  un  processus  analogue  dans  la  pituitaire  et  la  thyroïde. 

Peut-être  pourrait-on  aussi  expliquer  par  une  hyperplasie  de  même  sens  les 
lésions  observées  dans  les  plexus  choroïdes  de  l’acromégalique  en  question. 

Feindel. 

200)  De  l’influence  de  l’Alcoolisme  sur  la  glande  Thyroïde,  par 

F,  DE  Qüervain.  Semaine  médicale,  an  XXV,  n”  ü,  p.  517,  1"  novembre  1905. 

La  thyroïde  est  lésée  par  l’alcoolisme;  cette  conclusion  est  intéressante  au 
point  de  vue  de  la  pathogénie  des  délires  alcooliques  et  de  l’hypothyroidisme  des 
descendants,  Feindel. 
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201)  Pleurésie  hémorragique  au  cours  du  Goitre  Exophtalmique, 
heureux  effets  du  traitement  par  l’Hémato-Ethyroïdine,  par  A.  Bre¬ 
ton.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n»  112,  p.  1335,  3  oct.  1903. 

Toutes  les  maladies  hémorragiques  peuvent  compter  parmi  leurs  symptômes 
cliniques  l’épanchement  pleural  hémorragique;  cette  variété  d’épanchement  est 
plutôt  exceptionnelle  dans  la  maladie  de  Basedow,  bien  que  les  hémorragies  de 
cette  affection  soient  connues. 

Dans  l’observation  de  Breton  il  s’agit  d’une  femme  de  69  ans,  porteuse  d’un 
goitre  qui  s’est  basedowiflé  depuis  la  ménopause  ou  même  avant. 

Un  symptôme  prédomine  chez  cette  personne  ;  la  tachycardie.  C’est  une  tachy¬ 
cardie  continue,  avec  accès  paroxystiques  durant  plusieurs  jours,  avec  pouls  de 
150  ou  160.  Or,  par  trois  fois,  au  cours  de  deux  années,  la  malade  présenta  les 
signes  d'un  épanchement  pleural  que  la  ponction  démontra  être  hémorragique. 
De  plus,  à  la  suite  d’un  accès,  l’auteur  constata  un  symptôme  cardiaque  nou¬ 
veau,  une  insuffisance  mitrale  qui  persista  depuis. 

La  malade  avait  suivi  tous  les  traitements  classiques,  cela  sans  grand  avan¬ 
tage.  Soumise  à  la  méthode  Ballet-Enrlquez,  elle  fut  rapidement  améliorée. 

L’auteur  pense  que  chez  sa  malade  des  lésions  vasculaires  ont  suivi  les  lésions 
thyroïdiennes,  l’hypertension  continue  a  suivi,  mécanisme  suffisant  pour  jouer  un 
rôle  hémorragipare.  Des  poussées  d’hypersécrétion  glandulaire  survenaient  à 
certains  moments,  d’où  les  crises  tachycardiques  et  dysphériques  d’une  violence 
considérable.  A  la  suite  de  ces  assauts,  l’hémorragie  s’effectuait. 

Le  traitement  par  l’hémato-éthyroïdine,  ses  heureux  effets,  semblent  corro¬ 
borer  ces  vues  cliniques.  11  a  rétabli  un  état  de  santé  qu’il  n’était  plus  permis 
d’espérer;  l’affection  pleurale  a  disparu  sans  laisser  de  vestiges. 

E.  Feindel. 

202)  Sur  l’étiologie  de  la  Lésion  Thyrroidienne  du  Crétinisme  et  du 
Myxœdème  (Ueber  die  Aetiologie  des  Schildrüsenchwunds  bei  Cretinismus 
und  Myxœdem),  par  Bayon  (de  Wurzbourg).  Neurol.  Cenlralbl.,  n”  17,  1“  sep¬ 
tembre  1904,  p.  792. 

Dans  les  cas  sporadiques  du  crétinisme  le  sujet  naît  sans  glande  thyroïde, 
dans  les  cas  endémiques  le  sujet  naît  avec  une  glande,  mais  elle  s’atrophie  dès 
les  premiers  temps  de  l’existence,  sans  doute  à  la  suite  d’une  maladie  infec¬ 
tieuse  intercurrente.  En  somme  l’étiologie  des  formes  sporadique  et  endémique 
est  la  même,  c’est  la  disparition  de  la  glande  thyroïde. 

Reste  à  expliquer  d’ailleurs  pourquoi  le  crétinisme  est  si  fréquent  dans  cer¬ 
taines  régions  et  si  rare  dans  d’autres.  A.  Leri. 

PSYCHIATRIE 
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203)  L’état  actuel  de  la  question  de  l’Hérédité  en  pathologie  nerveuse 
et  mentale  (Der  heutige  Stand  der  Erblichkeitsfrage  in  der  Neuro  und  Psycho- 
pathologie),  par  Uæhnle  (de  Stuttgart).  Neurol.  Cenlralbl.,  n“*  18  et  19,  15  sep¬ 
tembre  et  1"  octobre  1904,  p.  843  et  882. 

Longue  étude  très  documentée  sur  la  question  de  l’hérédité.  Les  conclusions 
sont  les  suivantes  : 
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1»  La  cause  capitale  de  près  de  la  moitié  des  maladies  nerveuses  et  mentales, 
est  une  prédisposition  héréditaire  neuro-psychopathique  ; 

2»  En  l’état  actuel  de  la  neuro  et  de  la  psychopathologie,  on  conçoit  ta  possi¬ 
bilité  de  la  transmission  héréditaire  d’un  état  morbide  acquis  pendant  la  vie 
d’un  individu  ; 

3“  On  ne  peut  encore  donner  de  lois  sur  la  fréquence  de  cette  transmission 
héréditaire,  mais  on  peut  espérer  que  la  connaissance  de  ces  lois  résultera  plus 
de  l’analyse  attentive  de  l’histoire  pathologique  de  chaque  famille  que  des  mé¬ 
thodes  de  statistique  actuelles  ; 

4“  11  n’y  a  pas  encore  de  signes  qui  permettent  de  distinguer  dans  chaque  cas 
la  maladie  nerveuse  ou  mentale  acquise  de  la  maladie  par  prédisposition  héré¬ 
ditaire  ; 

5“  Contrairement  à  l’opinion  antérieure  qu’une  prédisposition  héréditaire  a 
tendance  à  s’accroître  par  dégénérescence  progressive  des  membres  d’une 
famille,  beaucoup  d’auteurs  allemands  pensent  aujourd’hui  que  dans  des  cir- 
^onstances  favorables  la  tendance  héréditaire  dans  une  famille  aux  maladies 
nerveuses  et  mentales  peut  aussi  disparaître.  A.  Leri. 

204)  Nosologie  du  défaut  de  Développement  Intellectuel,  par  G.  B.  Pel- 

Lizzi.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropat.,  Antr.  crim.  e  Med.  leg.,  an  XXVI,  fasc.  4- 

5,  p.  437-456,  1903. 

L’auteur  passe  en  revue  les  processus  anatomo-pathologiques  multiples  des 
idioties  et  il  est  d’avis  qu’elles  ne  tiennent  pas  à  la  classification  psychiatrique 
par  un  seul  point,  mais  qu’elles  s’enchevêtrent  en  plusieurs  endroits  avec  diverses 
maladies  mentales  de  l’adulte.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEÜSES 


205)  De  la  Psychose  aiguë  post-infectieuse,  avec  Troubles  du  Langage 

chez  l’Enfant,  par  R.  Daiche.  Thèse  de  Nancy,  1903. 

On  observe  chez  l’enfant  une  psychose  post-infectieuse  avec  troubles  du  lan¬ 
gage.  C’est  une  confusion  mentale  dont  l’origine  est  une  fièvre  typhoïde  ou  une 
pneumonie,  rarement  une  méningite  ou  une  autre  infection.  Le  pronostic  de 
cette  confusion  mentale  infectieuse  est  tout  à  fait  favorable.  Feindel. 

206)  Psychonévroses  et  Psychoses  du  Paludisme,  par  Régis.  Bulletin 

médical,  8  juillet  1903,  p.  613. 

Ce  chapitre  de  neuropsychiatrie  est  un  chapitre  nouveau.  L’auteur  décrit 
l’hystérie,  l’épilepsie,  la  neurasthénie,  les  différentes  formes  de  psychoses  issues 
du  paludisme.  11  insiste  sur  le  caractère  onirique  du  délire  confusionnel  et  hal¬ 
lucinatoire  du  paludisme,  caractère  qui  rend  souvent  difficile  sa  distinction 
d’avec  le  délire  alcoolique.  Feindel. 

207)  Le  Délire  dans  les  Maladies  Infectieuses,  par  Vlademir  G.  Nicolaevici. 

Thèse  de  Paris,  n”  497,  juillet  1903. 

Les  délires  des  maladies  infectieuses  ne  sont  jamais  systématisés,  et  en  cela 
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se  distinguent  des  délires  de  certains  aliénés,  délires  dont  la  systématisation 
constitue  la  caractéristique  principale  ;  le  délire  dans  les  maladies  infectieuses 
semble  être  dû  à  des  phénomènes  d’infection,  soit  directs  par  les  microbes, 
soit  indirects  par  l’intermédiaire  des  toxines,  soit  par  des  phénomènes  biolo¬ 
giques  d’auto-infection. 

Ce  délire  semble  être  lié  avec  des  phénomènes  thermiques  ;  la  température 
est  la  réaction  organique  qui  constitue  le  prodrome  des  formes  délirantes,  car 
les  sujets  ne  délirent  pas,  avant  l’apparition  d’une  température  plus  ou  moins 
élevée. 

La  trame  de  tous  les  délires  des  maladies  infectieuses  semble  être  identique, 
quelles  que  soient  la  cause,  la  source,  la  nature  et  la  forme  clinique  de  cette 
maladie  infectieuse.  Il  semble  que  le  délire  est  un  fait  de  défense  mentale,  une 
mobilisation  d’images  pour  rendre  un  peu  plus  d’équilibre  dans  l’automatisme 
mental  troublé  par  les  phénomènes  d’infection  et  par  la  fièvre. 

Enfin  il  faut  remarquer  qu’au  point  de  vue  clinique,  il  faut  considérer  les 
formes  frustes  délirantes  des  convalescents  comme  des  formes  d’infection 
légères  ou  atténuées,  dont  la  manifestation  délirante  a  pour  cause  un  terrain 
héréditaire  débilité  par  la  maladie.  Feindkl. 

208)  Des  accidents  Psychiques  liés  aux  maladies  de  l’Oreille  et  de 

ses  annexes,  par  F.  Jacques.  Thèse  de  Bordeaux,  1904-1905,  n“  67  (164  p., 

34  obs.,  1  tabl.,  bibliogr.) 

Travail  d’ensemble  basé  sur  70  observations  publiées  ou  inédites  qui  démontre 
la  fréquence  des  complications  mentales  dans  les  lésions  auriculaires  même 
inextensives.  Les  maladies  de  l’oreille  incriminées  dans  ces  observations  se 
répartissent  ainsi  : 

Bouchons  de  cérumen .  12  cas 

Otite  externe .  1  — 

Exostose  du  conduit  auditif  externe .  2  — 

Cholestéatome  du  conduit  auditif  externe  . ,  1  — 

Corps  étranger  du  conduit  auditif  externe.  1  — 

Otites  moyennes  aiguës  simples .  4  — 

Otites  moyennes  aiguës  purulentes .  6  — 

Otites  moyennes  purulentes  chroniques  ...  18  — 

Otites  moyennes  chroniques  sèches .  14  — 

Cholestéatome  de  la  caisse .  1  — 

Affection  de  la  trompe .  3  — 

Affection  de  l’apophyse  mastoïde .  1  — 

Affections  labyrinthiques .  6  — 

Total .  70  cas 

Les  désordres  intellectuels  ab  aure  lœsa  consistent,  ou  bien  en  de  simples  hal¬ 
lucinations  auditives  avec  intégrité  du  jugement  (14  fois  sur  70  ;  6  observations 
reproduites  in  extenso  dont  une  personnelle)  ;  ou  bien  en  de  véritables  psychoses, 
manie,  mélancolie  (11  observations  dont  2  personnelles),  délire  systématisé  de 
persécution  (9  observations  dont  2  personnelles).  Ces  troubles  mentaux  em¬ 
pruntent  à  l’affection  otopathique  un  certain  nombre  de  caractères  qui  per¬ 
mettent  de  les  distinguer  des  états  psychopathiques  analogues  (hallucinations 
auditives  unilatérales  quand  l’affection  auriculaire  est  unilatérale  ;  délires 
amorcés,  commandés  et  dirigés  par  les  hallucinations  auditives  aux  caractères 
desquelles  elles  empruntent  leur  contenu,  évolution  parallèle  à,  l’évolution  de 
l’affection  auriculaire,  etc.).  Ils  reconnaissent  pour  cause  soit  une  complication 
méningée  ou  méningitique,  soit  les  hruits  subjectifs  de  l’ouïe  qui  se  transforment 
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en  voix  et  provoquent  alors  des  conceptions  délirantes,  soit  l’action  combinée  de 
ces  deux  mécanismes  :  une  prédisposition  psychopathique  héréditaire  ou  acquise 
semble  le  plus  souvent  nécessaire.  Jean  Abadie. 

209)  Des  Délires  qui  surviennent  sous  la  dépendance  de  différentes 
maladies  (Begleitdelirien),  par  IUuschke  (Berlin).  Berliner  klin.  Woch,  9  oc¬ 
tobre  1905,  n»41,  p,  1312. 

Kraepelin  divise  ces  délires  en  trois  groupes  :  fébriles,  infectieux,  par  épuise¬ 
ment. 

L’auteur  suit  plutôt  la  division  de  Ziehen  et  nous  donne,  se  basant  sur  cette 
division,  une  revue  générale  de  la  question. 

I.  —  Délires  infectieux  ou  fébriles.  Le  rôle  de  l’hérédité  est  peu  important. 
Au  point  de  vue  symptomatique,  prédominance  des  hallucinations,  des  troubles 
dans  l’association  des  idées  et  dans  l’orientation. 

II.  —  Délires  toxiques.  Sans  compter  les  troubles  psychiques  dus  à  l’alcool,  à 
la  morphine,  au  plomb,  etc.,  restent  ceux  qui  relèvent  de  lésions  cardiaques, 
hépatiques,  rénales  et  enfin  de  diabète.  [Rappelons  que  ces  délires  ont  été  très 
bien  étudiés  en  France,  par  Régis,  Vigoureux,  Jacquelier,  etc.  —  IL] 

III.  —  Délires  de  défervescence.  On  peut  les  observer  à  la  fin  des  maladies 
fébriles.  Weber  invoque  comme  cause  l’anémie.  Ziehen,  l’affaiblissement  car¬ 
diaque  et  le  changement  dans  la  composition  du  sang.  Le  rôle  de  la  prédisposition 
est  plus  grand  que  pour  les  deux  groupes  précédents.  Au  point  de  vue  clinique, 
il  y  aurait,  semble-t-il,  un  état  d’agitation  plus  violente  que  dans  les  délires  du 
premier  groupe. 

IV.  —  Délires  par  inanition.  Tandis  que,  pour  les  malades  qui  entrent  dans  le 
3*  groupe,  il  s’agit  d’un  «  épuisement  »  aigu,  ici,  au  contraire,  on  a  affaire  à 
un  «  épuisement  »  chronique  ;  cancer,  tuberculose,  fièvre  paludéenne,  suppura¬ 
tions,  mauvaise  alimentation.  Cliniquement,  le  délire  ressemble  à  celui  du 
3*  groupe.  A  noter  aussi  que,  dans  les  deux  groupes,  on  note  une  prédominance 
relative  des  idées  délirantes  par  rapport  aux  hallucinations  visuelles. 

Les  quatre  catégories  étudiées  se  développent  et  disparaissent  parallèlement  à 
l’affection  causale.  Mais  il  va  sans  dire  que  celle-ci  peut  produire  une  maladie 
mentale  à  évolution  indépendante  et  ayant  une  symptomatologie  plus  riche  et 
plus  complète  que  les  troubles  délirants  habituellement  observés.  La  maladie 
mentale  ainsi  produite  entre  dans  le  cadre  de  la  t  paranoïa  hallucinatoire  aiguë.  » 

Halbebstadt. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

210)  Le  Goitre  héréditaire  et  son  influence  sur  le  développement 
Psychique  de  l’individu,  par  Gebmano  Cobsini.  Gazzetla  degli  Ospedali  e  delle 
Cliniche,  an  XXVI,  n»  133,  p.  1397,  5  novembre  1905. 

Lorsque  les  deux  parents  sont  goitreux,  l’hérédité  du  goitre  est  à  peu  prés 
constante;  si  un  seul  parent  est  goitreux,  la  transmission  héréditaire  du  goitre 
est  très  fréquente  (70  pour  100).  Le  cinquième  des  goitreux  héréditaires  sont 
des  débiles  mentaux,  des  crétinoïdes  ou  des  crétins.  F.  Delkni. 

211)  Sur  le  Système  Nerveux  Central  des  Crétins  (Ueber  das  Centralner- 
vensystem  der  Cretinen),  par  Bayon  (de  Würzbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n"  8, 
15  avril  1904,  p.  338. 

Bayon  a  examiné  les  coupes  du  cerveau  de  deux  crétins  infantiles,  morts  l’un 
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âgé  de  86  ans,  l’autre  de  26,  Malgré  l’infantilisme  les  lésions  trouvées  chez  le 
premier  ont  été  des  lésions  séniles  :  très  grand  nombre  de  corpuscules  amyoïdes, 
altérations  marquées  de  la  paroi  des  vaisseaux  corticaux,  veines  et  capillaires, 
ressemblant  à  la  dégénérescence  hyaline.  Dans  le  second  cas,  le  système  nerveux 
était  tel  qu’on  le  trouve  habituellement  avant  la  puberté  :  pas  de  corpuscules 
amyoïdes,  sauf  quelques-uns  dans  les  nerfs  optiques,  vaisseaux  capillaires, 
veines  et  artères  minces  et  à  parois  normales,  non  congestionnés,  cellules  ner¬ 
veuses  normales  et  peu  pigmentées,  zone  névroglique  bordante  très  mince  :  en 
somme  lésion  d’infantilisme.  A.  Léri. 

212)  Sur  la  théorie  du  Crétinisme  de  "Virchow  (Ueber  Virchow’s  Cretinen- 
theorie),  par  Weaganot  (de  Würzbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n“‘  7,  8  et  9,  1", 
15  avril  et  8  mai  1904,  p.  290. 

Virchow  a  à  plusieurs  reprises  soutenu  la  théorie  que  le  crétinisme  est  la  con¬ 
séquence  d’un  synostose  précoce  des  trois  vertèbres  de  la  base  du  crâne  (os  basi¬ 
laire,  sphénoïdes  postérieurs  et  sphénoïdes  antérieurs)  ;  la  déformation  du 
crâne  qui  en  résulterait  serait  primitive,  les  déformations  et  les  troubles  céré¬ 
braux  seraient  secondaires. 

Dans  un  travail  très  documenté,  basé  sur  les  travaux  de  très  nombreux 
auteurs  et  sur  l’examen  personnel  détaillé  du  cas  même  qui  avait  servi  de 
modèle  à  Virchow,  Weygandt  arrive  à  des  conclusions  opposées. 

La  synostose  précoce,  et  entre  autres  le  cas  de  synostose  précoce  de  Virchow, 
n’a  rien  à  faire  ni  avec  le  rachitisme  ni  avec  le  crétinisme,  la  dégénération 
athyroidienne  endémique;  elle  appartient  au  groupe  tout  différent  delà  chondro- 
dystrophie  fœtale.ou  de  la  micromélie.  A.  Léhi. 

213)  Études  sur  le  Crétinisme  endémique  ({'“  partie),  par  V.  Cerletti  et 
G.  Perüsini.  Annali  dell'  htituto  P.dchialrico  délia  R.  Università  di  Roma,  vol.  111 
fasc.  2,  p.  23-190,  1904  (70  photos). 

C’est  dans  leurs  hautes  vallées  que  les  auteurs  ont  observé  leurs  crétins.  L’en¬ 
treprise  était  difficile;  il  fallait  obtenir  l’histoire  familiale  de  ces  pauvres  gens, 
les  décider  à  se  mettre  nus  et  à  se  laisser  examiner  sous  toutes  les  faces,  les 
photographier  dans  leurs  réduits  obscurs.  Cependant,  grâce  à  leur  persévérance, 
les  auteurs  ont  atteint  leur  but;  ils  ont  obtenu  soixante-dix-huit  observations. 
G’est  sur  cet  important  matériel  qu’il  est  donné  au  lecteur  de  s’assimiler  com¬ 
plètement  grâce  aux  photographies  bien  vivantes  annexées  au  travail,  que  les 
auteurs  se  basent  pour  récrire  la  clinique  du  crétinisme. 

Le  fait  important  mis  en  lumière  par  les  observations  est  que  presque  tou¬ 
jours  les  crétins  sont  des  enfants  d’une  mère  goitreuse  ;  l’hypothyroïdie  hérédi¬ 
taire  est  infiniment  plus  importante  dans  la  pathogénie  du  crétinisme  que  ne 
peut  l’être  l’agent  infectieux,  quelle  que  soit  la  nature  de  celui-ci. 

Ensuite,  ayant  vu  des  crétins  de  tous  les  âges,  depuis  la  naissance  jusqu’à 
leur  vieillesse  extrême,  les  auteurs  font  asssister  à  toute  l’évolution  du  créti¬ 
nisme.  Le  petit  crétin,  véritable  animal  gras  quand  il  est  à  la  mamelle,  marque 
surtout  son  infériorité  à  l’âge  où  les  enfants  normaux  apprennent  à  parler  et  à 
marcherr  Et  le  fait  curieux,  c’est  que  malgré  son  hypothyroïdisme,  il  arrive  à 
un  développement  relatif  parfois  assez  satisfaisant.  11  est  aussi  singulier  de  voir 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  bouffissure  myxœdémateuse  des  adolescents 
disparaître  chez  l’homme  et  chez  le  vieilllard.  —  D’après  ces  quelques  mots  sur 
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l’évolution,  on  peut  comprendre  combien  d’aspects  divers  peut  prendre  le  créti¬ 
nisme;  c’est  à  déterminer  ces  formes,  à  les  discuter,  à  les  classer,  que  les 
auteurs  consacrent  les  dernières  pages  de  leur  remarquable  mémoire. 

F.  Deleni. 

THÉRAPEUTIQUE 

214)  Un  cas  de  Sclérodermie  diffuse.  Amélioration  considérable  par 
le  Traitement  Thyroïdien,  par  P.  Ménétrier  et  L.  Bloch.  Bulletin  et  Mé¬ 
moires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  23  février  1905,  p.  146-154. 

Le  traitement  de  la  sclérodermie  par  le  corps  thyroïde  a  été  tenté  avec  des 
résultats  divers.  Ce  traitement  est  justifié  par  la  constatation  soit  de  l’atrophie 
thyroïdienne  chez  certains  sujets,  soit  par  la  coexistence  avec  la  maladie  de 
Basedow.  Les  faits  publiés  au  point  de  vue  thérapeutique  sont  des  plus  dispa¬ 
rates.  Dans  le  cas  de  l’auteur  il  s’agissait  d’une  sclérodermie  d’aspect  œdéma¬ 
teux  très  diffuse,  occupant  à  la  fois  la  peau  et  les  muqueuses.  Le  succès  obtenu 
a  été  considérable.  Quoique  la  malade  fût  atteinte  de  lésion  initiale,  le  traite¬ 
ment  thyroïdien  fut  bien  supporté  :  il  n’y  eut  qu’une  légère  amélioration  du 
pouls.  P.  Sainton. 

215)  Sclérodermie  améliorée  par  l’Arrhénal,  par  Millard.  Bulletins  et 
Mémoires  de  ta  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  2  mars  1905,  p.  163-164. 

Cas  dans  lequel  des  injections  d’arrhénal  ont  fait  régresser  une  sclérodermie 
diffuse,  rebelle  jusque-là  aux  autres  traitements.  P,  Sainton. 

216)  La  prophylaxie  de  l’Aliénation  dans  sa  période  d’incubation  par 
le  praticien  de  Médecine  générale,  par  J.  ï.  W.  Rowe.  New-York  med. 
journal,  3  juin  1905,  p.  1108. 

L’auteur  montre  combien  le  médecin  familial  peut  être  utile  en  ne  se  laissant 
pas  influencer  par  la  première  apparition  des  troubles  psychiques  et  en  trai¬ 
tant  avec  obstination  les  lésions  somatiques  dont  souvent  les  troubles  psy¬ 
chiques  dépendent.  Thoma. 

217)  Les  conditions  des  Aliénés  dans  les  Colonies  françaises,  anglaises 
et  néerlandaises  d’Extrême-Orient,  par  Jeanselme.  Presse  médicale, 
9  août  1905,  p.  497. 

Aperçu  sur  l’état  des  aliénés  au  Laos,  au  Siam,  en  Birmanie.  Description 
d’asiles  tels  que  celui  de  Singapour.  Allusion  à  quelques  folies  collectives,  et 
indications  sur  des  données  étiologiques  de  l’aliénation  mentale  chez  les  peuples 
de  couleur.  Feindel. 

218)  Asile  Madona-Doudou  à  Craïova.  Compte  rendu  des  années 
1891-1904  avec  considérations  sur  l’Assistance  des  Aliénés  en 
Roumanie,  par  Georges  Mileticiü,  médecin  en  chef  de  l’asile.  ïipografia 
Fane  Constantinescu,  Craïova,  1905. 

Ouvrage  intéressant  sur  ce  qu’il  fait  assister  aux  premiers  essais  de  l’assis¬ 
tance  des  aliénés  et  aux  débuts  de  la  science  psychiatrique  en  Roumanie. 

F.  Deleni. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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PREUVE  [)E  L’EXISTENCE  DE  LA  CHOLINE  DANS  LE  LIQUIDE 
CÉPHAL0-R.4CIIIDIEN  A  L’AIDE  DU  MICROSCOPE  POLARISANT 


Jules  Donath, 

(Privat-Docent,  médecin  en  chef  du  service  des  maladies  nerveuses 
à  l’hôpital  Saint-Étienne  à  Budapest  ) 

Depuis  les  travaux  de  Mott  et  Halliburton  (1),  Guinpreclit  (2)  et  les  miens  (3), 
on  admet  la  présence  de  la  choline  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  sujets 
atteints  de  maladies  nerveuses  organiques  à  marche  rapide.  De  plus  J’ai  démon¬ 
tré  la  présence  de  la  choline  dans  des  cas  d’épilepsie  avec  accès  fréquents  et  j’ai 
attiré  l’attention  sur  l’importance  de  cette  substance  dans  la  production  des 
accès,  car  nos  expériences  sur  les  cobayes,  lapins,  chiens,  ont  montré  que  les 
injections  subdurales  ou  intracorticales  du  chlorhj'drate  de  choline  déterminent 
des  convulsions  violentes  toniques,  parfois  suivies  de  paralysies. 

Par  conséquent,  j’attribuai  un  rôle  à  la  choline  dans  la  provocation  des  con¬ 
vulsions  épileptiques,  d’autant  plus  que  l’écorce  cérébrale  dans  la  maladie  comi¬ 
tiale  se  trouve  dans  un  état  d’excitabilité  augmentée.  Aussi  il  me  paraît  vrai¬ 
semblable,  que  même  les  accès  épileptiformes  dans  la  paralysie  progressive  — 
grâee  à  la  surexcitabilité  de  l’écorce  cérébrale  hypérémique  —  sont  dus  à  la 
choline.  Parmi  les  recherches,  qui  ont  vérifié  mes  résultats,  je  voudrais  indi¬ 
quer  celles  de  S.  A.  K.  AVilson  (4)  du  service  de  M.  Pierre  Marie,  de  G.  Rosen¬ 
feld  (5),  Isador,  H.  Gorial  (6)  et  Skoczynsky  (7). 


(1)  Thef  Chemistry  of  Ncrve-Degeneration.  The  Lancet,  1901,  April  13. 

(2)  Cholin  in  der  normalen  U.  pathol.  Spinalflüssigkest  uud  die  physiol.  Funclion  des- 
selben.  Verhandl.  tl.  Kongresses  f.  innere  Medicin.  1900. 

(3)  Das  Vorkommen  und  die  Bedeutung  des  Cholins  in  der  Cerebrospinalllussigkeit  bei 
Epilepsie  und  organischen  Erkrankungen  des  Nervensyslems  nebst  weiteren  Beitrügen 
zur  Cheuiie  desselben.  Hoppe-Seyler’s  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.  T.  XXXIX,  1903;  puis  : 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerrenheilk.  F.  XXVII.  1904  et  Medical  News  (New-York)  190a. 
janvier  21. 

(1)  La  choline  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  comme  un  signe  de  dégénération  ner¬ 
veuse.  Son  importance  clinique.  Berne  neurologique,  1904.  N“  8. 

(а)  ¥ ersammlmuj  der  südwest-deutschen  IrrenUrzle,  1904. 

(б)  The  Chemical  fuidings  in  lhe  cerebrospinal  Iluid  and  central  nervous  System  in 
varions  mental  diseases.  Americ.  Journal  of  insanity,  1904.  N”  4. 

(7)  Chemische  Untersuchung  der  Spinalflüssigkeit.  Berliner  Gesellschaft  f.  Psychialrie  u. 
Nerrenkrankh.  Bef.  Neurol.  Cciitralbl.  im:n«  i. 
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C’est  à  peine  si  l’on  peut  douter  sérieusement  de  la  présence  de  la  choline 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  depuis  que  Halliburton  de  même  que  Coriat 
ont  souligné,  que  la  preuve  de  la  choline  n’est  pas  seulement  fondée  sur  la  solu¬ 
bilité  et  la  forme  cristalline  du  sel  double  de  platine,  mais  encore  sur  sa  réac¬ 
tion  vis-à-vis  des  autres  réactifs  d’alcaoïde  et  sur  ses  effets  physiologiques.  Néan¬ 
moins  il  est  désirable  de  posséder  une  autre  preuve  aussi  sûre  que  possible, 
parce  que  d’après  la  méthode  quej’ai  fait  connaître  (extraction  du  résidu  d’éva¬ 
poration  du  liquide  céphalo-rachidien  avec  de  l’alcool  absolu  et  précipitation 
avec  du  chlorure  de  platine),  il  n’est  pas  possible  d’éviter  que  de  petites  quanti¬ 
tés  de  chlorures  alcalins  ne  passent  dans  l’alcool.  Les  minimes  quantités  dont  il 
s’agit  dans  l’examen  clinique  du  sang  ou  du  liquide  céphalo-rachidien,  ne  per¬ 
mettent  pas  un  dosage  du  sel  double  de  platine.  La  méthode  très  sensible  que  je 
vais  décrire  est  basée  sur  la  preuve  de  la  double  réfraction  du  chloroplatinate  de  cho¬ 
line  à  l’aide  du  microscope  polarisant,  avec  lequel  on  peut  admirer  les  phénomènes 
magnifiques  de  la  polarisation  chromatique.  En  faisant  usage  de  cette  méthode  les 
chlorures  alcalins  peuvent  être  présents  en  proportion  quelconque,  on  ajoute  même 
directement  du  chlorure  de  potassium. 

On  peut  se  servir  du  microscope  polarisant  de  Leitz,  dont  les  minéralogistes 
font  usage.  On  ajoute  0,5-i,0  centimètre  cube  d’une  solution  de  5  pour  100  de 
carbonate  de  potassium  pur  à  20-30  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  afin  d’éliminer  le  calcium,  le  magnésium  et  le  fer  (1). 

Le  résidu  est  dissous  dans  l’alcool  absolu,  filtré,  acidulé  avec  de  l’acide  chlo¬ 
rhydrique.  Ayant  évaporé  de  nouveau,  on  dissout  dans  l’alcool  absolu,  on  filtre 
et  l’on  ajoute  au  liquide  filtré  0,3  à  0,4  centimètres  cubes  d’une  solution  à 
3  pour  100  de  chlorure  de  platine  dans  l’alcool  absolu.  Le  précipité  de  chloruré 
de  platine  est  recueilli  sur  le  filtre,  lavé  avec  1  à  3  centimètres  d’alcool  absolu 
et  dissous  dans  1  à  3  centimètres  cubes  d’eau  chaude.  A  cette  solution,  l’on 
ajoute  0,3  à  0,4  centimètres  cubes  d’une  solution  de  1,5  pour  100  de  chlorure 
de  potassium  pur.  (Cette  solution  de  chlorure  de  potassium  à  1,5  pour  cent  est 
en  volume  équivalente  à  la  solution  de  chlorure  de  platine  de  formule  Pt  Cl  ® 
-|-  6  H  -  O  dans  la  formation  du  chloroplatinate  de  potassium).  Cette 
quantité  de  chlorure  de  potassium  est  donc  plus  que  suffisante  pour  se 
combiner  avec  le  chlorure  de  platine  encore  libre,  qui  peut-être  pourrait  adhérer 
au  précipité  de  chlorure  de  platine  pour  former  le  chloroplatinate  de  potassium, 
qui  ne  gêne  pas,  pas  plus  que  l’excès  de  chlorure  de  potassium,  qui  appartient 
aussi  au  système  régulier.  Si  le  chlorure  de  potassium  donne  un  précipité,  on 
peut  encore  filtrer.  Puis  une  goutte  de  cette  solution  est  mise  à  l’aide  d’une 
baguette  de  verre  sur  une  série  de  porte-objets  et  ceux-ci  laissés  dans  un  dessic- 
cateur  pendant  vingt-quatre  heures.  Les  préparations  desséchées  sont  montées 
avec  des  couvre-objets  et  de  la  paraffine  ou  de  la  laque.  On  voit  sous  le  micros¬ 
cope  à  lumière  ordinaire  ou  à  nicol  simple,  les  octaèdres  jaunes  à  angles 
émoussés  du  chloroplatinate  de  potassium  et  les  hexaèdres  du  chlorure  de 
potassium  arrangés  en  forme  d’escalier.  Vus  à  niçois  croisés,  les  cristaux  de 
chloroplatinate  de  potassium  et  de  chlorure  de  potassium  restent  obscurs,  tandis 
que  ceux  du  chloroplatinate  de  choline  sont  clairs  ou  colorés  sur  le  fond  obscur. 
Quant  à  leur  forme,  ce  sont  des  lamelles,  des  bâtonnets,  des  aiguilles  droites 

(t)  L’élimination  de  ces  substances  est  nécessaire,  parce  qu’elles  forment  des  sels  dou¬ 
bles  de  platine  solubles  dans  l’eau.  Quant  aux  détails  chimiques  et  aux  précautions  à 
prendre  pour  l’emploi  du  microscope  polarisant,  je  dois  renvoyer  à  mon  travail  publié 
dans  le  Journal  of  Physiology.  Vol.  XXXIII,  n»  3,  190S. 
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OU  courbées,  parfois  arrangées  en  touffes,  gerbes  ou  rosettes,  des  prismes  ou 
des  fibres  souvent  dentelées.  A  niçois  croisés,  l’on  aperçoit  parfois  que  les  cris¬ 
taux  à  double  réfraction  sont  adjacents  à  ceux  de  simple  réfraction  où  les  cou¬ 
vrent  en  étendue  variable.  En  tournant  la  petite  table  du  microscope  de  45",  les 
cristaux  clairs  deviennent  obscurs  et  des  cristaux,  auparavant  restés  invisibles, 
deviennent  clairs.  Celte  variation  entre  le  maximum  et  le  minimum  de  l’intensité 
lumineuse  se  présente  à  chaque  rotation  de  45".  On  sait  que  les  lamelles  cristal¬ 
lines  très  minces  ou  celles  d’une  certaine  grosseur  apparaissent  blanches,  tandis 
que  les  lamelles  plus  minces  montrent  des  couleurs  d’interférence  magnifiques. 

De  cette  manière,  le  plus  petit  fragment  microscopique  de  chloroplatinate  de 
choline,  qu’on  aurait  peine  à  apercevoir  à  l’examen  microscopique  ordinaire,  à 
cause  de  sa  transparence,  se  fait  remarquer  à  niçois  croisés  par  sa  clarté  sur  le 
fond  obscur,  et  sa  réfraction  douTjle  peut  être  caractérisée  par  la  variation  de 
l’intensité  lumineuse  à  chaque  rotation  de  43".  (Voir  les  figures  1-9). 

D’autres  substances  de  réfraction  double,  qui  se  trouvent  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  comme  l’urée,  la  glycose  n’entrentpas  en  considération,  parce 
qu’elles  ne  passent  pas  dans  le  précipité  du  chlorure  de  platine  ;  le  cbloropla- 
tinate  de  sodium  —  grâce  à  sa  teneur  en  eau  de  cristallisation,  c’est-à-dire  six 
molécules  —  n’appartient  pas  au  même  système  cristallin  que  le  chloroplatinate 
de  potassium  et  d’ammonium,  qui  sont  anhydres,  mais  au  système  tricline.  J’ai 
trouvé  que  le  chlorure  de  sodium,  en  solution  dans  l’alcool  absolu,  n’est  pas 
précipité  par  la  solution  de  chlorure  de  platine.  Bref,  aucune  des  substances 
trouvées  jusqu’à  présent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (protéine,  bilirubine, 
graisse,  glycose,  urée,  chole-stearine,  acide  lactique,  fer,  terres  alcalines),  dont 
une  part  est  douée  de  double  réfraction,  ne  passe  dans  le  précipité  de  chlorure 
de  platine. 

Ce  dernier  ne  contient  donc  que  du  chloroplatinate  de  potassium,  d’ammo¬ 
nium  et  de  choline,  à  la  solution  aqueuse  desquels  vient  s’ajouter  le  chlorure 
de  potassium.  De  sorte  que  celle  solution  contient  exclitsioemenl  des  substances 
appartenant  au  système  régulier,  excepté  le  chloroplatinate  de  choline. 

J’ai -examiné,  au  moyen  du  microscope  polarisant,  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  obtenu  par  ponction  lombaire  de  vingt-sept  malades.  J'ai  obtenu  les  ré¬ 
sultats  suivants  ; 

Dans  7  cas  do  paralysie  progressive  (six  fois  résultat  positif,  une  fois  négatif);  ‘ 

—  3  —  myélite  chronique  (chaque  fois  résultat  positif); 

—  6  —  épilepsie  idiopathique  (quatre  fois  résultat  positif,  deu.x  fois  négatif)  ; 

—  1  —  liystéro-épilepsie  (positif); 

—  3  —  méningite  tuberculeuse  (chaque  fois  négatif); 

—  4  —  ataxie  locomotrice  (chaque  fois  négatif); 

—  1  —  céphalalgie  syphilitique  (positif); 

—  1  —  paralysie  spinale  spasmodique  (négatif); 

—  1  —  neurasthénie  (négatif). 

Chez  les  épileptiques,  de  même  que  chez  l’iiystéro-épileptique,  une  série 
d'accès  a  précédé  immédiatement  la  ponction.  Généralement,  on  trouve  dans  les 
cas  d’épilepsie  moins  de  choline  que  dans  les  maladies  nerveuses  organiques  à 
progression  rapide.  Un  cas  de  méningite  tuberculeuse  était  remarquable  par  sa 
richesse  en  choline. 

Ces  résultats  concordent  avec  ceux  que  j’ai  trouvés  auparavant  avec  un 
matériel  plus  abondant. 

J’ai  égalemént  étudié  le  précipité  de  la  choline  donné  par  l’iode,  surtout 
ingéré  à  l’état  d’iodure  de  baryum  iodé.  Maisil  se  forme  souvent,  au  lieu  de  petits 
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cristaux  des  gouttelettes  ;  celaparait  dépendre  de  ce  queleprécipitésedissoutaisé- 
mentdans  un  excès  du  réactif  et  dansl’eau.  En  mômetemps,  Mr  AlIen(l)faitcon- 
naître  son  réactif  iodique  pour  la  choline  (alcool  de  30  pour  100  saturé  d’iode), 
moyen  par  lequel  cet  auteur  a  contribué  à  rendre  plus  sûre  la  recherche  de  la 
choline. 


Mais  cette  précipitation  à  l’aide  de  l’iode  est  une  méthode  hien  moins  sensible 
que  la  méthode  du  microscope  polarisant,  ce  qui  est  prouvé  par  le  fait  que 
Mr.  Allen  n’a  réussi  à  démontrer  la  choline  dans  le  sang  que  dans  les  cas  de 
maladies  nerveuses  organiques,  mais  il  a  échoué  à  démontrer  la  présence  de  la 
choline  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  malgré  que,  parmi  les  maladies,  se 
trouvaient  la  méningite  basale  et  la  méningite  transverse,  tandis  que  mes 
recherches  n’ont  été  faites  que  sur  le  liquide  céphalo-rachidien. 

(1)  Choline.  A  new  méthode  of  testing  for  its  presence  in  lhe  blood  and  cérébro-spinal 
iluid.  The  Journal  of  physiol.  Vol.  XXX,  1904. 
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UN  CAS  DE  MYXOEDÈME  COMPLIQUÉ  D’ÉRUPTIONS  VÉSICULAIRES 


Povl  Heiberg  (de  Copenhague) 

Il  arrive  parfois  qu’un  seul  symptôme  ou  qu’une  affection  compliquant  une 
autre,  acquiert  une  prépondérance  telle  dans  le  tableau  de  la  maladie,  que  l’affec¬ 
tion  réelle  prédominante  est  pour  ainsi  dire  effacée  ou  refoulée  au  point  de  n’être 
pas  reconnue  de  suite. 

Au  cas  que  la  maladie  dominante  soit  de  celles  pour  lesquelles  nous  avons  une 
thérapie  toute  spéciale,  cette  circonstance  peut  devenir  d’une  importance  notoire 
pour  le  cours  de  la  maladie. 

Le  cas  de  myxœdème  qui  fait  l’objet  de  ces  lignes  offre  quelque  intérêt, 
me  semble-t-il,  et  cela  d’autant  plus  que  l’éruption  vésiculaire,  dont  il  était 
accompagné,  a  subi  sans  doute  l’influence  de  la  thérapie  spéciale,  et  que  par  le 
fait  même  il  serait  peut-être  juste  de  la  considérer,  en  ce  cas,  comme  étant  un 
des  symptômes  du  myxœdème. 

C’est  une  veuve  de  73  ans  qui,  dans  le  cas  présent,  est  atteinte  de  la  maladie 
en  question.  Au  mois  de  septembre  de  l’année  1903,  quelques  papules  rappe¬ 
lant  l’urticaire,  ont  fait  apparition  sur  l’avant-bras  gauche.  Au  cours  du  mois 
d’octobre  il  s’est  développé  de  nombreuses  vésicules  analogues  à  celles  du 
pemphigus  et  paraissant  surtout  sur  les  extrémités  inférieures.  11  n’y  a  eu  aucune 
éruption  sur  la  figure  de  là  malade,  mais  quelques  plaies  dans  la  cavité  buccale 
révélaient  la  présence  de  l’alîection.  La  grosseur  des  vésicules  était  bien 
différente,  les  unes  comme  le  poing  d’un  enfant,  les  autres  —  et  pour  la  plupart 
—  étaient  de  beaucoup  plus  petites,  soit  comme  les  pièces  de  monnaie  en  cours, 
au  bout  de  quelques  jours  elles  se  crevaient  en  vidant  leur  sécrétion  générale¬ 
ment  séro-purulente.  Quelques-unes  des  ampoules,  et  particuliérement  les  plus 
fortes,  contenaient  des  humeurs  séro-sanguinolentes. 

Dans  le  cours  des  mois  suivants,  l’affection  s’attaqua  aux  extrémités  infé¬ 
rieures  avec  la  même  violence  qu’elle  l'avait  fait  au  début  aux  extrémités  supé¬ 
rieures,  et  de  temps  en  temps  une  ampoule  abortive  faisait  éruption  aussi  sur 
la  figure  du  malade.  La  maladie.fut  observée  tant  sur  les  muscles  fléchisseurs 
des  extrémités  que  sur  les  muscles  extenseurs,  tout  en  restant  plus  apparente 
sur  les  muscles  fléchisseurs. 

Sauf  quelques  petites  modifications,  la  peau  s’est  maintenue  invariable  jus¬ 
qu’en  juillet  1904,  mais  —  fait  bien  naturel  d’ailleurs  —  l’état  général  en 
souffrait  de  plus  en  plus. 

Au  cours  d’une  période  bien  pénible  de  neuf  mois  pendant  laquelle  la  malade 
devait  garder  le  lit,  il  y  eut  quelques  attaques  parfois  même  de  diarrhée  sanguine 
comme  aussi,  pendant  un  temps  assez  prolongé,  une  pyurie  (cystite)  légère. 

La  chute  toujours  progressive  des  cheveux  et  des  poils,  de  même  que  l’état 
sec  et  peu  pliable  de  la  peau  —  au  commencement  du  mois  de  juillet  1904  — 
faisaient  supposer  la  présence  possible  d’un  myxœdème.  Un  examen  plus  appro¬ 
fondi  a  donné  le  résultat  suivant  : 

La  marche  a  été  très  difficile  pendant  plusieurs  années  et,  de  temps  à  autre 
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pendant  ces  dernières  années,  un  œdème  assez  prononcé  s’est  déclaré  autour 
des  chevilles.  L’absence  de  poils  était  complète  sous  les  aisselles  et  sur  le  pubis. 
Les  poils  étaient  très  clairsemés.  La  glande  thyroïde  était  imperceptible.  L’urine 
ne  contenait  point  d’albumine.  L’auscultation  du  cœur  de  même  que  l’examen 
objectif  général  n’ont  rien  présenté  de  particulier. 

On  tenta  alors  l’essai  d’une  cure  aux  pilules  de  thyréoïdine  (à  1  centigramme) 
2  pilules  par  jour.  L’état  général  de  la  malade  s’améliorait  pendant  les  premières 
semaines  de  cette  cure  et,  au  bout  de  six  mois,  la  guérison  était  un  fait  accompli, 
si  toutefois  guérison  il  y  a  d’une  maladie  telle  que  le  myxœdéme.  —  La  peau  était 
devenue  pliable  et  élastique.  L’éruption  des  ampoules  avait  complètement  cessé, 
le  cuir  chevelu  s’était  garni  de  nouveaux  cheveux  nombreux  etlongs  de  plusieurs 
centimètres  ;  sous  les  aisselles  aussi  on  constatait  la  réapparition  de  quelques 
poils  nouveaux. 

Quand  l’éruption  vésiculaire  commença  à  s’atténuer,  elle  fut  remplacée  pen¬ 
dant  quelque  temps  par  des  papules  analogues  à  celles  de  l’urticaire  et  dans  le 
genre  de  celles  que  l’on  avait  remarquées  au  début  de  la  maladie. 

La  malade  supportait  très  bien  la  cure  de  thyréoïdine.  Ce  traitement  était  du 
reste  administré  avec  la  plus  grande  prudence  en  ce  que  des  périodes  pendant 
lesquelles  on  faisait  l’emploi  des  pilules  de  thyréoïdine  (1  ou  2  par  jour),  ont 
toujours  alterné  avec  des  périodes  pendant  lesquelles  iln  a  été  administré  aucune 
naédecine.  | 

La  consommation  totale  de  thyréoïdine  pendant  tout  le  traitement  ne  s’est 
élevé  qu’à  un  peu  plus  d’un  gramme. 

La  malade  a  continué  plus  tard  à  prendre  de  petites  doses  de  thyréoïdine,  et 
sa  santé  est  restée  excellente  pendant  toute  l’année  qui  vient  de  s’écouler. 
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Georges  Blin  - 

La  tendance  générale  actuelle  est  de  considérer  la  psychose  décrite  sous  le  nom 
de  démence  précoce  comme  liée  à  une  aüto-intoxication,  sur  l’origine  de  laquelle 
on  n’est  pas  encore  définitivement  fixé. 

Ayant  remarqué  que  fréquemment  des  troubles  oculaires  variés  ont  été  cons¬ 
tatés  dans  les  diverses  intoxications,  auto-intoxications  ou  infections, il  m’aparü 
digne  d’intérêt  de  rechercher  si  chez  les  déments  précoces,  on  n’observait  pas 
des  perturbations  analogues;  et  en  même  temps,  de  déterminer  leur  fréquence  et 
leur  importance. 

J’ai  donc  examiné  systématiquement,  au  point  de  vue  oculaire,  un  certain 
nombre  de  ces  malades  (exactement  87). 

Les  observations  ont  été  faites  à  la  chambre  noire,  et  à  la  même  heure  de  la 
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journée,  de  façon  que  les  malades  se  soient  trouvés,  —  autant  que  possible  — 
dans  les  mêmes  conditions  d’éclairage  préliminaire (1). 

Cette  question  d’éclairage  a  acquis  une  grande  importance  depuis  qu’elle  a 
été  mise  en  relief  par  une  récente  communication  de  mon  maître,  le  professeur 
Babinski. 

En  outre,  chaque  malade  a  été  soumis  à  plusieurs  examens  successifs, 
séparés  respectivement  par  un  laps  de  temps  d’environ  trois  mois. 

C’est  dire  que  les  causes  d’erreur  me  paraissent  avoir  été  éliminées,  dans  la 
mesure  du  possible. 

D’après  les  résultats  obtenus,  je  crois  pouvoir  diviser  les  troubles  oculaires 
que  sont  susceptibles  de  présenter  les  déments  précoces,  en  deux  grandes  caté¬ 
gories,  d’inégale  grandeur  et  d’inégale  importance.  Dans  la  première  catégorie, 
je  rangerai  les  manifestations  variables,  passagères,  et,  dois-je  dire,  de  beau¬ 
coup  les  plus  nombreuses. 

Dans  la  seconde  prendront  place  les  troubles  qui  ont  présenté  dans  les 
examens  successifs  une  ténacité  et  une  constance,  qui  permettent  de  leur  assi¬ 
gner  une  place  dans  la  symptomatologie  de  la  démence  précoce. 

Toutefois,  cette  seconde  catégorie  ne  contient  qu’un  nombre  relativement 
restreint  d’observations. 

Première  catégorie.  —  La  mydriase,  le  myosis,  l’inégalité  pupillaire  sont  des 
signes  assez  rares  et  surtout  très  inconstants  (mydriase  20  pour  100,  inégalité 
19  pour  100,  myosis  7  pour  100). 

La  congestion  ou  la  décoloration  de  la  pupille  qui  s’observent  un  peu  plus 
fréquemment,  sont  des  symptômes  généralement  très  peu  accentués,  et  la  plu¬ 
part  du  temps  variables.  (Congestion  26  pour  100,  décoloration  17  pour  100). 

L’affaiblissement  ou  l’abolition  des  deux  réflexes,  du  réflexe  lumineux  et  du 
réflexe  d’accommodation  peuvent  être  considérés  comme  une  rareté  (5  pour  100). 
De  même,  la  dissociation  consistant  en  une  abolition  du  réflexe  d’accommoda¬ 
tion  avec  conservation  du  réflexe  lumineux,  est  exceptionnelle,  et  généralement 
inconstante  (10  pour  100). 

En  résumé,  j’ai  remontré  de  façon  inconstante  : 

La  mydriase,  dans  20  pour  100  des  cas. 

L’inégalité,  dans  19  pour  100. 

Le  myosis,  dans  7  pour  100. 

La  congestion  de  la  pupille,  dans  26  pour  100. 

La  décoloration  de  la  pupille,  dans  17  pour  100. 

L’aflaiblissement  ou  l’abolition  des  deux  réflexes,  dans  3  pour  100. 

La  dissociation  contraire  à  T.4rgyll,  dans  10  pour  100. 

11  me  parait  possible  que  ces  variations  proviennent  de  causes  purement  phy¬ 
siques. 

La  mydriase,  le  myosis  peuvent  vraisemblablement  être  dus  à  l’état  du 
malade  à  l’instant  de  l’observation  :  selon  l’impulsion  du  moment,  celui-ci 
peut  ou  non  accommoder;  les  déments  précoces  ont  en  effet  fréquemment  des 
hallucinations  psycho-inhibitrices  et  du  négativisme. 

Ils  présentent  aussi  souvent  des  alternatives  de  dépression  et  d’excitation, 
qui  peuvent  expliquer,  par  des  phénomènes  vaso-moteurs,  des  variations  dans 
la  circulation  du  cerveau  entraînant  soit  de  la  congestion,  soit  de  la  décolora¬ 
tion  de  la  pupille. 

(1)  Ces  examens  ont. été  faits,  en  grande  partie,  on  collaboration  avec  MM.  Assicot  et 
Dicte.  ' 
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Deuxième  catégorie.  —  Le  symptôme  le  plus  important,  autant  par  sa  remar¬ 
quable  constance  que  par  sa  fréquence  relative,  est  constitué  par  la  dissociation 
des  réflexes  connue  sous  le  nom  de  signe  d’Argyll-Roberlson. 

Cette  dissociation  consiste  en  abolition  du  réflexe  lumineux  avec  conservation 
du  réflexe  d’accommodation. 

A  l’inverse  des  autres  troubles  oculaires  qui  forment  la  première  catégorie, 
l’Argyll  a  ceci  de  remarquable,  c’est  que  dans  aucun  cas  où  je  l’ai  observé,  ce 
signe  n’a  été  transitoire.  Il  s’est  toujours  retrouvé  très  nettement  à  chaque 
examen. 

Fréquemment,  du  reste,  il  s’est  produit  graduellement,  débutant  par  une 
simple  diminution  de  la  réaction  à  la  lumière,  et  se  transformant  postérieure¬ 
ment  en  abolition  complète. 

Et  chaque  fois  qu’il  y  a  eu  abolition,  soit  d’emblée,  soit  consécutivement  à 
une  diminution,  chaque  fois  cette  abolition  a  persisté. 

C’est  donc  un  trouble  de  la  réflectibilité  qui  est  assez  fréquent  chez  les 
déments  précoces  (13,8  pour  100)  et  qui  est  toujours  constant  (1). 

En  résumé,  ont  été  notés  de  façon  constante  : 

L’Argyll,  dans  13,8  pour  100  des  cas. 

La  mydriase,  dans  7  pour  100. 

L’inégalité,  dans  7  pour  100. 

Le  myosis,  dans  2  pour  100. 

La  décoloration  de  la  pupille,  dans  8  pour  100. 

La  congestion  de  la  pupille,  dans  10  pour  100. 

L’aCTaiblisseraent  ou  l’abolition  des  réflexes,  dans  3  pour  100. 

La  dissociation  contraire  à  l’Argyll,  dans  6  pour  100. 

De  tous  les  troubles  oculaires  que  peuvent  présenter  les  déments  précoces, 
l’Argyll  apparaît  comme  le  plus  important. 

Tous  les  autres  peuvent  être  transitoires,  celui-là  seul  est  toujours  durable, 
et  mérite,  en  conséquence,  d’ètre  principalement  retenu. 
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(1)  Notons  toutefois  qu’il  ne  j’accompagne  pas  d’inégalité  pupillaire,  ni  de  lésions  du 
fond  de  l’oeil.  ^ 
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tines  non  moins  ardentes  qui  jetaient  le  trouble  dans  la  docte  Faculté  tantôt  au 
sujet  de  rivalités  professionnelles  (la  Société  Royale),  tantôt  à  propos  de  débats 
dogmatiques  (la  saignée,  l’inoculation  de  la  petite  vérole,  la  durée  de  la  gros¬ 
sesse,  le  mesmérisme),  les  procédés  charlatanesques  des  vénéréologistes,  les  dis¬ 
putes  entre  les  partisans  et  les  adversaires  de  la  symphyséotomie,  l’histoire  de 
la  presse  médicale  à  cette  époque,  les  fonctionnaires  médecins,  les  médecins 
naturalistes,  les  médecins  bibliophiles,  tels  sont  les  sujets  des  principaux  cha¬ 
pitres  de  cet  ouvrage  ;  et  l’on  y  voit  défiler  tour  à  tour  les  médecins  de  salon, 
Lorrj',  Bordeu,  les  satiriques  comme  Mattot  et  Offray  de  La  Mettrie,  la  Faculté 
du  Roi  avec.Fagon,  Poirier,  Dodarl,  Chii’ac,  Sénac,  Chicoyneau,  Lieutaud,  de 
Lassone,  Le  Monnier  et  les  consultants  appelés  par  occasion  au  chevet  du  sou¬ 
verain  malade,  Sylva,  Pousse,  Vernage  et  Molin,  Quesnay,  Vicq  d’Azyr,  etc. 
Avec  Falconet  et  de  La  Vigne,  on  évoquera  le  charme  des  vieux  livres,  avec 
Morin,  Guettard,  Barbeu  du  Bourg,  les  Jussieu,  Buchoz,  Geoffroy,  les  joies  du 
botaniste  et  du  minéralogiste  ;  les  polémistes  Hecquet  et  Andry,  les  accoucheurs 
Sigault  et  Alphonse  Le  Roy,  le  cypridologiste  Guilbert  de  Préval  et  l’électrothé- 
rapeute  Marat,  Mesmer  et  son  acolyte  Desion,  les  chimistes  Fourcroy  et  Roux, 
les  professeurs  du  collège  royal  et  du  jardin  du  Roi,  à  chaque  instant  cités  dans 
ces  pages  rappelleront  aux  curieux  de  l’histoire  scientifique  du  dix-huitième 
siècle  les  enthousiasmes  et  les  haines  d’une  époque  qui  allait  bientôt  connaître, 
en  1789,  d’autres  haines  et  d’autres  enthousiasmes.  Une  bibliographie  étendue 
et  une  table  onomastique  terminent  ce  livre,  y  facilitent  les  recherches  et  en 
complètent  la  documentation.  R. 

220)  Radioscopie,  Radiographie,  Radiothérapie  par  L.-R.  Régnier,  1906, 

1  vol.  in-18  jésus,  207  pages  avec  24  fig. 

Dans  ce  volume  l’auteur  a  exposé  sous  une  forme  aussi  claire  et  aussi  concise 
que  possible  quelles  sont,  pour  le  praticien,  les  ressources  réelles  des  rayons  X, 
les  moyens  simples  de  les  utiliser,  les  méthodes  de  précision  qui  demandent  l’in¬ 
tervention  du  spécialiste,  les  résultats  qu’on  peut  attendre  des  examens  et  des 
traitements,  en  un  mot  les  véritables  indications  et  contre-indications  de  l’em¬ 
ploi  des  rayons  X,  ainsi  que  les  moyens  d’éviter  les  accidents  qu’une  mauvaise 
technique  peut  occasionner.  R. 
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221)  Sur  les  Fibres  d’Association  de  la  couche  à  petits  grains  de 
l’Écorce  Cérébelleuse  (Ueber  die  Associationsfasern  der  feinkœrnigen  Schicht 
der  Kleinhirnrinde),  parPussEP  (de  Saint-Pétersbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n"  li, 
16  juillet  1904,  p.  655. 

Bechterew  a  décrit  des  collatérales  partant  de  chaque  cellule  à  grains  du  cer¬ 
velet  et  montant  vers  la  couche  à  petits  grains  jusqu’à  sa  partie  la  plus  superfi¬ 
cielle.  Pussep,  après  destruction  du  flocculus,  a  pu  mettre  en  évidence  ces  fibres 
d’association  par  la  méthode  de  Marchi.  A.  Lêhi. 

222)  Quelques  propositions  concernant  l’Ordination  des  Cellules 
motrices  au  niveau  de  l’origine  des  Nerfs  des  extrémités  (Einige 
Thesen  betreffend  den  Arnordnungstypus  der  motorischen  Zellen  auf  der 
Ursprungshôhe  der  Extremitàtennerven),  parBiKEUEs  (deLemberg).  Neurol.  Cen¬ 
tralbl.,  n”  9,  1"  mai  1904,  p.  386. 

Courte  esquisse  de  l’ordination  des  cellules  radiculaires  antérieures  au  niveau 
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des  centres  des  nerfs  des  membres.  Le  noyau  antéro-interne  est  destiné  à  la 
musculature  du  dos  (rameau  dorsal  des  nerfs  rachidiens).  Toutes  les  autres 
cellules  sont  rangées  en  rayons,  de  telle  façon  que,  dans  le  sens  sagittal,  les  plus 
antérieures  sont  celles  qui  sont  destinées  aux  groupes  musculaires  les  plus 
proximaux,  et,  dans  le  sens  frontal,  les  plus  externes  sont  destinés  aux  muscles 
les  plus  dorsaux,  les  plus  internes  aux  muscles  les  plus  ventraux.  Cette  disposi¬ 
tion,  correspondant  à  la  morphologie  du  corps,  garantit  bien  mieux  le  fonc¬ 
tionnement  des  muscles  qu’une  disposition  qui  répondrait  à  des  groupements 
physiologiques.  A.  Leri. 

223)  L’Hypophyse  dans  le  processus  Tuberculeux,  par  B.  de  Vecchi  et 

G.  Bolognesi.  Soc.  méd.-chir.  de  Bologne,  27  juin  1903. 

L’infection  tuberculeuse  n’a  pas  le  pouvoir  de  stimuler  la  fonction  hypophy¬ 
saire  ;  la  marche  de  la  maladie,  la  forme  et  le  siège  des  lésions  tuberculeuses 
n’ont  aucune  influence  sur  la  glande  et  celle-ci  est  même  plutôt  en  état  d’hypo- 
fonction.  Cette  dépression  fonctionnelle  n’est  pas  secondaire  à  une  période 
d’hyperfonction,  car  les  animaux  tués  peu  après  l’inoculation  ne  présentent 
jamais  d’augmentation  des  cellules  chromatophiles.  F.  Deleni. 

224)  Contribution  à  la  question  de  la  Régénération  dans  la  Moelle 

(Zur  Frage  der  Régénération  im  Rückenmark),  par  Bikei.es.  Neurol.  Cenlralbl., 
n°  12,  16  juin  1904,  p.  339. 

Kahler  a  admis  que  la  portion  extramédullaire  des  racines  postérieures  était 
capable  d’une  régénération  complète,  mais  qu’il  n’y  avait  aucune  régénération 
de  la  portion  intramédullaire.  Bikeles  a  constaté  dans  un  cas,  chez  un  malade 
mort  dix  mois  après  une  rupture  médullaire,  qu’il  se  produisait  une  certaine 
régénération,  visible  surtout  sur  des  coupes  longitudinales.  Spiller  et  Trazies 
n’ont  pas  trouvé  de  régénération  chez  un  chien  auquel  ils  avaient  sectionné  des 
racines  postérieures  dix  mois  auparavant;  mais  leur  observation  anatomique 
manque  de  précision,  en  particulier  ils  n’ont  pas  fait  de  coupes  longitudinales. 

A.  Léri. 

223)  Un  appareil  pour  apprécier  le  Volume  du  Cerveau  :  cérébrovolu- 
minimètre  (Ein  Apparat  zur  Bestimmung  des  Gehirnvolumens  :  Cerebrovolu- 
minimeter),  par  Reich.  Neurol.  Cenlralbl.,  n”  18,  16  septembre  1904,  p.  839. 

L’appareil  consiste  essentiellement  en  un  cylindre  gradué;  on  y  met  le  cer¬ 
veau  dans  l’eau  ;  le  volume  est  apprécié  par  le  déplacement  d’eau.  A.  Lehi. 

226)  Sur  l’évolution  du  Tuberculome  des  Centres  Nerveux,  par  Henri 
Claude.  Communication  au  Congrès  international  de  la  Tuberculose,  section  de 
Pathologie  médicale,  Paris,  2-7  octobre  1903. 

Les  tubercules  des  centres  nerveux  conglomérés  constituent  une  véritable 
tumeur,  le  tuberculome  ne  subissant  pas  toujours  la  transformation  caséeuse. 

Ils  peuvent  se  constituer  d’emblée  sur  le  type  fibreux;  l’auteur  a  vu  une 
tumeur  de  ce  genre  développée  au  niveau  du  VHP  segment  cervical  sur  une 
hauteur  de  plus  d’un  centimètre  et  demi,  occupant  la  plus  grande  partie  de  la 
surface  de  la  moelle  sur  une  coupe.  L’examen  microscopique  montra  que  cette 
tumeur  était  constituée  par  un  tissu  fibreux  hyalin  contenant  encore  en  son 
centre  quelques  vaisseaux  à  parois  altérées.  Dans  la  zone  périphérique  on  distin¬ 
guait  un  tissu  nettement  fibrillaire  contenant  des  leucocytes  surtout  abondants 
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dans  la  région  tout  à  fait  externe.  Çà  et  là  on  voyait  dans  cette  dernière  partie 
quelques  cellules  géantes,  constituant  le  centre  de  véritables  follicules  tubercu¬ 
leux  à  cellules  épithélioïdes. 

Les  dégénérations  ascendante  et  descendante  de  la  moelle  étaient  peu  mar¬ 
quées.  Il  s’agissait  donc  d’une  néoplasie  tuberculeuse  développée  d’emblée  sur  le 
type  fibreux,  sans  caséification  ni  névrose,  ayant  relativement  peu  altéré  la  con¬ 
tinuité  de  l’axe  nerveux.  Celte  évolution  particulière  du  tuberculome  des  centres' 
nerveux  est  à  rapprocher  des  tuberculoses  fibreuses  des  autres  organes. 

E.  Feindel, 


227)  Monodactylie  Familiale  symétrique  (Familiare  symmetrische  Mono- 
dactylie),  pai'  Ernst  Schultze  (de  Bonn).  Neurol.  Centralbl.,  nM5,  1"'  août  1904, 
p.  701T. 

Curieuse  observation  d’un  jeune  homme  de  19  ans  qui  n’avait  qu’un  doigt  à 
chaque  main  et  un  à  chaque  pied.  La  radiographie  montrait  trois  métacarpiens 
à  la  main  gauche  et  deux  à  la  main  droite;  le  doigt  unique,  inextensible,  avait 
ses  trois  phalanges  presque  confondues.  Pas  de  radiographie  des  pieds. 

Une  sœur,  la  mère  et  le  grand-père  maternel  du  malade  avaient,  aux  quatre 
extrémités,  une  déformation  analogue  ou  à  peu  près  analogue. 

Malgré  son  infirmité,  le  malade  est  un  bon  rempailleur  et  tresse  des  paniers 
d’osier.  11  écrit  bien  en  se  servant  des  deux  mains.  Sa  sœur  peut  coudre,  tri¬ 
coter,  broder,  faire  du  crochet,  presque  aussi  vite  qu’une  autre  femme;  elle  peut 
faire  à  la  machine  jusqu’à  1,200  boutonnières  par  jour.  Sa  mère  est  également 
très  adroite.  A.  Lkhi. 
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228)  Sur  les  effets  de  l’extirpation  du  Ganglion  Cœliaque,  par  Abbace 
PiERi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  CUniche,  an  XXVI,  n“  133,  p.  1398,  5  no¬ 
vembre  1903. 

D’après  les  expériences  de  l’auteur,  l’ablation  du  sympathique  abdominal  n’in¬ 
flue  nullement  sur  la  vie  ni  sur  la  santé  des  lapins,  et  elle  ne  modifie  pas  l’ab¬ 
sorption  par  les  parois  stomacales.  F.  Deleni. 

229)  Sur  l’Innervation  Corticale  de  la  'Vessie  (Ueber  die  corticale  Inner¬ 
vation  der  Ilarnblase),  par  Frankl-IIochvabt  et  Alfred  Fuœhlich  (de  Vienne). 
Neurol.  Centralbl.,  n"  16,  16  juillet  1904. 

Recherches  très  précises  pratiquées  sur  des  chiens  à  l’aide  d’un  appareil  enre¬ 
gistreur  et  d’excitations  électriques.  Conclusions  :  Le  premier  acte  de  la  miction 
est  un  relâchement  du  sphincter  et  non  pas  seulement  une  contraction  du  muscle 
vésical  forçant  le  sphincter.  Quand  on  supprime  toute  possibilité  de  contraction 
du  muscle  vésical  par  section  des  nerfs  hypogastriques  et  honteux  (l’absence  dç 
toute  contraction  de  ce  muscle  étant  contrôlée  à  l’aide  d’un  manomètre  enre¬ 
gistreur  spécial),  l’écorce  cérébrale  provoque  encore  un  relâchement  du 
sphincter. 

Le  résultat  de  ces  recherches  (23  recherches)  n’est  pourtant  pas  constant; 
cela  tient  sans  doute  à  des  variétés  individuelles  dans  l’innervation  périphérique 
des  viscères  qui  dépendent  du  plexus  lombaire,  la  vessie  en  particulier. 

A.  Léri. 
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230)  Sur  les  Nerfs  de  l’Estomac.  Contribution  à  la  connaissance  de 
l’Innervation  viscérale,  par  V.  Ducceschi.  Archivio  di  Fisiologia,  an  11, 
fasc.  5,  p.  521-348,  juillet  1905  (8  fig.) 

Le  fait  important  mis  en  lumière  par  ces  recherches,  c'est  l’innervation  totale 
bilatérale  de  l’estomac;  ce  viscère  est  innervé  dans  sa  totalité  et  par  la  série 
droite  et  par  la  série  gauche  des  nerfs  qui  proviennent  du  système  nerveux 
cérébrospinal  et  du  sympathique. 

11  semble  que  ce  soit  la  loi  d’innervation  de  tous  les  viscères  impairs,  embryo- 
logiquement  médians;  de  cette  façon  se  trouve  assurée  l’unité  do  fonctions 
prolongées  (estomac,  intestin),  ou  continues  (cœur).  F.  Deleni. 

231)  Sur  la  Résection  expérimentale  des  Nerfs  Spinaux,  par  B.  deYecchi. 

Société  méd.-chir.  de  Bologne,  27  juin  1905. 

La  section  des  nerfs  des  reins  d’un  côté,  précédée  ou  non  de  la  néphrectomie 
ou  de  la  section  des  nerfs  du  côté  opposé,  ne  fait  pas  mourir  les  animaux;  mais 
elle  provoque  des  altératérations  dégénératives  des  éléments  du  rein.  Ces  alté¬ 
rations  ne  sont  que  transitoires  ;  après  quelques  jours  l’aspect  histologique  du 
rein  est  redevenu  normal.  F.  Dele.vi. 

232)  Sur  le  Phénomène  de  la  Fatigue  dans  le  domaine  de  la  Sensation 
■Vibratoire  (Ueber  Frmüdungsphanomene  auf  dem  Gebiete  der  Vibratiosemp- 
lindung),  par  Wilhelm  Neütra  (do  Vienne).  Neurol.  Centralbi,  n”  11,  1"  juin 
1904,  p.  510. 

Neutra  rappelle  d’abord  que  Erhardt  avait  utilisé  les  sensations  vibratoires 
dans  un  but  diagnostique  dès  1872. 

11  décrit  ensuite  trois  phénomènes  qu’il  a  observés  et  qui  tous  ont  pour  cause  la 
fatigue,  l’épuisement  des  sensations  vibratoires. 

Le  premier  phénomène  est  physiologique  et  s’observe  chez  tous  les  individus 
dont  la  sensibilité  est  normale  :  si  on  place  le  diapason  en  vibration  sur  un  point 
quelconque,  un  tibia  par  exemple,  jusqu’à  ce  que  la  sensation  vibratoire  ne  soit 
plus  perçue,  et  qu’on  le  porte  ensuite,  sans  le  faire  vibrer  de  nouveau,  sur  le 
point  symétrique  du  côté  opposé,  l’autre  tibia,  la  sensation  est  de  nouveau 
perçue.  Le  nombre  des  secondes  pendant  lesquelles  la  sensation  se  trouve  de 
nouveau  perçue  au  point  symétrique,  peut  être  considéré  comme  le  «  chiffre  do 
fatigue  »  du  premier  point  exploré.  Neutra  note  que  la  comparaison  des  chiffres 
de  fatigue  de  deux  points  symétriques  est  une  excellente  méthode  de  mesure 
exacte  des  hypoesthésie  et  hyperesthésie  vibratoires. 

Les  deux  autres  phénomènes  sont  pathologiques;  ils  s’observent  exclusive¬ 
ment  chez  des  hystériques  et  surtout  des  neurasthéniques;  ils  tiennent  à  une 
aperception  par  une  fatigue  exagérée.  Ces  phénomènes  sont  les  suivants  ;  1»  si 
on  place  le  diapason  vibrant  sur  un  tibia  jusqu’à  aperception  des  vibrations, 
qu’on  le  place  ensuite  sur  le  second  tibia  jusqu’à  nouvelle  aperception  des  sen¬ 
sations  vibratoires,  on  peut  le  replacer  sur  le  premier  tibia  et  obtenir  de  nou¬ 
veau,  pour  la  troisième  fois,  des  sensations  de  vibration;  2“  des  sensations 
nouvelles  peuvent  être  obten'ues  quand,  après  la  cessation  des  sensations  sur  un 
tibia,  on  soulève  une  seconde  ou  deux  le  diapason  et  qu’on  l’applique  de  nouveau 
à  la  même  place. 

Des  phénomènes  anormaux  du  même  genre  peuvent  être  obtenus  chez  des 
hystériques  et  des  neurasthéniques  dans  le  domaine  de  la  vision  ou  de  l’audi¬ 
tion.  A.  Leri. 
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233)  Contribution  à  l’étude  des  innervations  de  l’Œil  des  Mammifères 

(Zur  Kennlniss  der  Innervation  des  Saugethierauges)  (communication  prélimir 
minaire),  par  Max  Bielschowsky  et  Bernhart  Bollack  (de  Berlin).  Neurol.  Cen- 
tralbl.,  n»  9,  1"  mai  1904,  p.  387. 

Les  auteurs  ont  modifié  la  méthode  d’imprégnation  à  l’argent  découverte  par 
Bielschowski  (Neurol.  Centralbl.,  1903,  n»  21),  de  façon  à  permettre  l’inclusion 
à  la  paraffine,  car  les  coupes  par  congélation  qui  étaient  nécessau’es  ne  convien¬ 
nent  pas  à  l’étude  de  l’œil.  Longue  description  de  la  méthode  et  de  son  applica¬ 
tion  à  l’étude  de  l’innervation  des  différentes  parties  de  l’œil.  A.  Leri. 


234)  La  nouvelle  méthode  de  Ramon  y  Cajal  pour  la  coloration  des 
Fibrilles  (Ramon  y  Cajal’s  neue  Fibrillenmethode),  par  v,  Lenhossek  (de  Buda¬ 
pest).  Neurol.  Centralbl.,  n“13,  1"  juillet  1904,  p.  S93. 

Ltude  très  documentée  sur  la  nouvelle  méthode  de  Ramon  y  Cajal,  sur  les 
modifications  à  y  apporter  suivant  les  parties  de  tissus  nerveux  à  examiner,  sur 
les  résultats  fournis  par  cette  méthode  à  différents  auteurs  et  à  Lenhossek.  La 
méthode  a  surtout  pour  avantages  son  application  possible  aux  vertébrés  comme 
aux  invertébrés,  au  système  nerveux  bien  développé  comme  au  tissu  nerveux 
embryonnaire,  sa  facilité  et  sa  simplicité,  ses  bons  résultats  presque  constants. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

235)  Essai  sur  l’Amusie  envisagée  comme  un  trouble  du  langage  (Zur 
Analyse  der  Elemente  der  Amiisie  und  deren  Vorkommen  im  Rahmen  aphasis- 
cher  Stœrungen),  par  Pick  (Prague).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie, 
t.  XVllI,  n“  1,  juillet  1905,  p.  87. 

L’amusie  comprend  les  troubles  isolés  ou  combinés  portant  sur  les  éléments 
suivants  : 

a)  La  hauteur  du  son  et  le  développement  de  la  mélodie  musicale. 

b)  L’intensité  du  son. 

c)  Le  timbre. 

d)  Le  rythme. 

e)  L’intonation  spéciale  qui  permet  d’exprimer  les  sentiments. 

Ces  troubles  peuvent  être  i  d’expression  »  ou  de  «  compréhension  »  et  il  serait 
très  utile  de  les  rapprocher  des  troubles  aphasiques  proprement  dits,  lorsqu’on 
étudie  le  langage  d’un  malade. 

L’article  de  Pick  ne  constitue  pas  une  revue  générale  complète  de  la  question. 
L’auteur  se  borne  à  indiquer  les  étapes  parcourues  par  celle-ci  et  à  montrer  sur 
quels  points  devront  porter  les  investigations  futures  pour  que  l’étude  des. 
troubles  du  langage,  telle  qu’elle  a  été  établie  par  Wernicke,  puisse  y  trouver 
des  données  utiles.  Halbehstadt. 

236)  Aphasie  par  Malaria.  Contribution  à  la  connaissance  des  mani¬ 
festations  nerveuses  dans  la  Malaria,  par  Agenore  Zeri.  Il  Policlinico, 
an  XII,  sez.  prat,,  fasc.  39,  p.  1213,  24  septembre  1905. 

Histoire  d’un  malade  pris  au  cours  d’une  fièvre  pernicieuse  à  forme  soporeuse 
avec  symptômes  d’irritation  méningo-corlicale,  d’une  aphasie  complète  de  i-écep- 
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tionet  d’expression.  Ce  malade  guérit  en  passant  par  les  mêmes  phases  que  l’en¬ 
fant  qui  apprend  à  parler.  F.  Deleni. 

237)  Cécité  Verbale  congénitale,  par  C.  J.  Thomas,  The  Ophtalmoseope, 

août  1905,  p.  380. 

L’auteur  évalue  à  1  pour  2,000  le  nombre  des  enfants  des  écoles  primaires 
de  Londres  qui  présentent  de  la  cécité  verbale  à  un  degré  accentué.  11  donne 
l’observation  d’un  enfant  éc  7  ans,  d’ailleurs  intelligent,  qui  ne  peut  lire  des 
mots  de  trois  lettres  ;  par  contre  il  reconnaît  les  mots  qu’on  lui  épelle,  il  lit  les 
nombres  et  calcule.  Thoma. 

238)  État  des  Sphincters  dans  le  syndrome  de  Little,  par  Mlle  Campana 
(de  Bordeaux).  Soc.  d’ Obstétrique,  de  Gyn.  et  de  Pédiatrie  de  Bordeaux,  27  dé¬ 
cembre  1904,  in  Journ.  de  Méd.  de  Bordeaux,  12  mars  1905,  n"  11,  p.  187. 

Deux  fillettes,  l’une  do  6  ans,  l’autre  de  5  ans,  présentent  non  seulement  de 
l’incontinence  d’urine,  mais  encore  de  l’incontinence  complète  des  matières 
fécales  :  le  syndrome  de  Little  n’est  pourtant  pas  accompagné  ici  d’idiotie  ou 
d’athétose  qui  expliqueraient  le  gâtisme.  Jean  Abadie. 

239)  Signes  objectifs  des  Anesthésies,  par  Chavigny  et  Jeandin.  Soc.  méd. 

des  Hôpit.  de  Lyon,  6  juin  1905,  in  Lyon  médical,  18  juin  1905,  p.  1367. 

Ritschl  avait  avancé  qu’on  pouvait  contrôler  la  réalité  d’une  anesthésie  par  le 
phénomène  provoqué  de  la  c  chair  de  poule  »,  qui  ne  se  produit  pas  en  cas 
d’anesthésie  organique  et  se  produit  chez  les  hystériques  et  les  simulateurs. 

Les  auteurs,  par  leurs  expériences,  prouvent  qu’on  ne  peut  pas  compter  sur 
ce  signe.  A.  Pohot. 

240)  Contribution  nosographique  à  l’Épilepsie  Jacksonienne,  par 

Ettore  de  Fhanceschi.  Polielinieo,  Sez.  pratica,  8  oct.  1905,  p.  1207. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  eut  pendant  des  années  des  attaques  convul¬ 
sives  débutant  par  une  aura  dans  le  pouce  et  l’index  de  la  main  gauche;  après 
une  crise  les  deux  membres  du  côté  gauche  furent  contracturés.  Cette  hysté¬ 
rique  fut  guérie  par  suggestion  indirecte,  et  de  ses  contractures  et  de  son 
épilepsie  jacksonienne.  E.  Deleni. 

241)  Craniectomie  pour  Fracture  compliquée  du  Frontal  avec  Épi¬ 
lepsie  corticale,  par  Auhelio  Rossi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Cliniche, 
an  XXVI,  n»  109,  p.  1147,  10  sept.  1905. 

Le  fait  remarquable  est  une  attaque  d’épilepsie  généralisée  survenue  deux 
heures  après  la  fracture.  Selon  toute  probabilité,  cet  accès  fut  provoqué  par  la 
diffusion  aux  centres  corticaux  moteurs  d’une  excitation  partie  de  la  base  des 
deux  premières  circonvolutions  frontales  comprimées  par  un  fragment  d’os. 

F.  Deleni. 

MOELLE 


242)  Statistique  de  206  cas  de  Sclérose  Multiloculaire  (Eine  Stalistik 
über  206  Fâlle  von  raultipler  Sklerose),  par  Arthur  Berger  (I™  clinique  médi¬ 
cale  du  prof.  Nothnagel,  à  Vienne).  Jahrbucher  fur  Psychiatrie  und  Neurolonie, 
vol.  XXV,  fasc.  2  et  3,  p.  168, 1905. 

L  auteur  passe  en  revue  ses  206  cas  au  point  de  vue  des  diverses  cireons- 
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tances  étiologiques  et  des  différents  symptômes  connus  de  la  sclérose  multilocu¬ 
laire,  Le  travail  ne  se  prête  guère  à  l’analyse.  Quelques  observations  sont  plus 
détaillées.  Berger  ne  formule  pas  de  conclusions.  Ladamk. 


243)  Sur  les  Troubles  Psychiques  et  plus  spécialement  intellectuels 
dans  la  Sclérose  en  Plaques  (U.  psychische,  insbesondere  Intelligenz- 
storuno^en  bei  M.  S  ),  par  Seiffkr  (Clinique  du  prof.  Ziehen,  Berlin).  Arcliiv  f. 
Psychiatrie,  t.  XL,  fasc.  1,  p.  232,  1903.  {Revue  gén.,  Bibl.,  10  obs.,  50  p.). 

Seiffer  a  analysé  l’état  intellectuel  de  ses  malades  par  une  série  de  tests  com¬ 
muns.  Les  troubles  de  la  mémoire,  de  l’attention,  de  l’association  des  idées, 
l’allongement  du  temps  de  réaction  sont  analogues  aux  troubles  de  même  nature 
du  début  des  diverses  démences  acquises,  sénile,  alcoolique,  paralytique,  épilep¬ 
tique,  organique  par  lésions  en  foyer  ou  artério-sclérose.  Le  moyen  de  diagnostic 
le  plus  sûr  n’est  donc  pas  là,  mais  dans  l’appréciation  des  troubles  psychiques 
coMomitants  :  la  démence  de  la  sclérose  en  plaques  se  traduit  par  une  bonne 
humeur  morbide,  de  l’euphorie,  des  variations  brusques  et  fréquentes  de  l’hu¬ 
meur,  symptômes  plus  intenses  que  ne  l’est  la  démence  elle-même,  —  ce  qui 
peut  s’opposer  à  ce  qu’on  voit  dans  la  paralysie  générale.  En  outre,  on  peut 
observer  des  troubles  psychiques  intercurrents  qui  paraissent  dépendants  de  la 
sclérose,  comme  par  exemple  une  crise  de  confusion  hallucinatoire  qui  cepen¬ 
dant  guérit  en  laissant  une  intelligence  intacte.  Dans  un  autre  cas,  il  y  eut  du 
délire  paranoïde.  Sauf  dans  le  cas  1,  il  y  eut  toujours  affaiblissement  intellec¬ 
tuel. 


244)  Contribution  à  l'Étiologie  et  au  Traitement  de  la  Sclérose  en 
Platiues  (Beitras  zur  Aetiologie  u.  Behandlung  der  multiplen  Sklerose),  par 
(de  Teodo!  Autriche),  mener  klin.  Wochenschrift,  1903,  n«  27,  p.  723. 

Une  observation  de  sclérose  en  plaques  chez  un  hystérique,  remarquable  : 

a)  Quant  à  l’étiologie,  par  l’origine  paludéenne  probable  ; 

b)  Quant  à  l’évolution,  par  la  très  sensible  amélioration  (presque  guérison), 

sous  l’influence  du  traitement  (quinine  et  arsenic,  mécanothérapie,  électrothé- 
.  .  Halbehstadt. 

rapie). 

<9A\\  drlproae  en  Plaques  expérimentale  des  Toxines  Aspergillaires, 

par  Ce.m  et  Resta.  Rivista  sperimentale  de  Freniatria,  vol.  -X.Xl,  fasc.  2,  p.  123-133, 
juillet  1903. 

Chien  inoculé  de  maïs  infecté  d’Aspergillus  fumigatus  et  ayant  présenté  une 
symptomatologie  combinée  d’ataxie  et  de  sclérose  en  plaques;  tué  trois  mois 

après  l’inoculation.  -n  » 

Il  n’avait  pas  présenté  le  tableau  clinique  des  chiens  inocules  d  Aspergillus,  et 
l’étude  de  la  moelle  montra,  au  lieu  de  la  dégénération  primaire  des  faisceaux 
pyramidaux,  constante  dans  ces  cas,  le  fait  exceptionnel  de  lésions  sous  forme 

de  foyers  disséminés.  ' 

Chaque  foyer  s’étendait  autour  de  vaisseaux  dont  les  parois  étaient  le  siege 
d’altérations  inflammatoires  intenses;  au  voisinage  des  vaisseaux  les  gaines 
mvéliniques  étaient  altérées,  les  cylindraxes  tuméfiés  sans  solution  de  continuité, 
la  névro‘'lie  gonflée,  mais  non  proliférée.  En  somme  le  processus  avait  évidem¬ 
ment  pour  point  de  départ  l’inflammation  vasculaire;  l’exsudation  tout  autour 
avait  lésé  secondairement  les  éléments  nerveux. 

Anatomiquement  ces  lésions  sont  intermédiaires  entre  celles  de  la  sclérosé  en 
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plaques  et  celles  de  la  myélite  disséminée.  Et  ce  cas  unique  démontre  à  la  fois 
l’origine  vasculaire  de  la  sclérose  en  plaques,  et  aussi  que  des  fibres  peuvent 
traverser  des  foyers  de  myélite  sans  être  nécessairement  interrompues. 

F.  Deleni. 

246)  Paralysie  Spinale  Syphilitique,  avec  considérations  spéciales 

sur  le  type  décrit  par  Erb,  par  J.  Dougherty.  Medical  Record,  n"  1813, 

p.  203,  S  août  1903. 

L’auteur  s’occupe  de  la  paralysie  spinale  syphilitique  d’Erb  en  insistant  sur 
l’anatomie  pathologique;  il  rapporte  deux  cas,  l’un  avec  lésions  diffuses  des 
vaisseaux  médullaires,  l’autre  à  lésions  des  vaisseaux  limitées  à  un  territoire. 

ÏHOMA. 

247)  Un  cas  de  Paralysie  Spasmodique  familiale,  par  Gustavo  Modena. 

Annali  di  Nevrologia,  an  XXlll,  fasc.  1-2,  p.  12-23,  1903. 

Dans  une  famille  nombreuse  (quatorze  enfants),  chez  trois  sœurs  apparut,  à 
l’âge  de  7  ans,  une  contracture  d’un  doigt  de  la  main  droite  ou  de  la  gauche, 
puis  d’un  orteil;  peu  à  peu,  cette  contracture  s’étendit  de  l’extrémité  à  la  racine 
du  membre  ;  elle  s’étendit  aussi  de  l’autre  côté  de  façon  à  produire,  au  bout  de 
peu  d’années,  un  état  de  spasticité  généralisée. 

Au  bout  de  quatre  ou  cinq  ans,  chez  deux  sœurs  (l’une  morte  au  commence¬ 
ment  de  la  maladie),  il  se  développa  des  phénomènes  du  côté  de  l’hypoglosse  et 
du  facial,  plus  marqués  du  côté  primitivement  atteint. 

Chez  la  troisième  malade,  suivie  plus  particuliérement  par  l’auteur,  il  existe 
en  plus  de  la  paralysie  faciale  et  de  celle  de  la  langue,  du  ptosis  et  du  stra¬ 
bisme,  signes  d’une  lésion  partielle  de  la  troisième  paire. 

Rien  du  côté  du  nerf  optique,  de  la  sensibilité,  des  sphincters. 

Par  suite  de  l’inaction,  les  muscles  sont  atrophiés  avec  diminution  notable  de 
l’excitabilité  électrique. 

Pas  de  convulsions,  pas  de  tremblement,  pas  de  nystagmus,  pas  de  douleurs. 

Les  facultés  mentales  sont  affaiblies  ;  et  comme  conséquence  de  la  paralysie 
spastique  de  la  langue  qui  est  fixée  au  plancher  de  la  bouche,  il  y  a  anarlhrie 
et  le  sujet  ne  peut  émettre  que  des  cris  gutturaux. 

Ce  qui  frappe  et  ce  qui  domine  toute  la  symptomatologie  de  ce  cas,  c’est  la 
contracture  généralisée  à  tout  le  corps;  la  malade,  depuis  14  ans,  ne  se  peut 
mouvoir;  elle  passe  sa  vie  dans  son  fauteuil  et  dans  son  lit. 

Quant  à  l’étiologie  du  cas,  on  n’a  trouvé  ni  syphilis  ou  autre  maladie  des 
parents  ;  les  enfants  n’ont  pas  eu  d’antécédents  personnels  particuliers  ;  seule¬ 
ment  le  père  était  ivrogne.  Avec  cela,  il  faut  bien  faire  la  remarque  que,  dans 
cette  famille,  la  mortalité  fut  excessive,  qu’il  y  eut  deux  grossesses  gémellaires, 
enfin  que  les  trois  sœurs  infirmes,  les  numéros  7,  8  et  9  de  la  famille,  durent 
le  jour  à  trois  accouchements  successifs. 

L’auteur  fait  suivre  sa  belle  observation  de  considérations  sur  les  maladies 
familiales  et  il  faut  remarquer  que  son  cas  appartient  au  groupe  des  paralysies 
spastiques  familiales  où  les  symptômes  cérébraux  prédominent. 

■  F.  Deleni. 
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MÉNINGES 


248)  Sur  la  prétendue  valeur  séméiologique  et  diagnostique  du  Signe 
de  Kernig,  par  Amaducci.  Rivista  critica  di  clinica  mediea,  1905,  n»  37. 

Discussion  sur  la  valeur  de  ce  signe,  sur  les  cas  où  il  fut  trouvé  en  dehors  des 
méningites,  sur  sa  nature  et  sur  son  mécanisme.  L’auteur  rapporte  deux  cas  où 
il  existait  :  dans  l’un  il  s’agissait  de  tuberculose  généralisée  avec  épanchement 
pleural,  dans  l’autre  de  néoplasie  maligne  du  médiastin  avec  métastases,  et  dans 
les  deux  cas  les  involucres  cérébro-spinaux  étaient  absolument  intacts. 

F.  Deleni. 

249)  Sur  la  prétendue  valeur  sémiologique  et  diagnostique  du  Signe 
de  Kernig,  par  Arnaldo  Amaducci.  Jl  Polictinieo,  Sez.  pratica,  fasc.  32,  p.  993, 
6  août  1905. 

L’auteur  trouva  le  signe  de  Kernig  dans  un  cas  de  cancer  chez  une  vieille 
cancéreuse  qui  présenta  ce  signe  dans  une  infection  terminale,  on  chercha  vaine¬ 
ment,  avec  le  plus  grand  soin,  la  métastase  méningée  ou  quelque  autre  lésion 
des  méninges. 

Aussi  l’auteur  se  refuse-t-il  à  admettre  le  signe  de  Kernig  comme  pathogno¬ 
monique  de  la  méningite;  c’est  un  symptôme  qu’on  peut  rencontrer  dans  des 
affections  disparates;  il  exprime  une  irritation  fonctionnelle  d’origine  périphé¬ 
rique,  et  il  ne  saurait  avoir  la  valeur  sémiologique  et  pathologique  que  beaucoup 
lui  attribuent.  F.  Deleni. 

250)  Deux  cas  d’Hémorragies  Méningées.  Considérations  sur  la  varia¬ 
bilité  clinique  du  syndrome,  par  Maurice  Villaret  et  Léon  Tixier.  Areh. 
gén.  de  Méd.,  1905,  p.  1935,  n“  31  (3  fig.,  2  obs.). 

I.  Après  une  période  apoplectique,  le  malade  porteur  aux  halles,  âgé  de  52ans, 
présente  une  hémiplégie  droite;  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig.  L’excita¬ 
tion  de  la  plante  du  pied  droit  amène  l’écartement  des  orteils  en  éventail  et  une 
ébauche  d’extension  ;  hypoesthésie  à  droite,  relâchement  des  sphincters.  T.  38»5 
P.  76.  Liquide  de  la  ponction  lombaire  coloré  par  l’hémoglobine  uniformément 
dans  les  trois  tubes.  Guérison  progressive. 

IL  Employé  de  commerce  de  trente-huit  ans,  le  malade  entre  comateux  à 
l’hôpital,  après  avoir  eu  plusieurs  attaques  apoplectiformes,  ï.  40«4,  P.  120, 
signes  attribuables  à  un  érysipèle  secondaire  à  une  plaie  de  la  tête. 

Rétention  d’urine.  Il  n’y  a  ni  hémiplégie,  ni  signe  de  méningite.  Après  une 
rémission  apparaît  une  escarre  sacrée  et  le  malade  meurt  dans  l’hyperthermie. 
Liquide  céphalorachidien  hémorragique.  P.  Londe. 

251)  Contribution  à  l’étude  de  la  Ponction  lombaire  dans  les  Hémor¬ 
ragies  du  Névraxe,  par  Marc  Hérault.  Thèse  de  Paris,  n»  508,  juillet  1905. 

Positive,  la  ponction  lombaire  avec  liquide  sanglant  et  globules  rouges  permet 
d’affirmer  une  hémorragie  intra-méningée  ;  ramenant  un  liquide  jaunâtre,  elle  est 
presque  sûrement  l’indice  d’une  hémorragie  en  résorption.  Négative,  la  ponction 
lombaire  n’indique  pas  l’absence  d’épanchement  hémorragique. 

Quant  à  la  valeur  diagnostique  du  liquide  céphalo-rachidien  hémorragique  en 
ce  qui  concerne  l’étiologie  de  l’hémorragie,  elle  est  relative  et  doit  s’appuyer  sur 
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l’anamnèse,  la  clinique  et  l’étude  des  autres  caractères  cytologiques  ou  micro¬ 
biologiques  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Tout  traumatisme  crânien  ou  rachidien  suivi  ou  non  de  fracture  ou  de  luxa¬ 
tion  peut  s’accompagner  ou  ne  pas  s’accompagner  de  liquide  sanglant  hémor¬ 
ragique.  Parla  ponction  lombaire  on  ne  peut  donc  pas  établir  le  diagnostic  entre 
la  contusion  simple  du  névraxe  et  la  contusion  avec  lésions  squelettiques  ;  on 
pourra  seulement  différencier  la  commotion  simple  de  la  contusion  cérébrale. 
On  pourra  ensuite,  par  des  ponctions  successives,  suivre  l’évolution  de  l’hémor¬ 
ragie  (reproduction,  résorption,  infection)  et  par  là  établir  en  partie  le  pronostic 
de  la  lésion. 

La  ponction  lombaire  est  encore  utile,  lorsqu’elle  est  positive,  pour  porter  le 
diagnostic  de  plaie  pénétrante  du  crâne.  Enfin  seule  elle  permet  de  rapporter  à 
des  hémorragies  méningées  traumatiques,  à  des  hématomes  traumatiques  de  la 
dure-mère  certains  cas  morbides  qui,  sans  elle,  auraient  été  pris  pour  des 
méningites. 

A  côté  de  ces  hémorragies  chirurgicales,  la  ponction  lombaire  permet  de 
diagnostiquer  les  hémorragies  médicales.  Quand  elle  est  positive,  elle  permet 
seule  de  différencier  d’une  façon  absolue  l’hémorragie  cérébrale  du  ramollisse¬ 
ment  cérébral. 

Par  la  ponction  lombaire,  on  peut  diagnostiquer  l’hémorragie  méningée  qui, 
auparavant,  était  très  souvent  méconnue.  Grâce  à  elle,  on  a  pu  compléter  l’étude 
de  la  symptomatologie  et  du  pronostic  de  cette  affection.  Enfin  la  ponction  lom¬ 
baire  a  permis  de  reconnaître  l’existence  d’hémorragies  méningées  au  cours  de 
méningites  cérébro-spinales,  de  méningites  septiques  (pneumocoque),  de  ménin¬ 
gites  fibrineuses,  de  méningites  tuberculeuses.  Feindkl. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

232)  Névrite  ascendante  à  Pneumocoque  de  Frankel,  par  Dominico 
PiBRONE.  Riforma  medica,  an  XXI,  n-  24-23-26,  p.  649-376-709,  17-24  juin  et 
l"  juillet  1905. 

La  névrite  ascendante  par  action  du  pneumocoque  est  un  fait  démontré  par 
l’expérimentation;  toutefois  les  nerfs  ne  sont  pas  une  voie  facile  pour  la  propa¬ 
gation  du  processus  phlogistique  vers  les  centres. 

Dans  la  névrite  ascendante  du  pneumocoque  les  lésions  vont  graduellement  en 
diminuant  à  mesure  que  du  nerf  on  passe  aux  centres. 

Pour  que  la  phlogose  du  nerf  puisse  monter  à  ses  centres  il  est  nécessaire  que 
les  germes  pathogènes  inoculés  dans  le  nerf  soient  dotés  d’une  notable  viru¬ 
lence. 

L’injection  dans  les  nerfs  d’une  culture  virulente  stérilisée  n’est  pas  capable 
de  provoquer  la  névrite  ascendante;  pour  que  celle-ci  soit  déterminée  il  faut  des 
cultures  vivantes  et  virulentes;  alors  les  germes  cheminent  le  long  des  voies 
lymphatiques  du  nerf  du  côté  des  centres  où,  par  leurs  toxines  et  leurs  protéines, 
ils  déterminent  le  processus  inflammatoire. 

Dans  la  névrite  ascendante  les  lésions  interstitielles  et  vasculaires  des  gan¬ 
glions  spinaux  et  de  la  moelle  sont  dues  à  l’agent  pathogène;  les  lésions  paren¬ 
chymateuses  sont  en  grande  partie  dues  à  la  même  cause,  mais  pour  une  petite 
part  elles  sont  dues  à  l’action  à  distance  des  lésions  périphériques  des  fibres. 
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Dans  la  détermination  de  la  névrite  ascendante,  les  traumatismes  des  centres 
nerveux  n’ont  pas  une  influence  notable.  F.  Delkni. 

253)  La  Névrite  Spinale  d’origine  Otique,  par  Robert  Leroux.  Thèse  de 
Paris,  n»  637,  juillet  1903. 

11  existe  une  névrite  spéciale  de  la  11®  paire  :  une  névrite  spinale  d’origine 
otique,  prouvée  par  la  clinique  et  l’anatomie. 

Le  nerf  spinal  peut  subir  l’effet  d’une  lésion  de  l’oreille  en  des  points  variés  : 
a)  Au  niveau  de  la  veine  jugulaire,  atteinte  de  thrombophlébite  optique.  La  pro¬ 
pagation  se  fait  par  périphlébite,  grâce  à  l’intimité  de  la  veine  et  du  nerf, 
surtout  dans  le  trou  déchiré,  b)  Entre  la  jugulaire  et  le  digastrique.  11  s’agit  le 
plus  souvent  de  compression  par  les  ganglions  tributaires  de  l’appareil  auditif, 
c)  Entre  le  digastrique  et  la  mastoïde.  C’est  notamment  dans  la  mastoïdite  de 
Bezold  que  le  pus  vient  fuser  par  la  gaine  de  l’artère  occipitale,  de  la  face 
interne  de  la  mastoïde  jusqu’au  devant  de  l’apophyse  transverse  de  l’atlas  — 
point  de  croisement  de  l’artère  et  du  nerf. 

La  névrite  spinale  d’origine  otique,  rare  dans  l’enfance,  est  de  plus  en  plus 
fréquente  avec  l’âge,  variant  ainsi  avec  la  difficulté  croissante  de  l’évacuation 
du  pus  au  dehors. 

La  lésion  nerveuse  porte  tantôt  sur  la  branche  interne,  tantôt  sur  la  branche 
externe.  L’atteinte  simultanée  des  deux  branches  est  plus  rare.  S’agit-il  de 
névrite  de  la  branche  interne,  des  troubles  laryngés  respiratoires  ou  phonatoires 
permettent  de  la  déceler.  Est-ce  la  branche  externe  qui  est  lésée,  on  le  reconnaît 
cliniquement  au  début  par  une  douleur  et  de  la  contracture  ;  plus  tard,  par  de 
la  paralysie  et  de  l’atrophie  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze. 

Le  pronostic  dépend  de  l’époque  du  diagnostic.  Fait  tardivement,  le  malade 
est  exposé  à  des  complications  graves  ;  la  compression  du  pneumogastiûque  par 
exemple. 

Deux  symptômes  permettent  d’établir  ce  diagnostic  d’une  façon  précoce  : 
a)  La  douleur.  Elle  siège  sur  le  trajet  du  nerf  avec  deux  points  d’élection  :  L’un 
au  niveau  de  sa  pénétration  dans  le  sterno-mastoïdien.  L’autre  à  quelques  centi¬ 
mètres  en  dedans  de  Vaeromion.  b)  Le  torticolis,  caractérisé  par  de  la  flexion  laté¬ 
rale  de  la  tête,  du  côté  malade,  sans  rotation  du  menton  du  côté  opposé,  fait  qui 
s’explique  par  le  mode  d’innervation  du  faisceau  profond  du  sterno-mastoïdien. 

Ces  symptômes  permettent  de  révéler  ou  de  localiser  une  complication  otique 
grave  et  d’indiquer  l’urgence  d’une  intervention.  Feindel. 

234)  Sur  la  Névrite  apoplectiforme  (U.  apoplectiforme  Neuritis),  par  le  prof. 

Westphal  (Greifswald).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XL.  fasc.  1,  1903  (30  p.,  1  obs., 

2  pl  .Revue gén.,  Bibl.) 

Névrite  apoplectiforme  consécutive  à  une  pneumonie  chez  une  femme  de 
66  ans,  avec  paralysie  flasque  du  hras  droit;  abolition  transitoire,  laissant  une 
diminution  du  réflexe  rotulien  droit. 

A  l’autopsie,  névrite  parenchymateuse  des  branches  nerveuses  du  bras  droit, 
avec  lésions  moins  intenses  du  plexus  brachial;  dans  les  muscles,  fihres  défor¬ 
mées  hypertrophiées  avec  formations  de  fentes  et  multiplication  des  noyaux. 
Pachyméningite  interne  fibrineuse  du  côté  droit  de  la  moelle,  dégénération  des 
cellules  des  cornes  droite  et  gauche  à  toutes  les  hauteurs  de  la  moelle,  surtout 
dans  la  corne  droite  cervicale.  Dégénération  récente  de  la  zone  d’entrée  des 


racines  de  la  région  cervicale.  Pas  de  lésions  des  racines.  Petits  fibromes  des 
racines  sacrées;  diverticules  du  canal  rachidien. 

Westphal  fait  à  propos  do  ce  cas  une  bonne  revue  de  la  question  :  il  admet 
l’origine  toxique  de  la  maladie.  11  insiste  sur  la  délimitation  et  l’aspect  des 
lésions  névritiques,  ayant  parfois  la  forme  de  la  névrite  segmentaire,  la  mise 
en  évidence  du  réseau  de  neuro-kératine,  l’absence  de  la  réaction  de  dégénéres¬ 
cence,  l’état  indemne  des  fibres  nerveuses  intramusculaires.  Quelques  considé¬ 
rations  sur  les  fibromes  des  racines  et  les  diverticules  du  canal  rachidien  (début 
de  syringomyélie)  (?).  JL  Tiiénel. 

255)  Suppurations  et  Tétanos  par  Injections  hypodermiques,  par 

R.  Sabattagci.  Gazetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, ,a.n  XXVI,  n“  109,  p.  1141. 
10  septembre  1905. 

Etudes  expérimentales  d’où  il  résulte  que  si  le  staphylocoque  doré  est  détruit 
dans  un  certain  nombre  d’injections  médicamenteuses,  le  bacille  du  tétanos 
reste  vivant  et  virulent  dans  toutes  celles  qui  ont  été  étudiées  (quinine,  ergo- 
tine,  cocaïne,  etc.).  F.  Deujvi. 

256)  Tétanos  guéri  sur  un  Nouveau-né  par  Injections  de  Sérum  anti¬ 
tétanique,  par  G.  JliHO.N  (de  Bucarest).  Aeadémie  de  Médecine,  20  juin  1905, 
Bulletin,  p.  622. 

L’auteur  joint  à  son  observation  ce  renseignement  curieux  que  dans  22  expé¬ 
riences  il  a  pu  provoquer  le  tétanos  chez  des  souris  en  les  inoculant  avec  une 
émulsion  préparée  : 

Soit  avec  le  morceau  de  cordon  ombilical  qui  tombe  après  la  cicatrisation  de 
l’ombilic; 

Soit  avec  le  fil  ayant  servi  à  lier  le  cordon  ; 

Soit  avec  la  terre  glaise  formant  le  plancher  des  masures  habitées  par  la  popu¬ 
lation  miséreuse  des  faubourgs  de  Bucarest.  E.  F. 

257)  Tétanos  spontané,  a  frigore,  d’origine  Pneumococcique,  par 

Bomdes  de  ViLLiERS.  Guzette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII.  n"  92,  p.  1097,  15  août 
1905. 

L’auteur  a  observé  chez  un  homme  de  42  ans  un  cas  de  tétanos  spontané, 
tétanos  a  frigore.  Ce  tétanos  ne  paraît  pas  devoir  être  attribué  au  bacille  de 
Nicolaïer  qui  faisait  défaut,  mais  au  pneumocoque,  trouvé  en  grande  abondance 
dans  les  crachats,  et  à  l’autopsie  dans  le  poumon  droit  enflammé,  et  cela  à 
l’exclusion  d’autres  agents  pathogènes. 

Donc,  tétanos  spontané  d’origine  pneumococcique.  Cette  observation  prend 
place  à  côté  de  plusieurs  analogues  (Chaillous,  R.  JV.,  1900,  p.  86)  dans  lesquelles 
le  pneumocoque,  et  non  le  bacille  de  X'icolaïer,  a  été  l’agent  infectieux. 

A  côté  du  tétanos  chirurgical,  traumatique,  tétanos  vrai,  prend  donc  place  un 
pseudo-tétanos,  tétanos  médical  a  frigore,  dans  lequel  le  poison  tétanisant  est 
fourni  par  un  autre  microbe,  souvent  le  pneumocoque.  Feindel. 

258)  Sur  les  rapports  entre  le  siège  et  l’étendue  des  Contractures  et 
la  localisation  des  Altérations  Anatomiques  dans  le  Tétanos  expé¬ 
rimental  (Ueber  die  Beziehungen  zwischen  Verbreitungsgebiet  des  Krampfes 
und  Localisation  der  anatomischen  Veranderungen  bei  experimentellen  ïetanus), 
par  Einar  Sjowali.  (de  Stockholm).  Neurol.  Centralbl.,  n“  H,  1"  juin  1904, 
p.  498. 

Chez  l’homme,  on  n’a  encore  trouvé  aucune  lésion  fixe  de  cellules  nerveuses 
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dont  le  siège  soit  en  rapport  avec  le  siège  et  l’étendue  des  contractures  dans  le 
tétanos.  Sjowall  a  recherché  si  dans  le  tétanos  chez  l’animal  on  pourrait  trouver 
une  lésion  fixe;  il  a  inoculé  seize  lapins.  Or,  chez  neuf  d’entre  eux,  il  n’a  pu 
trouver  aucune  lésion  des  cellules  nerveuses  ;  chez  les  autres,  il  a  trouvé  une 
modification  de  la  substance  tigroïde,  une  tigrolyse  plus  ou  moins  accusée,  avec 
souvent  un  gonflement  de  la  cellule  et  des  altérations  interstitielles.  Ces  lésions 
étaient  parfois  prédominantes  dans  la  région  correspondant  au  début  des  con¬ 
tractures,  mais  le  fait  n’était  nullement  constant.  Sjowall  conclut  qu’il  faut  que 
les  cellules  soient  assez  fortement  altérées  pour  qu’on  puisse  y  reconnaître  des 
lésions  histologiques.  A.  Leri. 

259)  L’Intoxication  Saturnine  dans  ses  rapports  avec  la  Grossesse, 

par  Henri  Deneufbourg.  Thèse  de  Paris,  n"  425,  juillet  1900. 

L’intoxication  saturnine  des  procréateurs  exerce  une  influence  considérable 
sur  l’évolution  de  la  grossesse  qui  se  termine  souvent  par  l’avortement,  l’expul¬ 
sion  de  produits  de  conception  morts  et  macérés,  l’accouchement  prématuré, 
l’expulsion  d’enfants  présentant  des  malformations. 

L'influence  néfaste  de  l’intoxication  saturnine  sur  l’évolution  de  la  grossesse 
s’observe,  soit  que  le  père  seul,  soit  que  la  mère,  soit  que  tous  deux  à  la  fois 
soient  intoxiqués  par  le  plomb.  Le  saturnisme  agit  sur  l’évolution  de  la  grossesse 
quelle  que  soit  la  forme  clinique  que  revêt  l’intoxication  :  aiguë  ou  chronique 
avec  ou  sans  complication  (coliques  de  plomb,  encéphalopathie  saturnine,  etc.). 
L’intoxication  due  à  l’absorption  longtemps  prolongée  de  petites  doses  de  poison 
est  particulièrement  néfaste. 

L’enfant  issu  de  parents  saturnins  est  souvent  un  débile  très  exposé  à  la  mort 
dès  la  première  enfance,  un  taré  particulièrement  exposé  aux  affections  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Fei.xdel. 

200)  La  Tension  Artérielle  dans  le  Saturnisme  aigu  et  chronique,  par 

Paul  Qüellien.  Thèse  de  Paris,  n‘’511,  juillet  1905. 

Dans  le  saturnisme  aigu  la  tension  artérielle  est  toujours  au-dessus  de  la  nor¬ 
male.  Elle  reste  élevée  tant  que  dure  l’accès,  elle  s’abaisse  à  mesure  qu’il  s’amé¬ 
liore  et  le  retour  à  la  pression  primitive  est  l’indice  certain  de  la  guérison. 

La  tension  s’exagère-t-elle,  l’état  du  malade  s’aggrave,  et  il  faut  craindre  les 
complications  les  plus  sérieuses.  C’est  dans  ces  cas  que  la  banale  colique  peut 
s’accompagner  d’encéphalopathie,  réalisant  dans  la  phase  aiguë  de  l’intoxica¬ 
tion  plombique  les  accidents  qu’on  voit  le  plus  souvent  évoluer  à  la  période 
chronique. 

Les  accidents  d’encéphalopathie  convulsive  sont  donc  liés  à  l’hypertension. 
Ils  n’éclatent  qu’avec  des  pressions  très  élevées  cessant  lorsque  la  tension  dimi¬ 
nue,  réapparaissant  dès  quelle  se  relève. 

L’encéphalopathie  convulsive  de  saturnisme  ne  diffère  en  rien  des  accidents 
convulsifs  observés  dans  l’éclampsie  et  dans  le  brightisme  chronique.  C’est  que 
dans  ces  trois  affections  l’hypertension  est  constante  et  qu’elle  détermine  un 
syndrome  qui  leur  est  commun.  Feindel. 
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DYSTROPHIES 

261)  Doigts  Hippocratiques  et  Ostéo-arthropathie  hypertrophiante 
pneumique  Révision  de  la  question  de  l’ostéo-arthropathie  hyper¬ 
trophiante,  par  F.  Bezançon  et  S.  Israels  de  Jouy.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1904, 
p.  1300,  n”  49.  Revue  critique. 

262)  Spondylose  guérie  par  l’Acide  Phosphorique,  par  Paul  Claisse.  Bul¬ 
letins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  30  mars  1905, 
p.  268-269. 

Malade  traité  depuis  cinq  ans  par  les  méthodes  les  plus  variées,  guéri  par  la 
méthode  de  Joulie. 

L’acide  phosphorique  a  été  employé  aux  doses  successives  de  10,  20  puis 
30  gouttes.  L’amélioration  fut  rapide.  P.  Sai.nton. 

263)  Quelques  notes  sur  le  géant  Machnow,  par  P.-E.  Laukois  et  P.  Roy. 

Arch.  gén.  de  Méd.,  1903,  p.  1380,  n“  22  (1  radiographie  et  3  fig.) 

Le  géant  Machnow,  de  2”, 38,  est  un  des  plus  grands  géants,  sinon  le  plus 
grand  des  géants  qui  aient  existé.  Les  membres  inférieurs  sont  particulièrement 
longs.  11  a  d’autres  stigmates  d’infantilisme  (petitesse  de  la  tète,  face  juvénile 
imberbe);  mais  ses  cartilages  de  conjugaison  se  sont  régulièrement  ossifiés.  11 
semble  ébaucher  certains  caractères  de  l’acromégalie  :  longueur  de  la  main,  des 
pieds,  largeur  et  volume  de  la  langue,  gravité  de  la  voix.  Sa  ration  quotidienne 
se  composerait  de  trois  litres  de  thé  ou  de  lait,  trois  litres  de  bière,  six  kilo¬ 
grammes  de  viande  et  de  légumes,  quatre  à  cinq  livres  de  pain,  trente  et  un 
œufs,  etc.  (?)  Serait-il  diabétique?  P.  Londe. 

264)  Maladie  Osseuse  de  Paget.  Trois  cas  observés  dans  une  même 
famille.  Hypothèse  nouvelle  sur  la  pathogénie  de  cette  affection, 

par  OEïTiNGERet  Agasse-Lafont.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an X  VIII, 
n“  3,  p.  292-304,  mars-avril  1903. 

Observation  du  père  (mort  à  80  ans)  et  de  deux  frères  (âgés  actuellement  de 
60  et  de  63  ans),  qui  tous  trois  ont  présenté  les  altérations  squelettiques  carac¬ 
téristiques  de  l’ostéite  déformante  de  Paget;  l’affection  prend  donc  ici  un  carac¬ 
tère  familial  et  héréditaire,  en  apparence  du  moins. 

Si  la  syphilis  et  l’hérédo-syphilis  pouvait  être  invoquée,  la  pathogénie  serait 
simple;  mais  rien,  dans  l’histoire  des  trois  malades,  ne  justifie  pareille  hypo¬ 
thèse. 

Par  contre,  tous  trois  exerçaient  la  profession  de  blanchisseurs,  et  cette  autre 
hypothèse  d’intoxication  professionnelle,  d’intoxication  chronique  par  les  sels 
minéraux,  demandait  en  tous  cas  à  être  vérifiée. 

Or,  sur  les  29  malades  des  observations  françaises  où  la  profession  est 
indiquée,  13,  c’est-à-dire  près  de  la  moitié,  ont  été  exposés  à  l’intoxication  par 
les  acides  (blanchisseurs,  mégissiers  et  chapeliers,  peintres  et  ouvriers  en 
papiers  peints,  tourneurs  en  cuivre  et  limeurs,  imprimeurs  lithographes).  Avec 
les  trois  présentes  observations  cela  fait  16  intoxiqués  d’une  façon  chronique 
par  les  acides,  dont  7  blanchisseurs. 

D’autre  part,  on  sait  que  la  malade  de  Paget  présente  avec  le  rachitisme 
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d’étranges  analogies,  et  que  ce  dernier  n’est  peut-être  pas  étranger  à  la  dyscrasie 
acide,  à  l’intoxication  par  l’acide  lactique. 

Aussi,  il  n’est  pas  illogique  de  penser  que  l’intoxication  professionnelle  par 
les  acides  minéraux  peut  jouer  un  rôle  dans  la  maladie  osseuse  de  Paget,  ce 
rachitisme  des  vieillards.  La  statistique  des  auteurs  tend  à  prouver  qu’elle  le 
joue  en  effet.  Feindel. 

265)  Mégalonyxie  chez  un  paludéen  (déformations  des  Ongles  en 
verre  de  montre  sans  Ostéo-arthropathie  hypertrophiante),  par 

J.  Abadie  (de  Bordeaux).  Soc.  d’Anat.  et  de  Physiol.  de  Bordeaux,  16  janvier  1905, 
in  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  6  août  1905,  n"  32,  p.  573  (2  photos). 

Déformations  des  ongles  analogues  à  celles  de  l’ostéo-arthropathie  hypertro¬ 
phiante  de  P.  Marie  observées  chez  un  paludéen  chronique  de  41  ans,  n’ayant  ni 
tares  ni  lésions  pneumiques.  Ces  déformations  ont  apparu,  il  y  a  quatre  ans,  à 
la  suite  d’une  affection  aiguë  du  foie  d’origine  palustre  ;  elles  ont  été  consti¬ 
tuées  en  un  mois,  elles  sont  restées  sans  changement  depuis  leur  apparition. 
L’examen  radiographique,  répété  à  quatre  années  d’intervalle,  montre  une  inté¬ 
grité  persistante  du  squelette  des  extrémités. 

Le  malade  ne  présente  pas  d’autres  troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs,  ni 
aucun  des  symptômes  habituels  à  l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  classique. 
11  s’agit  ici  uniquement  d’une  hypertrophie  simple  du  tissu  unguéal  sans  modi¬ 
fications  apparentes  des  tissus  mous  voisins  ou  du  tissu  osseux  sous-jacent; 
l’auteur  propose  de  désigner  ce  gigantisme  partiel  exclusivement  limité  à  l’ongle 
du  nom  de  mégalonyxie  pure,  pour  le  distinguer  de  l’ongle  hippocratique  et  des 
cas  où  les  troubles  mégalonyxiques  sont  associés  à  des  lésions  d’ostéo-arthropa- 
thie  hypertrophiante  d’origine  pneumique  ou  hépatique.  Jean  Abadie. 

266)  Sur  le  Thorax  en  Entonnoir,  par  Eugène  Clément.  Thèse  de  Paris, 

n”  457,  juillet  1905. 

Cette  malformation,  caractérisée  par  la  dépression  infundibuliforme  de  la 
paroi  thoracique  antérieure,  résulte  d’un  enfoncement  du  sternum  et  de  l’extré¬ 
mité  antérieure  des  côtes.  Le  thorax  en  entonnoir  peut  être  acquis  et  dû  à  des 
causes  diverses  (hérédo-syphilis,  végétations  adénoïdes,  etc.);  il  est  le  plus  sou¬ 
vent  congénitale  ;  le  rachitisme  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  production  de  la 
déformation  sterno-costale.  On  doit  la  considérer  comme  un  stigmate  physique 
de  dégénérescence.  Feindel. 

267)  Achondroplasie  partielle,  par  Ch.avigny.  Soc.  méd.  des  Hàpit.  de  Lyon, 

16  mai  1905,  in  Lyon  médical,  4  juin  1905,  p.  1252. 

Homme  d’assez  haute  stature,  1"',72,  très  bien  conformé  dans  l’ensemble, 
ayant  des  membres  de  longueur  proportionnelle  normale,  mais  présentant  au 
niveau  des  mains  des  altérations  imputables  à  l’achondroplasie  ;  l’examen  radios¬ 
copique  confirme  ce  diagnostic. 

Fait  intéressant  à  cause  de  la  localisation  exclusive  au  niveau  des  mains. 

M.  Lannois. 

268)  Ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique  avec  relation 
de  deux  cas,  par  Donald  G.  Hall.  The  Edinburgh  medical  journal,  août  1905, 
p.  127-149  (8  planches). 

Observations  détaillées  de  deux  cas,  l’un  subaigu  chez  un  enfant  rhumatisant, 
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l’autre,  chronique  chez  un  homme  de  -12  ans.  L’auteur  complète  son  mémoire 
par  une  revue  générale  sur  l’alTection.  ïhoma. 

269)  Une  famille  de  quatre  sujets  atteints  de  Dysostose  Cléido-cra- 
nienne  héréditaire,  par  Maurice  Villaret  et  Louis  Francoz.  Nouvelle  Icono¬ 
graphie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII.  n“  3,  p.  302-343,  mars-avril  1905. 

Cet  important  travail  est  la  mise  au  point  de  la  question  de  la  djsostose 
cléido-cranienne  héréditaire.  L’observation  détaillée  des  quatre  sujets,  les 
28  observations  antérieures  résumées  sous  forme  de  tableaux  donnent  des  notions 
précises  sur  cette  affection. 

D’après  les  auteurs,  la  djsostose  cléido-cranienne  est  une  entité  bien  définie 
par  l’aplasie  claviculaire,  par  le  retard  de  la  soudure  des  fontanelles,  d’où 
l’exagération  du  diamètre  bi-pariétal  du  crâne;  accessoirement,  il  faut  signaler 
le  palais  ogival  et  l’irrégularité  de  la  dentition. 

Ce  qui  est  remarquable,  c’est  que  la  déformation  présentée  par  les  sujets  est 
vraiment  peu  considérable  s’ils  sont  dans  la  position  normale  du  repos  ;  par 
contre,  vus  de  dos  quand  ils  ont  les  bras  étendus  horizontalement  au  contact 
et  par  conséquent  les  épaules  rapprochées,  leur  aspect  est  caractéristique. 

La  radiographie  est  intéressante  ;  l’image  dos  fragments  claviculaires  est  celle 
de  segments  ligamenteux  ou  cartilagineux;  de  l’épine  de  l’omaplate  part  une 
saillie  anormale  du  tubercule  du  trapèze  qui  semble  nettement  en  rapport  avec 
l’aplasie  claviculaire  :  très  apparente  et  bilatérale  chez  les  enfants  à  lésion  cla¬ 
viculaire  double,  elle  est  plus  marquée  du  côté  atteint  chez  la  mère,  et  manque 
chez  le  plus  jeune  enfant  à  clavicales  normales. 

Le  cas  quadruple  de  maladie  familiale  observé  par  les  auteurs  montre  en  effet 
à  côté  de  deux  exemples  de  djsostose  cléido-cranienne  tjpique  et  complète  chez 
deux  enfants,  une  forme  incomplète  chez  la  mère  qui  possède  une  clavicule,  et 
une  forme  fruste  chez  le  plus  jeune  enfant  dont  les  lésions  crâniennes  ne 
s’accompagnent  pas  d’aplasie  claviculaire.  Feixdel. 


NÉVROSES 

270;  Sur  un  cas  de  Myotonie,  par  G.  Modena  et  P.  D.  Siccardi.  Rivista  speri- 
mentale  di  Freniatria,  vol.  X.V.Xl,  fasc.  2,  p.  161-168,  juillet  1903. 

Relation  d’un  sjndrome  mjotonique  indubitable,  mais  sans  l’hérédité  simi¬ 
laire,  et  avec  limitation  de  la  mjotonie  à  un  département  de  la  musculature  des 
membres  supérieurs  (extension  des  doigts).  Dans  ce  territoire  on  trouve  la 
réaction  mjotonique  tjpique  et  les  ondulations  musculaires  décrites  par  Erb. 

De  plus  le  sujet  présente  de  l’hjpotonie  des  muscles  de  la  face  à  gauche; 
leur  atrophie  et  celle  des  muscles  de  la  gorge  et  du  larjnx  font  de  ce  cas  de 
mjotonie  incomplète  un  cas  également  de  mjotonie  atrophique. 

En  outre  de  la  description  du  cas  clinique,  l’article  contient  une  intéressante 
discussion  sur  la  nature  de  la  maladie  de  Thomsen.  F.  Deleni. 

271)  Hypotonie  et  Hypertonie  chez  une  seule  et  même  Malade  (Ueber 
Hjpotonie  und  Hjpertonie  bei  einer  und  derselben  Krankenj,  par  Bychowski 
(de  A’arsovie).  Neurol.  Centralbl.,  n”  17.  1"  septembre  1904,  p.  786. 

Observation  d’une  femme  de  63  ans  qui,  depuis  trente  ans,  présentait  des 
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symptômes  de  tabes  :  douleurs  lancinantes,  incoordination,  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité,  absence  des  réflexes  tendineux,  hypotonie.  Récemment  se  sont  installés 
des  signes  de  paralysie  agitante  :  rigidité  musculaire,  masque  facial,  tremble¬ 
ment  typique,  paresthésies  (sensations  de  brûlure). 

Actuellement  elle  présente  une  hypotonie  extrême  des  membres  inférieurs  et 
une  hypertonie  marquée  des  membres  supérieurs. 

L’hypotonie  du  tabes  n’atteint  donc  pas  tout  le  système  musculaire,  les  mus¬ 
cles  conservent  une  certaine  autonomie  dans  leur  contractilité. 

A.  Leri. 

272)  Le  syndrome  Myoclonique,  par  Huchard  et  Noël  Fiessinger.  Revue  de 

Médecine,  an  XXV,  n»  10,  p.  741-753,  10  oct.  1905. 

Le  syndrome  myoclonique  se  présente  sous  des  aspects  variables  et  avec  une 
symptomatologie  complexe.  Il  ne  s’agit  pas  d’une  maladie  à  caractères  nettement 
définis  :  la  myoclonie  est  un  groupement  de  signes  moteurs,  c’est  un  syndrome 
auquel  chaque  cause  différente  imprime  un  caractère  spécial.  La  notion  du  syn¬ 
drome  myoclonique  doit  être  complétée  dans  un  diagnostic  par  la  recherche  de 
la  cause.  Or  cette  recherche  est  souvent  infructueuse;  cette  lacune  montre  tout 
ce  qu’il  y  a  d’artificiel  dans  la  classification  des  myoclonies,  reproche  auquel 
n’échappe  pas  celle  que  proposent  les  auteurs.  Feindel. 

273)  Recherches  histo-pathologiques  sur  le  Paramyoclonus  mul¬ 
tiplex,  par  Edoahdo  Poggio.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  X, 
fasc.  4,  p.  175-183,  avril  1905. 

Observation  avec  examen  histologique  ;  lésions  des  cellules  de  l’écorce  et 
lésions  des  cellules  des  cornes  médullaires.  L’auteur  admet  que  le  paramyoclonus 
traduit  une  irritation  chronique  des  cellules  radiculaires  antérieures. 

Dans  la  littérature  il  existe  des  cas  où  la  courte  durée  de  syndromes  plus  ou 
moins  complexes  développés  à  la  suite  de  maladies  infectieuses  ont  fait  penser 
avec  raison  que  le  paramyoclonus  pouvait  n’être  qu’une  expression  de  l’infec¬ 
tion.  Mais  il  n’est  pas  moins  vrai  qu’il  existe  d’autres  cas,  celui  de  l’auteur  en 
est  un  exemple,  où  la  persistance  obstinée  des  symptômes  fait  penser  à  des 
lésions  stables  dont  l’extériorisation  clinique  mérite  d’être  considérée  comme 
une  véritable  entité  morbide.  F.  Dkleni. 

274)  Névrose  csiractérisée  par  des  Secousses  Toniques  intentionnelles 

(Fine  Neurose  unter  dem  Bilde  tonischer  Intentionszuckungen),  par  Bechterew 
(Saint-Pétersbourg).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  und  Neurologie,  mai  1905,  t.  XVII, 
n»  5,  p.  460. 

Les  malades  atteints  de  cette  névrose  présentent  des  crampes  musculaires 
prolongées  et  liées  aux  contractions  musculaires  volontaires  intenses  ou  à  l’exci¬ 
tation  électrique.  La  maladie  ressemble  jusqu’à  un  certain  point  à  la  myotonie, 
mais  on  n’y  observe  pas  la  réaction  myotonique.  Les  mouvements  ordinaires  ne 
sont  pas  entravés  :  mais  là  où  une  forte  contraction  musculaire  a  lieu,  des 
secousses  toniques  apparaissent  immédiatement.  Nulle  influence  de  la  chaleur 
ou  du  froid.  Aucun  signe  de  tétanie.  L’examen  des  urines  a  permis  de  conclure 
que  la  cause  de  la  maladie  doit  être  cherchée  dans  un  trouble  de  la  nutrition. 
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275)  Étude  d’un  type  clinique  de  Chorée  aiguë  mortelle,  par  E.  Lkauté. 

Thèse  de  Paris,  n“  356,  juin  1905. 

La  mort  dans  la  chorée  est  actuellement  un  fait  universellement  connu.  11  est 
certains  cas  où  elle  survient  rapidement,  au  milieu  de  phénomènes  aigus.  Ces 
cas  de  chorée  aiguë  mortelle  sont  causés  par  des  infections  diverses  ;  dans  un 
tiers  des  cas  par  le  rhumatisme. 

Cette  forme  clinique  spéciale  se  définit  :  par  son  étiologie  infectieuse  ;  par 
l’existence  de  phénomènes  infectieux  qui  sont  l’hjperthermie,  la  rapidité  du 
pouls,  l’existence,  dans  certains  cas,  d’éruptions  de  type  variable  survenant  au 
moment  de  la  mort  ;  par  l’évolution  de  la  maladie,  qui  est  rapidement  mor¬ 
telle  ;  par  l’existence  très  fréquente  de  lésions  graves  des  tissus,  particuliére¬ 
ment  du  tissu  cardiaque.  Feinoel. 

276)  Un  cas  de  Chorée  de  Huntington,  par  Carlo  Resta.  Rivista  sperimentale 

di  Freniatria,  vol.  XXXl,  fasc.  2,  p.  203-230,  juillet  1905. 

Observation  clinique  d’un  cas  suivie  de  l’observation  anatomo-pathologique. 
La  lésion  presque  pure  qui  fut  trouvée,  c’est  une  inflammation  chronique  de 
tous  les  vaisseaux  de  l’axe  cérébro-spinal,  commençant  par  l’adventice  et  abou¬ 
tissant  à  la  sclérose  des  parois  très  épaissies.  Les  vaisseaux  de  petit  et  de  moyen 
calibre,  et  surtout  ceux  de  la  profondeur  du  tissu  nerveux,  étaient  les  plus 
atteints;  la  lésion  des  gros  vaisseaux  ne  semblait  qu’au  début. 

Consécutive  à  la  lésion  vasculaire  existait  une  légère  leptoméningite,  laquelle, 
à  son  tour,  avait  lésé  les  fibres  tangentielles  du  cerveau.  A  part  cela,  les 
éléments  nerveux,  cellules  et  libres,  étaient  intactes. 

L’auteur  rapproche  son  cas  de  ceux  de  Falklam,  Weidenhammer,  Osler, 
Dana,  etc.,  où  les  altérations  vasculaires  étaient  les  mêmes,  et  il  conclut  que  la 
maladie  de  Huntington  est  une  entité  qui  a  pour  base  la  sclérose  primitive  des 
vaisseaux  du  système  nerveux  qui  ultérieurement  peut  entraîner  des  altérations 
des  fibres  et  des  cellules. 

La  lésion  vasculaire  ne  rend  d’ailleurs  compte  qu’assez  incomplètement  du 
tableau  clinique  présenté  par  la  chorée  d’Huntington.  F.  Deleni. 

277)  Contribution  à  l’étude  des  formes  graves  de  la  Chorée  de 
Sydenham,  par  Joseph  Dyvuande.  Thèse  de  Paris,  n“  339,  juillet  1905. 

La  chorée  de  Sydenham  a  un  pronostic  favorable  dans  la  plupart  des  cas. 
Mais  il  existe  des  formes  graves  qui  empruntent  leur  caractère  de  gravité,  soit  à 
l’intensité  des  symptômes  choréiques,  soit  aux  complications  surajoutées. 

H  existe  une  chorée  intense,  généralisée,  aboutissant  à  un  état  de  mal 
choréique  et  se  terminant  par  la  mort. 

La  forme  paralytique,  si  elle  ne  peut  être  considérée  comme  forme  essen¬ 
tiellement  grave,  la  mort  étant  exceptionnelle,  a  cependant  parfois  une  allure 
inquiétante,  de  nature  à  imposer  un  pronostic  réservé. 

Si  toute  chorée  s’accompagne  d’un  état  mental  léger,  il  est  des  cas  où  l’inten¬ 
sité  des  phénomènes  psychiques  est  telle,  qu’elle  impose  un  pronostic-  sévére  : 
la  mort  pouvant  en  être  la  conséquence,  ou  en  cas  de  survie,  la  disparition  de 
ces  troubles  pouvant  n’être  jamais  complète. 

Dans  la  chorée,  on  observe  souvent  des  troubles  cardiaques  légers  qui  dispa¬ 
raissent  sans  laisser  de  traces;  mais  les  cardiopathies  assombrissent  considé¬ 
rablement  le  pronostic  de  cette  affection. 

Dans  des  chorées  d’intensité  moyenne,  dégagées  de  toute  complication,  la 
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mort  est  survenue  subitement,  sans  qu’il  soit  possible  d’en  expliquer  la  cause. 
La  possibilité  de  pareils  accidents  doit  faire  porter  dans  la  chorée  la  plus 
bénigne  en  apparence  un  pronostic  réservé.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 

278)  Deux  Étalons  de  caractère  méchant  et  lunatique  avec  Asymétrie 

Crânienne  très  nette,  par  Roberto  Rassi.  Archivio  di  Psichialria,  Neuropat., 

crim.  e  Med.  leg.,  vol,  XXVI,  fasc.  4-.5.  p,  505,  1905. 

Le  premier,  toujours  méchant  et  furieux  par  période,  avait  le  côté  gauche  de 
la  cavité  crânienne  plus  petit  que  le  droit;  le  second,  très  excité  et  très  méchant, 
présentait  cette  même  asymétrie  avec  aplatissement  des  circonvolutions  de  l’hé¬ 
misphère.  F.  Deleni. 

279)  Un  Chien  Épileptique  et  Dégénéré,  par  Giuseppe  Pennaza.  Archivio  di 

Psiquiatria,  Neuropat.,  Aiitr.  crim.  e  Med.  leg.,  an  XXVI,  fasc.  4-5,  p.  508, 1905. 

Histoire  et  méfaits  d’un  petit  bouledogue  qui  ne  fut  jamais  susceptible  d’édu¬ 
cation  ni  d’attachement  à  ses  maîtres  et  qui,  épileptique  dès  sa  jeunesse,  avait 
à  la  fin  de  sa  vie  deux  ou  trois  accès  par  jour.  F.  Deleni. 

280)  Amentia  et  Dementia,  par  Joseph  Schaw  Bolton.  The  journal  of  mental 

Science,  vol.  LI,  n”  215,  p.  270-340,  avril  1904  et  n»  214,  p.  507-539,  juillet  1905. 

Travail  considérable  d’histologie  comparée  et  de  micrométrie  portant  sur  des 
cerveaux  de  fœtus,  de  sujets  normaux,  d’aliénés  et  de  déments.  L’auteur  déter¬ 
mine  le  rôle  des  différentes  couches  de  l’écorce  cérébrale,  et  sa  conclusion  la 
plus  importante  concerne  la  couche  des  pyramides. 

D’après  lui  les  élément  cellulaires  qui  sont  spécialement  destinés  à  l’accom¬ 
plissement  des  fonctions  associatives  sont  ceux  de  cette  couche;  on  peut  considé¬ 
rer  comme  prouvé  que  le  grand  centre  antérieur  d’association  de  Flechsig  dans 
la  région  frontale  est  d’un  développement  insuffisant  dans  tous  les  degrés  de  la 
démence  primitive  et  qu’il  a  subi  une  réduction  dans  tous  les  cas  de  démence 
secondaire.  Cette  région  du  cerveau,  la  région  frontale,  est  celle  qui  préside  à 
l’accomplissement  des  processus  les  plus  élevés  de  eoordination  et  d’association 
des  idées.  Thoma. 

281)  Étude  sur  les  Émotions,  par  W.  II.  Stoddart,  Brain,  part  Vlll,  p.  509- 

521,  Win  ter  1904. 

D’après  l’auteur,  l’excès  ou  l’insuffisance  de  la  réaction  émotionnelle  est  sous 
la  dépendance  de  l’excès  ou  de  l’insuffisance  de  la  sensation,  de  l’excès  ou  de 
l’insuffisance  de  la  perception.  11  peut  aussi  se  faire  que  l’excès  de  la  réaction 
émotionnelle  ait  pour  cause  une  diffusion  anormale  des  impulsions  motrices  aux 
voies  émotionnelles,  et  que  le  défaut  de  la  réaction  tienne  à  la  résistance  anor¬ 
male  de  celles-ci.  Thoma. 
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282)  Les  Crises  Psycholeptiques,  par  Pierre  Janet.  Boston  med.  and  surg. 

journal,  vol.  CLII,  n“  4,  p.  93-100,  20  janvier  1903. 

Description  des  effondrements  subits  qui  font  passer  les  psychasténiques  de  la 
vie  et  des  conditions  à  peu  près  normales  au  domaine  de  la  pathologie. 

E.  F. 

283)  Des  Rêves  Stéréotsrpés,  par  P.  Meunier.  Journal  de  Psychologie  normale 

.  et  pathologique,  an  11,  n”  S,  p.  427-438,  septembre-octobre  1903. 

L’intérêt  de  cet  article  est  tout  de  documentation;  Fauteur  donne  de  très  nom¬ 
breux  exemples  de  rêves  stéréotypés  se  reproduisant  dans  les  circonstances  les 
plus  diverses.  Il  résulte  de  cet  exposé  que  le  rêve  stéréohypé  est  un  symptôme 
appartenant  à  la  symptomatologie  mentale  :  c’est  l’idée  fixe  de  l’homme 
endormi.  Mais  avant  de  lui  attribuer  la  valeur  pathologique  qui  lui  revient,  il 
est  nécessaire  de  l’analyser  minutieusement.  On  démêlera  ainsi  s’il  ne  traduit 
que  la  persistance  d’un  souvenir  d’enfance  ou  bien  s’il  doit  être  considéré 
comme  un  signe  d’épilepsie,  d’hystérie  ou  d’une  forme  quelconque  de  vésanie. 

Feindel. 

284)  Confusion  Mentale  primitive  avec  Réaction  Méningée.  Lympho¬ 
cytose  dans  le  liquide  céphalorachidien,  par  Dufour  et  Drelet.  Bulle¬ 
tins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  9  février  1905, 
p.  83-88. 

Observation  d’une  femme  âgée  de  20  ans  qui  présente  le  tableau  de  la  confu¬ 
sion  mentale,  avec  accès  de  fièvre.  Une  ponction  lombaire  montra  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  la  présence  d’une  lymphocytose  abondante. 

Discussion.  —  Mosny  a  observé  chez  deux  malades  porteurs  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  des  troubles  mentaux  qui  s’atténuèrent  et  s’accompagnèrent  de  lympho¬ 
cytose  céphalo-rachidienne. 

Dufour  insiste  sur  l’existence  de  la  lièvre  dans  son  cas;  celle-ci  favorise  la 
réaction  méningée.  P.  Sai.nton. 

285)  État  mental  et  physique  des  individus  poursuivis  pour  Atten¬ 
tats  aux  Mœurs,  par  E.  Mabire.  Thèse  de  Bordeaux,  1904-1903,  n»  70.  Impri¬ 
merie  Ouvrard,  Rouen. 

Cette  thèse  contient  21  observations  personnelles  recueillies  à  Gaillon  et  dans 
la  maison  d’éducation  pénitentiaire  voisine,  d'idiots,  de  débiles,  de  déséquili¬ 
brés  poursuivis  pour  attentats  aux  mœurs  et  présentant  presque  tous  des  tares 
physiques  telles  que  débilité  constitutionnelle,  infantilisme,  impuissance. 

Jean  Abadie. 
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SOMMAIRE 

I.  M.  Max  Egger,  L’acroparestésie.  Une  lésion  du  cordon  postérieur.  —  II.  M.  Rochon- 
Duvigneaud,  Double  exophtalmie  chronique  par  sclérose  interstitielle  pseudo  hyper¬ 
trophique  des  muscles  moteurs  du  globe  oculaire,  —  III.  MM.  Leenhardt  et  Noreho, 
Sur  un  cas  de  syringoniyélie  à  prédominance  unilatérale  avec  atrophie  musculaire  à 
topographie  radiculaire.  —  IV.  M.  Lejonnb,  Lésions  des  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  dans  la  sclérose  en  plaques  à  forme  amyotrophique.  —  V.  MM.  Déjerine  et 
Norero,  Epilepsie  spinale  vraie  et  clonus  de  la  rotule  chez  une  hystérique  anorexique 
ayant  été  atteinte  d’une  hémiplégie  gauche  actuellement  guérie.  (Discussion  :  MM.  Ray¬ 
mond,  Düfour,  Babinski,  Ballet.)  —  VI.  M.  H.  Lamy,  Troubles  d’élocution  chez  un 
ancien  aphasique.  (Discussion  :  M.  Henry  Meige.)  —  VIL  M.  II.  Düpour,  Achon¬ 
droplasie  partielle,  forme  atypique.  —  VlII.  MM.  Armand  Delille  et  E.  Albert  Weil, 
Syndrome  myopathique  chez  un  enfant  de  7  ans.  Guérison.  (Traitement  par  les  bains 
hydro-électriques  à  courants  triphasés.)  —  IX.  MM.  P.  Armand  Delille  et  Dénéchau, 
Syndrome  de  Landry  avec  lymphocytose  du  liquide  céphalorachidien.  Guérison.  — 
X.  MM.  Ch.  Achard  et  A.  Ribot,  Troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs 
rappelant  ceux  de  l’ataxie  cérébelleuse.  —  XL  MM.  Ch.  Achard  et  A.  Ribot,  Rhuma¬ 
tisme  déformant  du  côté  opposé  à  l’hémiplégie,  —  XII.  MM.  Abadie  et  Ddpuy-Dutemps, 
Hémispasme  facial  guéri  par  une  injection  profonde  d’alcool.  —  XIII,  MM.  F.  Raymond 
et  Lejonne,  Syndrome  de  [compression  cérébrale  et  radiculoganglionnaire  par  hyper¬ 
tension  du  liquide  céphalorachidien  dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet.  (Discussion  ; 
M.  Sicard.)  —  XIV.  M.  Marcel  Nathan,  Note  sur  un  cas  d’amusie  incomplète  chez 
un  musicien  professionnel  atteint  également  d’aphasie  sensorielle  très  atténuée.  — 
XV.  M.  L.  Laruelle  (de  Liège),  Sarcome  du  lobe  droit  du  cervelet  et  du  pédoncule 
cérébelleux  inférieur  droit.  Valeur  diagnostique  de  la  position  de  la  tête,  hypertension 
crânienne  avec  hypertension  rachidienne.  —  XVI.  MM.  Gilbert  Ballet  et  Taguet, 
Maladie  familiale  ;  maladie  de  Friedreicli  ou  hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

I.  L’Acroparesthésie.Une  lésion  du  Cordon  Postérieur,  par  M  .  Max  Eggeb. 

(Clinique  des  maladies  nerveuses  du  Prof.  Raymond,  à  la  Salpêtrière.) 

Dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  le  30  janvier  1904, 
il  a  été  démontré  que  l’affection  qui  nous  occupe  n’est  pas  seulement  caracté¬ 
risée  par  des  troubles  paresthésiques  aux  parties  distales  des  extrémités,  mais 
aussi  par  l’existence  de  troubles  sensitifs  objectifs  à  topographie  radiculaire. 
Et  comme  la  topogiapbie  radiculaire  est  l’expression  d’une  affection  médullaire, 
nous  étions  autorisés  à  localiser  la  lésion  de  l’acroparesthésie  au  niveau  du 
cordon  postérieur. 

Nous  sommes  assez  heureux  de  pouvoir  présenter  à  la  Société  un  cas  d’acro- 
paresthésie  des  quatre  membres  qui  présente,  outre  de  l’anesthésie  à  disposition 
radiculaire,  encore  d’autres  symptômes  communs  aux  lésions  du  cordon 
postérieur. 

Mme  F.  Th ... ,  âgée  de  6S  ans.  Tempérament  vif,  esprit  lucide,  pas  de  signes  ,do  men¬ 
talité  sénile.  Rien  de  particulier  ni  dans  les  antécédents  héréditaires,  ni  dans  les  antécé¬ 
dents  personnels.  Réglée  à  l’âge  de  17  ans.  Mariée  à  l’âge  de  35  ans.  Point  d’enfants,  pas 
de  fausses  couches.  A  l’approche  de  chaque  époque,  migraines  et  vomissements.  Cela 
cesse  à  l’âge  de  la  ménopause. 
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Il  y  a  déjà,  quatorze  ans  que  la  malade  sent  des  fourmillements  dans  les  mains.  A  cette 
époque  elle  tenait  un  petit  commerce,  et  souvent,  en  voulant  servir  ses  clients,  elle  était 
obligée  de  se  frotter  les  mains  pour  faire  passer  les  fourmillements  et  l’engourdisse¬ 
ment  des  doigts.  Ce  n’est  que  depuis  un  an  que  les 
fourmillements  se  sont  transformés  en  vraies  douleurs 
que  la  malade  compare  à  des  piqûres  d’épingles  traversant 
les  doigts  de  part  en  part.  Ces  mêmes  douleurs  existent 
aussi  aux  doigts  des  pieds  et  aux  talons.  Phénomènes 
de  vaso-constriction  :  tantôt,  tous  les  doigts  et  les  mains 
pâlissent  et  deviennent  exsangues  (vaso-constriclion 
artérielle)  ;  tantôt,  les  mêmes  régions  se  cyanosent 
(constriction  veineuse).  Mains  et  pieds  sont  toujours 
froids.  C’est  toujours  quand  la  malade  est  couchée  dans 
son  lit  que  les  douleurs  s’exaspèrent  et  lui  coupent  le 
sommeil.  Prédominance  des  douleurs  dans  la  main 
gauche. 

L’examen  détaillé  a  révélé  la  symptomatologie 
suivante  ;  Les  deux  mains  et  les  deux  pieds  sont 
complètement  anesthésiques  au  tact.  Pour  la  pi¬ 
qûre,  la  chaleur,  le  froid  et  le  contact,  il  existe, 
dans  le  domaine  de  la  bande  radiculaire  externe, 
correspondant  aux  V',  VI"  et  VII"  racines  cervicales, 
un  fort  degré  d’hypoesthésie,  plus  accusé  à  gauche 
qu’à  droite.  La  ligne  axiale  divise  la  face  palmaire 
du  médius  gauche  en  son  milieu  et  la  face  dorsale 
de  l’annulaire.  Aux  extrémités  inférieures,  les  mêmes 
modes  de  sensibilité  sont  hypoesthésiés  dans  la  zone 
des  II"  racines  sacrées.  Le  sens  des  attitudes  est 
très  défectueux  dans  les  doigts  des  mains  et  des 
pieds  et  dans  les  articulations  du  poignet  et  du 
cou-de-pied.  Le  sens  stéréognostique  est  aboli  dans  les  deux  mains.  Enfin,  à 
l’examen  de  la  sensibilité  osseuse,  on  a  constaté  une  anesthésie  totale  des 
doigts  et  des  métatarsiens  du  pied  gauche.  Pour  les  autres  régions  du  squelette, 
la  perception  osseuse  est  très  diminuée.  La  durée  de  la  perception  se  comporte 
vis-à-vis  d’un  individu  normal  comme  1:6.  Si  maintenant,  on  examine  les 
reflexes  tendineux,  on  constate  leur  abolition  aux  extrémités  supérieures.  Aux 
membres  inférieurs,  le  reflexe  rotulien  est  presque  aboli  à  droite.  Le  reflexe  du 
tendon  d’Achille  est  complètement  aboli  à  gauche.  Les  autres  sont  normaux. 
Quand  la  malade  rapproche  les  talons,  elle  vacille,  et  les  vacillations  augmen¬ 
tent  les  yeux  fermés. 

Si  nous  résumons  la  symptomatologie  de  notre  cas  d’acroparcsthésie,  nous 
trouvons  une  grande  parenté  avec  la  symptomatologie  du  tabes,  à  savoir  : 
1"  troubles  de  sensibilité  à  topographie  radiculaire  ;  2"  troubles  du  sens  des  atti¬ 
tudes;  3"  anesthésie  osseuse;  4"  abolition  du  sens  stéréognostique;  5"  signe 
deRomberg:  6"  ataxie. 

Ce  qui  distingue  notre  cas  d’acroparesthésie  d’un  tabes,  ce  sont  :  l’intégrité 
des  réflexes  patellaires,  l’absence  de  troubles  sphinctériens  et  l’absence  de 
douleurs  fulgurantes.  (La  malade  n’a  jamais  eu  de  douleurs  autres  que  celles 
qui  occupent  les  mains  et  les  pieds.) 

Voici  donc  une  série  de  six  symptômes  qu’on  rencontre  fréquemment  dans  les 
affections  du  cordon  postérieur  et  qu’on  retrouve  dans  notre  cas  d’aeropares- 
thésie.  Il  ne  parait  plus  douteux  que  cette  affection  soit  due  à  une  lésion  irrita- 
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tive  des  racines  postérieures.  Ce  qui  vient  encore  à  l’appui  de  cette  thèse,  ce 
sont,  d’une  part,  les  troubles  vasomoteurs  reflexes  et,  d’autre  part,  un  phéno¬ 
mène  de  contracture  reflexe  qui,  jusqu’à  présent,  a  passé  inaperçu,  quoiqu’il  ne 
soit  pas  rare.  Nous  l’avons  vu  se  produire  sous  nos  j'eux.  Subitement,  les  deux 
médius  ou  tous  les  doigts  d’une  main  ou  des  deux  entrent  en  flexion  forcée  et 
persistent  pendant  plusieurs  minutes  dans  cette  position,  sans  que  le  malade 
soit  capable  de  les  ouvrir.  Au  bout  de  cinq  à  dix  minutes,  la  contraction  cesse, 
et  tout  rentre  dans  l’ordre.  Ces  accès  de  contracture  passagère  surviennent 
plusieurs  fois  dans  la  journée  et  nous  y  voyons  l’expression  d’une  irritation 
réflexe  des  racines  postérieures  sur  les  racines  antérieures. 

11.  Double  Exophtalmie  chronique  par  sclérose  interstitielle  pseudo¬ 
hypertrophique  des  muscles  moteurs  du  globe  oculaire,  par  M,  Ro- 

chon-Duvigneaud.  (Présentation  de  pièces.) 

Homme  de  60  ans,  ébéniste,  atteint  de  rétrécissement  mitral  avec  artério¬ 
sclérose  étendue  et  varices  des  jambes.  En  février  1903,  les  yeux  deviennent 
peu  à  peu  exophtalmes,  les  mouvements  des  globes  sont  limités  surtout  en 
dehors,  des  douleurs  extrêmement  pénibles  ont  pour  siège  les  paupières  et  les 
globes.  Tonus,  fond  d’œil  et  vision  normaux.  Au  bout  de  trois  mois,  l’exoph- 
talmie  ayant  augmenté  et  les  cornées  constamment  exposées  à  l’air  commençant 
à  s’ulcérer,  il  fallut  pratiquer  une  double  tarsorrhaphie.  Plus  tard,  on  pratiqua 
des  ouvertures  centrales. par  lesquelles  la  malade  put  voir;  mais  la  vision  était 
très  mauvaise  à  gauche  et  l’ophtalmoscope  montre  de  ce  côté  une  pupille  déco- 

Le  malade  vécut  ainsi  un  an,  l’exophtalmie  restant  stationnaire  et  très  pro¬ 
noncée,  les'douleurs  du  début  s’étant  beaucoup  amendées.  11  avait  de  temps  à 
autre  des  crises  d’asystolie,  un  peu  d’albumine  dans  les  urines  et  deux  ou  trois 
fois  un  peu  d’hématurie;  il  était  soigné  par  le  régime  lacté  mitigé  ou  absolu 
suivant  les  circonstances  et  il  prit  de  l’iodure  de  potassium. 

Quatre  mois  avant  sa  mort,  il  eut  une  pleurésie  purulente  qui  fut  ponctionnée 
et  guérie.  Mais  son  affection  cardiaque  en  fut  aggravée  et  il  mourut  le  16  mai 
1904,  quinze  mois  après  son  entrée  à  l’hôpital,  vingt  mois  environ  après  les 
premiers  débuts  de  son  exophtalmie. 

Des  coupes  transversales  de  l’orbite  ont  montré  une  augmentation  de  volume 
frappante  des  quatre  muscles  droits.  Le  releveur  de  la  paupière  et  le  grand 
oblique  sont  épaissis,  mais  dans  des  proportions  moindres.  Le  petit  oblique  est 
le  moins  atteint  de  tous  les  muscles  ;  il  n’est  cependant  pas  indemne  de  la  sclé¬ 
rose  interstitielle,  qui  a  envahi  les  muscles  en  augmentant  leur  volume  tout  en 
dissociant  et  étouffant  les  fibres  musculaires. 

La  lésion  consiste  en  effet  en  un  épaisissement  de  toute  la  trame  fibreuse  des 
muscles,  aussi  bien  de  l’enveloppe  musculaire  que  du  tissu  interstitiel.  Le  tissu 
hyperplasié  est  d’aspect  scléreux,  très  réfringent,  très  pauvre  en  cellules.  L’en¬ 
vahissement  des  muscles  est  variable.  Ici  le  tissu  fibreux  existe  seul,  là  des 
fibres  musculaires  plus  ou  moins  atrophiées  forment  des  îlots  parmi  la  masse 
fibreuse.  11  n’y  a  aucune  régularité  dans  la  distribution  de  cette  sclérose.  Les 
petits  vaisseaux  sont  fréquemment  entourés  d’une  couronne  ou  d’un  amas  de 
petites  cellules  que  l’hématéine  teint  vivement.  Beaucoup  d’artérioles  sont 
atteintes  d’endartérite,  mais  elles  ne  sont  pas  oblitérées.  Les  plus  gros  vaisseaux 
de  l’orbite  sont  bien  perméables.  Les  nerfs  ont  leurs  gaines  de  myéline  normale¬ 
ment  colorées  sur  les  préparations  au  Wcigert. 
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Le  malade  ne  présentail  nulle  part  ailleurs  une  augmentation  de  volume  des 
muscles;  l’épaississement  symétrique  des  muscles  des  orbites  est  un  phénomène 
isolé  et  dont  on  ne  voit  pas  la  cause. 

III.  Sur  un  cas  de  Syringomyélie  à  prédominance  unilatérale  avec 

Atrophie  Musculaire  à  topographie  radiculaire,  par  MM.E.  Leenhardt 

et  Nohero,  internes  des  hôpitaux,  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  hospice 

de  la  Salpêtrière.) 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  présente,  entre  autres  symptômes 
de  syringomyélie,  une  atrophie  musculaire  dont  la  topographie  radiculaire  est 
absolument  typique. 

Obseuvation.  —  Lab...  20  ans,  femme  de  cliambre. 

Antécédents  héréditaires.  —  Mère  morte  il  y  a  six  ans  de  fluxion  de  poitrine.  Père  un 
peu  buveur.  Ni  frères  ni  sœurs. 

Antécédents  personnels.  —  Pendant  l’enfanoe,  ni  convulsions  ni  maladies  infeclieusc.s. 
De  15  à  16  ans,  elle  a  été  fortement  anémique.  Puis  la  santé  et  l’embonpoint  sont  reve¬ 
nus.  Depuis  deux  ans  ou  un  peu  plus,  elle  est  réglée,  mais  toujours  irrégulièrement. 

Histoire  de  la  maladie.  —  De  son  métier,  elle  faisait  du  crochet.  Dans  l’hiver  1904,  elle 
s’aperçoit  que  l’index  de  sa  main  droite  est  moins  habile.  Quelque  temps  après,  c’est  le 
petit  doigt  de  la  même  main  qu’elle  ne  peut  plus  étendre  complètement.  En  deux  ou  trois 
mois,  toute  la  main  devient  plus  faible.  A  ce  moment  les  sensations  thermiques  ne  sont  pas 
altérées.  La  malade  et  son  entourage  ne  s’inquiètent  pas  :  comme  traitement,  on  se  con¬ 
tente  de  frictions  locales.  L’afl'ection  poursuit  ses  progrès.  Au  milieu  de  l’hiver  1905,  elle 
est  obligée  de  cesser  son  crochet.  C’est  à  ce  moment  qu’elle  a  commencé  à  se  brûler  sans 
s'en  apercevoir. 

Depuis  quelque  temps,  la  malade  avait  des  faiblesses  dans  le  dos.  Elle  commençait  à 
se  voûter.  Pour  la  maintenir  droite,  on  lui  mit  un  corset  plâtré.  11  y  a  quelques  mois 
que  la  main  gauche  s’est  prise,  moins  complètement  que  la  droite.  La  malade  n’a  Jamais 
eu  de  douleurs.  C’est  à  peine  si  dans  les  moments  d’énervement,  elle  sentait  que  ça  la 
tiraillait  un  peu  dans  l’avant-bras  droit. 

On  ne  trouve  dans  les  antécédents  aucune  trace  de  traumatisme,  aucune  trace  d’infec¬ 
tion  générale  ou  locale  à  laquelle  on  puisse  faire  remonter  les  troubles  nerveux. 

htat  actuel.  20  jancier  1906.  —  La  face  et  le  cou  sont  normaux.  La  colonne  verté¬ 
brale  présente  une  scoliose  à  convexité  droite,  dont  la  hauteur  de  l’arc  est  d’environ  deux 
centimètres.  La  courbure  commence  à  la  région  cervicale  et  s’achève  à  la  région  dorsale 
inférieure.  11  existe  peut-être,  plus  bas,  une  légère  courbure  de  compensation.  Les  muscles 
des  gouttières  à  droite  sont  plus  saillants.  La  malade  porte  fortement  le  cou  en  avant.  La 
nuque  est  plus  plate  à  droite.  C’est  qu’en  ellet,  il  existe  une  atrophie  du  trapèze  droit, 
atrophie  sensible  à  la  vue  (méplat  de  la  nuque,  fosse  sus-épineuse  plus  plate),  et  sensible 
au  palper  du  muscle  dans  le  mouvement  d’élévation  de  l’épaule,  qui  est  moins  fort.  Au 
repos,  l’épaule  droite  est  sensiblement  plus  basse. 

La  pointe  de  l’omoplate  droite  est  déviée  en  dehors.  Lorsqu’on  fait  rapprocher  les 
épaules  en  arrière,  l’omoplate  gauche  reste  bien  collée,  la  droite  se  décolle  surtout  de  la 
pointe.  11  semble  donc  qu’il  y  ait  de  ce  coté  atrophie  du  rhomboïde.  11  n’y  a  pas  d’atro¬ 
phie  des  grands  dorsaux. 

Mejubre  supérieur  droit.  —  Entre  les  deux  membres  supérieurs  la  diflférence  est  très 
nette,  mais  décroit  rapidement  de  l’extrémité  vers  la  racine. 

La  main  droite  est  simienne  avec  griffe  cubitale,  sauf  pour  l’index  qui  reste  étendu.  Il 
y  a  tendance  à  la  main  de  prédicateur.  Sur  les  faces  antérieures  de  l’index  et  postérieure 
du  médius,  on  trouve  des  eschares,  indices  des  brûlures  que  la  malade  s’est  faites.  Le.s 
éminences  thénar  et  liypothénar  présentent  une  atrophie  marquée.  Le  premier  inléros- 
seux  est  atrophié  et  la  paume  est  moins  épaisse  par  atrophie  des  autres  iutorosseux.  La 
malade  a  un  mouvement  d’opposition  du  pouce  très  imparfait.  Elle  n’arrive  pas  à  oppo¬ 
ser  le  pouce  au  petit  doigt.  Elle  oppose  péniblement  le  pouce  au  médms.  Le  mouvement 
d’écartement  des  doigts  est  impossible.  Les  premières  phalanges  étant  étendues,  la  ma¬ 
lade  peut  étendre  les  deuxième  et  troisième  phalanges.  11  n’y  a  que  l’index  qui  reste 
étendu  et  immobile.  Le  mouvement  d’abduction  du  pouce  se  fait  (long  abducteur).  Le 
mouvement  d’adduction  est  à  peine  indiqué.  ’ 
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L’avant-bras  droit  présente  un  méplat  très  net  sur  sa  face  antéro-intérieure.  Le  long 
supinateur  est  intact.  La  pronation  dans  l’extension  de  l’avant-bras  (carré  pronateur  et 
rond  pronateur)  est  quasi  normale.  De  même  l’abduction  de  la  main  (radiaux).  La  diffé¬ 
rence  de  force  entre  l’extension  dorsale  des  deux  mains  est  à  peine  appréciable  (moyens 
extenseurs).  Par  contre,  l’adduction  de  la  main  est  moins  forte  (cubital  antérieur).  La 
flexion  des  doigts  est  très  faible.  La  flexion  isolée  de  l’index  est  impossible.  Il  est  un  peu 
entraîné  par  la  flexion  des  autres  doigts,  mais  très  incomplètement. 

Les  muscles  du  bras  droit,  ainsi  que  le  deltoïde  et  le  grand  pectoral  égalent  sensible¬ 
ment  comme  volume  et  force  leurs  liomonymes  du  côté  gauche.  Sur  aucun  muscle,  on  ne 
voit  do  contractions  fibrillaires. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Ne  paraît  un  peu  atteint  qu’à  la  main.  La  malade  ne  s’est 
aperçue  d’aucun  amaigrissement.  Cependant  le  mouvement  d’adduction  du  pouce  est  très 
faible,  l’écartement  des  doigts  n’est  pas  très  fort.  Les  éminences  sont  peut-être  un  peu 
l)lates.  De  toute  manière,  la  malade  sentbien  que  cette  main  s’affaiblit.  Tous  les  mouvements 
se  font,  mais  elle  est  plus  maladroite  et  tient  mal  les  objets. 


Membres  inférieurs.  —  Les  cuisses  sont  de  volume  et  de  force  à  peu  près  égaux.  Le  mol¬ 
let  gauche  est  sensiblement  plus  petit  que  le  droit.  La  flexion  dorsale  du  pied  es  légale  des 
deux  côtés.  La  flexion  plantaire  est  beaucoup  plus  faible  à  gauche. 

Troubles  sphinclériens.  —  ll  n’y  en  a  pas.  La  malade  urine  et  va  régulièrement  à  la  selle. 

Réflexes.  —  Aux  membres  supérieurs,  il  n’y  a  aucun  réflexe  tendineux  aussi  bien  à 
gauche  qu’à  droite  (triceps,  radiaux,  extérieurs,  fléchisseurs,  long  abducteur  du  pouce). 

Aux  membres  inférieurs,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  normaux  à  droite,  un 
peu  forts  à  gauche. 

Il  n’y  a  pas  de  clonus  de  la  rotule,  pas  de  clonus  du  pied. 

Le  gros  orteil  reste  immobile  quand  on  recherche  le  signe  de  Babinski  ou  d’Oppenheim. 

Sensibilité  (flg.  1,  2,  3).  a)  tactile.  —  Au  pinceau,  sur  les  membres  supérieurs,  la  malade 
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sent  le  contact.  Elle  croit  sentir  un  peu  mieux  du  côté  gauche,  cependant  un  certain 
nombre  de  ses  réponses  sont  négatives. 

b)  Douleur.  —  La  malade  ne  sent  pas  la  douleur.  Elle  s’est  pincé  fortement  un  doigt, 
son  corset  plâtré  lui  a  ulcéré  le  devant  des  aisselles  sans  qu’elle  ait  jamais  soulîert.  En 
la  pinçant  ou  en  la  piquant,  on  voit  qu’elle  n’éprouve  aucune  douleur  sur  le  brasdroitet 
que  sur  le  bras  gauche,  elle  est  analgésique  en  dehors,  et  seulement  hypoalgésique  en 
dedans.  L’analgésie  se  change  en  hypoalgésie  sur  la  partie  supériem-e  du  thorax  et  sur 
la  nuque  (Dg.  1  et  2,  traits  horizontaux).  Au  membre  inférieur  droit,  la  malade  sent 
moins  bien  la  douleur  sur  la  face  extérieure  de  la  jambe.  La  face  intérieure  est  à  peine 
moins  sensible  qu’à  gauche. 

c)  Cnjesthésie.  —  Los  troubles  de  la  sensibilité  au  froid  ont  à  peu  prés  même  distribu¬ 
tion  et  même  intensité.  Là  où  il  y  a  analgésie,  il  y  a  abolition  de  la  sensation  de  froid. 
Même  radiculation  au  bras  gauche  et  à  la  jambe  droite. 

d)  Thermesthésie.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  au  chaud  ont  même  distribution, 
avec  la  réserve  que  tout  le  bras  gauche  sent  partout  aussi  mal  les  corps  chauds  (fig.  1 
et  2,  traits  obliques).  Il  n’y  a  plus  de  radiculation  au  bras  gauche  ;  elle  existe  toujours  à 
la  jambe  droite. 

e)  Sensibilité  d  la  pression.  —  Est  abolie  sur  le  membre  supérieur  droit.  Elle  est  mieux 
conservée  sur  le  gauche. 

f)  La  sensibilité  osseuse  est  altérée  à  droite.  De  ce  côté,  elle  est  abolie  sur  les  os  du 
bras,  de  l’avant-bras  et  de  la  main  ;  elle  est  diminuée  sur  les  os  du  pied,  de  la  jambe,  de 
la  partie  inférieure  de  la  cuisse:  elle  paraît  conservée  sur  l’os  iliaque.  A  gauche,  la  sensi¬ 
bilité  osseuse  semble  normale,  avec  cette  réserve  qu’il  doit  y  avoir  un  commencement 
d’anesthésie  osseuse  au  membre  supérieur,  puisque  les  vibrations  n’y  sont  pas  mieux 
senties  qu’à  la  jambe  (fig.  3). 

g)  La  perception  stéréognostique  est  abolie  à  la  main  droite  et  conservée  à  gauche.  A 
droite,  la  malade  a  perdu  le  sens  des  attitudes  de  la  main  et  des  doigts  :  à  gauche,  elle  est 
conservée,  11  n’y  a  pas  d’ataxie.  Les  organes  des  sens  sont  normaux.  Les  pupilles  sont 
égales  ;  il  n’y  a  pas  d’Argyll-Robertsou,  ni  d’enfoncement  du  globe  de  l'œil.  Pas  de  rétré¬ 
cissement  net  du  champ  visuel. 

Chez  cette  malade  la  topographie  radiculaire  de  l’atrophie  —  VHP  cervicale 
et  I"  dorsale  —  se  présente  avec  des  caractères  pour  ainsi  dire  schématiques. 
Ce  cas  montre  en  effet  que  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  l’avant- 
bras  et  ceux  de  la  main  —  thénar,  hypothénar,  interosseux  —  prennent  leur 
origine  dans  le  huitième  segment  cervical  et  le  premier  segment  dorsal.  Nous 
tenons  en  effet  à  faire  remarquer  que  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  ce 
même  avant-bras  sont  remarquablement  intacts  comme  volume  et  comme  force. 
Cette  topographie  radiculaire  de  l’atrophie  musculaire  dans  les  myélopa- 
thies,  décrite  en  1900  par  notre  maître  M.  le  professeur  Dejerine,  montre  bien 
que  la  localisation  motrice  dans  les  cornes  antérieures  est  d’ordre  uniquement 
radiculaire.  Nous  ferons  encore  remarquer  que  chez  cette  malade  l’anesthésie 
douloureuse  est  assez  intense  pour  que  la  pression  du  corset  ait  pu  chez  elle 
produire  sur  la  paroi  antérieur  de  l’aisselle  de  véritables  ulcérations  profondes  et 
absolument  indolentes. 

IV.  Lésions  des  Cellules  des  Cornes  Antérieures  dans  la  Sclérose  en 
Plaques  à  forme  amyotrophique,  par  M.  P.  Lejo.n.ne. 

L’examen  histologique  de  deux  cas  de  sclérose  en  plaques  à  foiune  amyotro¬ 
phique  que  nous  avons  eu  récemment  l’occasion  de  pratiquer  dans  le  laboratoire 
du  professeur  Raymond  à  la  Salpétrière,  et  la  communication  récente  de 
MM.  A.  Thomas  et  A.  Comte  à  la  Société  de  Neurologie  (U  janvier  1906)  nous 
engagent  à  revenir  brièvement  sur  ce  sujet,  qui  a  fait  l’objet  de  notre  thèse 
inaugurale  (1). 

(1)  On  nou.s  excusera  de  ne  citer  aucun  nom  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
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Les  observations  cliniques  de  ces  deux  malades  sont  calquées  l’une  sur  l’autre  ; 
l’une,  est  l’observation  numéro  1  de  notre  tbése,  l’autre  est  inédite.  Nous  les 
résumerons  brièvement  en  disant  qu’à  côté  des  signes  classiques  de  sclérose  en 
plaques,  parésie  spasmodique  avec  exagération  des  réflexes,  tremblement,  nystag- 
mus,  parole  scandée,  etc.,  les  malades,  deux  femmes,  âgées  l’une  de  35  ans 
et  l’autre  de  36  ans,  offraient  toutes  deux  les  symptômes  delà  forme  destructive 
(symptômes  sur  lesquels  M.  Babinski  insistait  déjà  dans  sa  thèse),  consistant  en 
des  troubles  sphinctériens  précoces,  des  troubles  trophiques  et  des  eschares;  on 
remarquait  également  des  troubles  mentaux  particulièrement  développés  chez 
l’une  d’elles.  Enfin  elles  présentaient  toutes  deux  des  amyotrophies  assez  consi¬ 
dérables  ;  ces  amyotrophies  étaient  plus  systématisées  dans  un  cas  où  elles  affec¬ 
taient  assez  nettement  le  type  Aran-Duchenne  aux  membres  supérieurs,  tandis 
qu’aux  membres  inférieurs  elles  atteignaient  surtout  les  muscles  du  mollet  et  le 
quadriceps  fémoral  ;  plus  diffuses  dans  le  deuxième  cas,  eiles  prédominaient 
néanmoins  sur  certains  muscles,  particulièrement  sur  les  muscles  des  extrémités. 

La  marche  de  la  maladie  fut  dans  les  deux  cas  relativement  rapide,  l’appari¬ 
tion  des  phénomènes  graves  précoce,  et  les  malades  moururent  toutes  deux  par 
infection  partie  des  eschares,  l’une  en  décembre  1903,  l’autre  en  mars  1904. 

L’examen  nécroscopique  montra  la  présence  de  plaques  de  sclérose  dissémi¬ 
nées  sur  tout  l’axe  cérébro-spinal,  et  dont  le  nombre  considérable,  les  dimensions 
variées,  la  répartitions  capricieuse  défient  toute  description  d’ensemble  ;  ces 
plaques  étaient  nombreuses,  en  particulier  au  niveau  des  renflements  cervical  et 
lombaire. 

Nous  passons  rapidement  sur  l’examen  histologique  ;  ce  serait  répéter  la 
description  que  nous  avons  donnée  antérieurement  des  lésions  de  la  sclérose  en 
plaques  à  forme  amyotrophique.  Rappelons  l’atrophie  simple  observée  du  côté 
des  muscles,  l’absence  de  lésions  au  niveau  des  nerfs  périphériques  et  surtout 
les  lésions  atrophiques  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures.  Ces  lésions 
étaient  très  marquées  au  niveau  des  renflements  lombaire  et  cervical,  correspon¬ 
dant  au  siège  des  amyotrophies  observées,  les  altérations  légères  étaient  généra¬ 
lisées  à  un  grand  nombre  de  cellules  ;  les  altérations  graves,  la  transformation 
pigmentaire  totale  étaient  réparties  beaucoup  plus  discrètement. 

Enfin  certaines  cellules  semblaient  complètement  respectées  :  les  noyaux  et 
nucléoles  prenaient  bien  le  colorant,  les  éléments  chromatophiles  étaient  abon¬ 
dants  et  bien  distincts,  les  prolongements  conservaient  leur  nombre  et  leur 
volume.  On  peut  se  rendre  compte  de  l’état  des  éléments  cellulaires  sur  la 
figure  ci-jointe,  qui  représente  la  corne  antérieure  au  niveau  du  renflement 
cervical,  à  la  hauteur  du  huitième  segment  cervical  (i)  (flg.  1  et  2). 

Voici  donc  deux  cas  de  forme  amyotrophique  de  la  sclérose  en  plaques  où  les 
amyotrophies  observées  pendant  la  vie  reconnaissaient  nettement  pour  cause 
des  lésions  progressives  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Si  ces  lésions  cellulaires  n’ont  pas  été  retrouvées  dans  tous  les  cas  de  scléi’ose 
en  plaques  accompagnée  d’amyotrophies,  c’est  que  nous  pensons  qu’il  y  a  à  faire 
le  départ  dans  la  sclérose  en  plaques  entre  les  amyotrophies  banales  et  les 
amyotrophies  vraiment  spéciales,  d’origine  spinale. 

question;  on  trouvera  les  renseignements  bibliographiques  dans  notre  thèse  (Paris  1903) 
et  dans  l’article  documenté  de  Babonneix  sur  les  amyotrophies  de  l’enfance  (Archives  do 
médecine  des  enfants,  juin  1904). 

(1)  Je  dois  cette  figure  au  talent  de  mon  ami  J.  Lhermitte,  à  qui  j’adresse  ici  tous  mes 
remerciements. 
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Nous  croyons  que  ces  amyotrophies  d’origine  spinale  peuvent  et  doivent  être 
distinguées  cliniquement  des  amyotrophies  banales  qu’on  peut  rencontrer  dans  la 
sclérose  en  plaques  comme  dans  beaucoup  d’autres  affections  cachectisantes, 
s’accompagnant  de  spasmodicité  avec  rétractions  tendino-musculaires,  amenant 
un  séjour  prolongé  au  lit  :  de  ces  amyotrophies-là  le  substratum  anatomique  est 
des  plus  variable  ;  souvent  il  nous  échappe  :  jamais  ce  n’est  une  lésion  atrophique 
des  cellules  des  cornes  antérieures. 

Laissant  de  côté  les  cas  où  le  processus  amyotrophique  est  tellement  marqué 
que  la  sclérose  en  plaques  en  arrive  à  simuler  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
nous  croyons  qu’on  peut  distinguer  les  amyotrophies  spinales  de  la  sclérose  en 
plaques  des  amyotrophies  banales,  d’une  part  grâce  aux  caractères  de  l’atrophie 
musculaire,  qui  est  plus  précoce,  plus  accentuée,  qui,  bien  que  parfois  un  peu 
diffuse,  présente  des  localisations  plus  électives  ;  d’autre  part  grâce  à  la  coexis¬ 
tence  de  troubles  qui  montrent  que  l’on  se  trouve  en  présence  d’un  processus 
destructif  :  troubles  trophiques  et  sphinctériens,  eschares;  enfin  par  l’évolution 
relativement  rapide  du  processus  morbide  dont  la  mort  est  l’aboutissant,  à  la 
suite,  d’ordinaire,  d’une  infection  partie  des  eschares. 


Au  point  de  vue  purement  histologique,  les  lésions  que  nous  avons  observées 
ne  présentent  à  notre  avis  qu’une  différence  de  degré  avec  celles  de  la  poliomyé¬ 
lite  antérieure  chronique,  et  non  une  différence  de  nature;  ce  n’est  pas  tout  à  fait 
une  assimilation  complète  ainsi  que  nous  l’ont  reproché  amicalement  MM .  Thomas 
et  Comte.  Nous  reconnaissons  que  l’acuité  du  processus  est  très  différente  dans 
les  deux  cas,  mais  en  ce  qui  concerne  les  lésions  élémentaires,  nous  estimons 
«  que  tous  les  points  de  passage  existent  entre  l’atrophie  dite  pigmentaire  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique  et  la  dégénération  jaune  de  Charcot  dans  la 
sclérose  en  plaques  (1).  > 


(1)  Thèse  P.  Lejonne  (page  108). 
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Nous  avons  montré  que  l’objection  tirée  de  l’absence  de  lésions  cellulaires 
dans  certains  cas  d’amyotrophies  n’est  pas  valable  dans  l’espèce  ;  une  objection 
qui  porterait  davantage  contre  notre  manière  de  voir,  ce  serait  la  démonstration 
opposée  de  la  présence  de  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  telles  que 
nous  les  avons  décrites,  sans  la  coexistence  d’amjotrophies  correspondantes; 
cette  constatation  n’a  pas  été  faite  jusqu’ici,  du  moins  à  notre  connaissance. 
Nous  croyons  donc  que  cliniquement  et  anatomiquement  on  peut  tenir  pour 
établie  l’existence  d’amyotrophies  d’origine  spinale  dans  certaines  formes  de 
sclérose  en  plaques. 

V  Épilepsie  Spinale  vraie  et  Clonus  de  la  rotule  chez  une  Hysté- 
ricpie  anorexique  ayant  été  atteinte  d’une  Hémiplégie  gauche 
actuellement  guérie,  par  MM.  J.  DEJERiNEetM.  Norero. 

La  question  de  l’existence  de  la  trépidation  réflexe  de  la  plante  du  pied  en 
l’absence  de  toute  lésion  appréciable  du  système  pyramidal,  c’est-à-dire  d’ordre 
fonctionnel,  hystérique  ou  autre,  a  été  l’ohjet,  il  y  a  trois  ans,  d’une  discussion 
au  sein  de  notre  Société  (i).  Dans  cette  discussion,  MM.  Dejerine  et  Raymond 
firent  remarquer  que,  tout  en  considérant  la  chose  comme  très  rare,  ils  admet¬ 
taient  dans  l’hystérie  l’existence  de  la  trépidation  spinale  vraie.  La  malade  que 
nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société  est  un  nouvel  exemple  à  l’appui  de 
cette  opinion,  car  chez  elle  il  s’agit  d’épilepsie  spinale  vraie  accompagnée  de 
clonus  de  la  rotule. 

Observation.  —  La  nommée  B...,  âgée  de  3b  ans,  couturière,  entre  dans  le  service  de 
l’un  de  nous  à  la  Salpêtrière,  le  16  janvier  1906,  pour  une  anorexie  très  intense.  Elle  a  été 
amenée  dans  le  service  d’après  les  conseils  de  notre  collègue  M.  E.  Dupré  qui  l’avait  vue 
dans  sa  famille,  appelé  en  consultation  par  le  médecin  traitant. 

Antécédents  héréditaires.  —  Sa  mère  a  eu,  à  23  ans,  une  paralysie  du  côté  droit.  Il  lui 
reste  une  faiblesse  dans  le’ bras  et  la  jambe,  une  déviation  de  la  face  et  quelques  troubles 
do  la  parole.  Depuis,  elle  a  des  crises  qui  ressemblent  à  des  crises  d’épilepsie. 

Antécédents  personnels.  —  La  malade  n’a  pas  eu  de  convulsions  dans  l’enfance.  Elle  a 
marché  tard,  à  3  ans.  A  18  mois,  elle  s’est  fait  à  droite  une  luxation  de  la  cupule  radiale 
en  arrière  qui  n’a  pas  été  réduite  et  a  entraîné  avec  de  l’impotence  un  développement 
incomplet  du  bras  droit.  Dans  l’enfance  elle  a  eu  la  rougeole  et  la  scarlatine  et  de  nou¬ 
veau  la  rougeole  à  2i  ans.  Elle  a  été  réglée  à  14  ans,  mais  assez  irrégulièrement.  Vers 
22  ans,  elle  a  été  anémique  pendant  plus  d’un  an.  Depuis  le  mois  de  septembre  190S  ses 
règles  so  sont  arrêtées. 

Début  de  l’affection  actuelle.  —  Au  commencement  du  mois  d’août  dernier  (1905),  en 
descendant  d’un  omnibus,  la  malade  tombe  sur  le  côté.  Son  bras  droit,  semi-impotent, 
heurte  sur  le  sol  et  soutient  la  chute  qui  n’est  pas  trop  violente.  Aussitôt  elle  se  relève, 
prend  une  voiture  et  se  met  à  rire  malgré  elle.  Arrivée  à  la  maison,  elle  ne  peut 
expliquer  à  sa  famille  l’accident  qui  lui  est  arrivé,  tellement  ses  éclats  de  rire  sont  inin¬ 
terrompus.  Ce  n’est  qu’en  la  déshabillant  qu’on  s’aperçoit  qu’elle  porte  au  coude  droit 
une  contusion.  On  la  couche  et  elle  s’endort.  Le  lendemain  elle  se  réveille  avec  mal  à  la 
tête  et  des  douleurs  locales  au  coude  droit  et  dans  le  dos. 

A  partir  de  ce  moment,  tous  les  jours  elle  a  des  maux  de  tête  qui  sont  à  peu  près  con¬ 
tinus,  elle  a  des  nausées,  dos  envies  de  vomir,  une  absence  complète  d’appétit.  Dans  la 
journée,  elle  se  lève  et  trotte  dans  la  maison.  Son  esprit  est  assez  tranquille,  dit-elle  ;  elle 
pense  que  ça' passera.  Cependant,  toutes  les  nuits,  à  l’inverse  de  ce  qui  se  passait  avant, 
elle  a  des  cauchemars,  elle  voit  des  enterrements  et  autres  imagos  tristes, 

-  Après  trois  semaines,  d’autres  troubles  apparaissent  pour  lesquels  on  appelle  un  mé- 


(1)  Soc.  de  Neurologie,  séance  du  5  février  1903.  Arehiv.  de  Neurol.,  1903,  p.  234  et 
suiv,  A  cette  discussion,  soulevée  par  la  communication  deMM.  G.  Ballet  etL.  Delherme, 
Clonus  du  pied  chez  un  neurasthénique,  prirent  part  MM.  Babinski,  Ballet,  Brissacd,  Deje- 
Ri.NE,  Raymond. 
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decin.  Le  docteur  Dufour,  médecin  de  la  malade,  nous  a  donné  tous'  les  renseignements 
qui  suivent  ;  r-  ■ 

Troubles  de  la  vue.  —  Il  constate  une  déviation  de  l’œil  droit,  qui  n  est  pas  fixe,  mais 
les  muscles  de  l’œil  semblent  paralysés.  Chaque  jour  le  muscle  paralysé  change.  Tantôt 
l’œil  re'^arde  en  dehors,  tantôt  en  dedans.  La  malade  voyait  double  et  jusqu’à  quadruple. 
Il  n’y  avait  pas,  du  même  côté,  de  spasme  net  de  la  face.  Les  jours  suivants  survient  une 
hémiplégie  gauche,  avec  diminution  de  la  sensibilité.  C’est  d’abord  la  jambe,  puis  le  bras 
qui  sont  pris  successivement  le  matin  au  réveil.  La  malade  devient  complètement 
infirme  de  tout  son  côté  gauche  qui  est  un  peu  contracturé.  En  ce  moment  les  troubles 
oculaires  ont  disparu.  Au  bout  de  six  semaines,  pendant  lesquels  aucun  traitement 
n’a  été  fait,  la  malade  se  lève  et  marche  avec  un  bâton.  Elle  a  la  jambe  et  le  bras  encore 
un  peu  faibles. 

Au  début  d’octobre,  elle  est  prise  sans  raison  de  dégoût  pour  la  nourriture.  Elle  refuse 
son  lait,  qu’elle  prenait  très  bien  pendant  sa  paralysie.  Puis  elle  ne  veut  plus  prendre  de 
bouillon.  Sa  seule  nourriture  consiste  en  deux  œufs  par  jour.  Elles’allaiblit  extrêmement 
A  partir  de  novembre,  elle  s’alite  et  on  lui  fait  prendre  à  la  sonde  une  fois  par  jour  (un 
verre  de  lait,  un  verre  de  bouillon,  sept  morceaux  de  sucre,  quatre  jaunes  d’œufs  et 
deux  cuillerées  de  peptones).  Chaque  fois  qu’on  lui  passe  la  sonde,  elle  a  une  crise  ner¬ 
veuse  —  A  cette  époque,  dès  qu’elle  se  lève  elle  a  des  vertiges.  Dans  son  lit  elle  urine 
difficilement;  c’est  plutôt  de  l’oligurie  que  de  la  rétention,  car,  par  la  percussion,  on  n’a 
jamais  trouvé  la  vessie  pleine.  On  ne  l’a  sondée  qu’une  fois.  —  Pour  la  soutenir,  on  lui 
fait  dix  piqûres  de  sérum.  A  chaque  piqûre,  elle  a  une  crise  de  nerfs  intense  qui  dure 
trois  heures.  Du  commencement  de  son  anorexie  à  son  entrée  salle  Pinel,  elle  a  maigri  de 
25  livres.  Dans  les  derniers  temps,  elle  devient  insensible  de  tout  le  corps. 

Etat  actuel  le  jour  de  l’entrée  (16  janvier  1906).  —  Femme  très  maigre  et  pâle.  Pas  de 
paralysie  ni  de  contracture  de  la  face,  pas  de  strabisme.  Les  membres  supérieurs  sont 
d’une  faiblesse  excessive,  de  même  pour  les  membres  inférieurs;  la  malade  peut  à  peine 
serrer  les  mains.  Elle  peut  à  peine  se  tenir  debout  quelques  instants  sans  tomber.  Il 
existe  en  somme  une  asthénie  généralisée  excessive.  Pas  de  contracture  dans  aucun 
membre.  Le  système  musculaire  est  partout  très  amaigri,  et  le  bras  droit  (traumatisme 
ancien)  plus  que  le  gauche,  le  coude  de  ce  côté  est  ankylosé.  11  existe  une  anesthesie 
généralisée  à  tout  le  corps  pour  tous  les  modes  de  sensibilité. 

Au  membre  supérieur  gauche,  les  réflexes  tendineux  (triceps,  radiaux)  sont  forts.  Au 
bras  droit,  le  réflexe  du  triceps  n’existe  pas  du  fait  du  traumatisme  ancien,  et  les 
réflexes  radiaux  sont  plus  faibles  qu’à  gauche. 

Les  membres  inférieurs  sont  souples  et  tous  les  mouvements  y  sont  possibles,  mais 
avec  une  force  très  restreinte.  Dans  le  membre  inférieur  gauche  il  existe  une  épüepste 
spinale  vraie  qui  persiste  indéfiniment  tant  que  l’on  maintient  le  pied  en  flexion  dorsale. 
De  ce  même  côté  existe  également  un  clonus  de  la  rotule,  qui  lui  aussi  persiste  aussi  long¬ 
temps  que  l’on  maintient  la  pression  sur  cet  os. 

A  droite,  lorsque  l’on  recherche  le  phénomène  du  pied,  on  n'obtient  que  quelques 
secousses  —  trois  ou  quatre  —  et  le  phénomène  cesse.  De  ce  côté  pas  de  clonus  de  la 

''°Les^'rc7tos  patellaires  sont  très  nets  des  deux  côtés,  celui  de  gauche  est  plus  fort  que 
celui  de  droite;  les  réflexes  aehilléens  existent  également,  celui  de  gauche  est  toutefois  un 
peu  plus  fort  avec  parfois  une  ou  deux  secousses  cloniques. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  plantaire  des  doux  côtes,  il  est  égal  a 
gaucho  et  à  droite  et  jamais,  pendant  toute  la  durée  du  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital, 
il  n’a  été  autrement  qu’en  flexion.  Les  sphincters  sont  intacts. 

Pour  son  anorexie,  la  malade  est  mise  au  régime  lacté  intégral  et  arrive  rapidement  à 
prendre  cinq  litres  de  lait  par  jour.  Bientôt  les  forces  commencent  à  revenir  et  le  carac¬ 
tère  de  la  malade,  d’abord  très  désagréable,  s’adoucit  peu  à  peu.  La  première  semaine  la 
malade  a  augmenté  de  2  kilogrammes. 

Etat  actuel  dix  jours  après  l’entrée  (26  janvier  1906).  -  La  force  musculaire  a  beaucoup 
auc'inenté  et  est  redevenue  presque  normale.  Au  dynamomètre,  25  à  gauche,  20  à  droite. 
Quant  aux  membres  inférieurs,  la  force  musculaire  a  augmenté  dans  les  mêmes  propor¬ 
tions  qu’aux  membres  supérieurs.  Même  état  des  réflexes  tendineux,  trépidation  spinale 
et  clonus  de  la  rotule  à  gauche.  A  droite,  quelques  secousses  de  trépidation  spinale  dis¬ 
paraissant  rapidemoni,  pas  de  clonus  de  la  rotule.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  tou¬ 
jours  en  flexion. 

Les  sensibilités  tactile  et  thermique  sont  revenues  à  l’état  normal  sur  tout  le  corps. 
Pour  la  douleur  et  pour  la  pression  il  existe  peut-être  encore  un  très  léger  degré  d’hy- 
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poesthésie  sur  la  moitié  gauche  du  corps,  La  sensibilité  osseuse  est  nettement  diminuée 
dans  l’os  iliaque  et  les  os  du  membre  inférieur  gauche,  tandis  qu’elle  est  intacte  sur  le 
membre  supérieur  correspondant.  Le  sens  des  attitudes  et  le  sens  dit  stéréognostique 
sont  conservés.  ^ 

Vision  —  L’examen  de  l’œil  a  été  fait  par  M.  Dugardin.  L’œil  est  tout  à  fait  normal, 
tant  du  côté  de  l’acuité  que  du  côté  de  la  musculature.  Pas  de  rétrécissement  du  champ’ 
visuel.  Au  moment  de  la  crise,  la  malade  se  prétendait  aveugle  de  l’œil  droit,  selon  sa 
propre  expression,  mais  l’interrogatoire  démontre  plutôt  qu’il  s’agissait  à  ce  moment-là 
d’un  signe  qu’on  ne  trouve  guère  que  dans  l’hystérie,  la  polyopie  monoculaire,  trouble 
dans  lequel  les  objets  sont  vus  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  2,  3.  4,  et  d’une  façon 
tout  à  fait  floue,  selon  les  distances  auxquelles  ils  sont  placées.  Quant  au  strabisme,  tantôt 
dans  un  sens,  tantôt  dans  un  autre,  M.  Dugardin  est  disposé  à  l’attribuer  à  des  contrac¬ 
tures  passagères;  ceci  d’ailleurs  cadrerait  avec  la  polyopie.  11  n’y  a  pas  de  signe  d’Argyll- 
Robertson;  pasdenystagmus. 

Ouïe.  —  La  malade  entend  mieux  à  droite,  mais  elle  a  toujours  mieux  entendu  de  ce 
côté. 

Odorat  et  goût.  —  Elle  sent  mieux  dans  la  narine  droite.  Les  deux  moitiés  de  la  langue 
paraissent  également  sensibles  aux  diverses  saveurs. 

L’exploration  des  diverses  viscères  ne  révélent  rien  de  particulier.  Les  règles  sont 
supprimées  depuis  plusieurs  mois. 

En  résumé,  il  s’agit  ici  d’une  hystérique  anorexique  ayant  fait  précédem¬ 
ment  une  hémiplégie  gauche  dont  la  nature  hystéro-traumatique  ne  nous  paraît 
devoir  soulever  aucune  espèce  de  doute.  Lorsqu’elle  entra  à  l’hôpital  dans  un  état 
extrême  d’asthénie  dû  à  son  anorexie,  elle  ne  présentait  plus  de  symptômes 
appréciables  d’hémiplégie  en  tant  que  phénomènes  moteurs.  Seuls  les  réflexes 
tendineux,  un  peu  plus  forts  à  gauche  qu’à  droite,  indiquaient  encore  un  certain 
degré  d’exaltation  motrice  de  ce  côté.  Mais  le  phénomène  important  et  sur 
lequel  nous  attirons  l’attention  de  la  Société,  c’est  que  chez  cette  femme  il  exis¬ 
tait  —  et  il  existe  toujours,  ainsi  que  nos  collègues  pourront  s’en  convaincre 
eux-mêmes,  —  il  existe,  disons-nous,  à  gauche,  une  trépidation  spinale  vraie 
typique  et,  du  même  côté,  un  clonus  de  la  rotule  tout  aussi  typique,  avec 
réflexe  cutané  plantaire  en  flexion.  A  droite,  la  trépidation  réflexe  est  à  peine 
ébauchée,  il  n’y  a  pas  de  clonus  de  la  rotule  et  le  réflexe  plantaire  est  également 
en  flexion.  Ainsi  donc,  chez  cette  femme,  il  ne  persiste  aujourd’hui,  comme 
reliquat  de  son  hémiplégie  gauche,  que  le  clonus  du  pied  et  de  la  rotule  et, 
étant  données  les  circonstances  dans  lesquelles  s’est  produite  cette  hémiplégie, 
la  manière  dont  elle  a  évolué,  les  stigmates  nombreux  d’hystérie  présentés  par 
la  malade,  il  ne  nous  parait  pas  possible  de  regarder  ces  clonus  du  pied  et  de  la 
rotule  comme  relevant  d’une  autre  eause  que  de  l’hystérie  (1). 

M.  Raymond.  —  J’ai  justement  présenté  à  ma  leçon  clinique  de  mardi  dernier 
un  cas  assez  analogue  à  celui  de  M.  Dejerine. 

Il  s’agit  d’un  malade,  watman  au  Métropolitain,  qui,  au  mois  de  mars  1904,  a 
été  électrocuté  par  une  perte  du  courant  électrique  de  1,200  volts  qui  actionnait 
le  train  qu’il  conduisait.  Relevé  sans  connaissance,  il  pouvait  quelques  minutes 
après  regagner  son  logis.  Dès  le  lendemain,  se  sont  développés  les  phénomènes 

(1)  Depuis  le  jour  do  la  présentation  (1"  février)  jusqu’aujourd'hui  (14  février),  il  s’est 
produit  un  notable  changement  chez  notre  malade.  A  mesure  que  l’état  général  et  les 
lorces  allaient  en  s’améliorant,  on  a  constaté  une  diminution  progressive  du  clonus  du 
pied  et  de  la  rotule.  Ces  jours  derniers  on  n’obtient  que  deux  ou  trois  secousses  dans  le 
pied  et  une  ou  deux  à  la  rotule.  Le  soir,  le  phénomène  est  souvent  absent.  Sous  l’in- 
lluence  de  l’émotion  —  discussion  avec  le  malade  qui  veut  quitter  le  service  —  on  voit  le 
clonus  du  pied  et  de  la  rotule,  presque  abolis,  réapparaître  avec  presque  autant  d’inten¬ 
sité  qu’au  début.  (Note  ajoutée  pendant  la  correction  des  épreuves.) 
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pathologiques  qui  persistent  encore  actuellement  et  pour  lesquels  il  est  venu  au 
mois  de  janvier  à  la  Salpêtrière. 

Le  malade  présente  une  hémiparésie  gauche  avec,  du  même  côté,  une  hémia¬ 
nesthésie  sensitivosensorielle  d’origine  nettement  hystérique.  Il  se  plaint  en 
outre  de  douleurs  de  tête  violentes,  en  casque,  avec  plaques  cervicale  et  sacrée 
qui  paraissent  bien  de  nature  neurasthénique.  C’est  donc  un  cas  de  névrose 
traumatique  typique,  et  cependant  on  observe  très  nettement  chez  ce  malade  le 
clonus  du  pied,  accentué  surtout  du  côté  droit,  côté  opposé  à  la  paralysie. 
J’ajoute  que  chez  ce  malade  le  réflexe  de  Babinski  est  négatif,  ainsi  que  les 
signes  d’Oppenheim  et  de  Uemak.  Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  vifs,  mais 
égaux  des  deux  côtés. 

Doit-on,  en  l’absence  de  tout  phénomène  organique,  admettre  que  la  trépida¬ 
tion  spinale  suffit  à  elle  seule  pour  affirmer  l’existence  d’une  lésion,  et  n’est-ce 
pas  préjuger  par  avance  la  question  litigieuse  qui  est  justement  la  valeur  de  ce 
symptôme?  J’aurais  plutôt  tendance  à  considérer  dans  ce  cas  le  clonus  du  pied 
comme  un  phénomène  fonctionnel. 

Je  pense  d’ailleurs  que  l’évolution  des  accidents  viendra  bientôt  me  fixer 
dans  un  sens  ou  dans  l’autre. 

M.  Dufour.  —  Il  me  semble  qu’il  y  aurait  peut-être  avantage  à  bien  spécifier 
les  conditions  dans  lesquelles  se  produit  la  trépidation  épileptoïde;  à  établir  que 
l’on  observe  ce  phénomène  en  dehors  d’une  lésion  du  système  nerveux  moteur 
central,  et  qu’il  peut  dépendre  d’un  ^tat  particulier  des  muscles.  A  l’appui  de 
cette  opinion,  je  citerai  le  fait  suivant  : 

Chez  un  malade  de  mon  service,  atteint  d’érysipèle  arrivé  à  la  période  du 
déclin,  de  violentes  douleurs  musculaires  sont  apparues  au  niveau  des  mollets. 
Elles  étaient  réveillées  par  la  marche,  par  la  pression.  Or,  pendant  toute  leur 
durée,  soit  dix  jours,  j’ai  pu  provoquer  des  deux  côtés  le  phénomène  du  pied. 

Le  signe  de  Babinski  n’existait  pas  et  il  n’y  avait  pas  de  paralysie. 

M.  J.  B.vbinski.  —  Je  soutiens  depuis  longtemps  que  l’hystérie  est  incapable 
de  modifier  l’état  des  réflexes  tendineux,  de  les  affaiblir  ou  de  les  exagérer,  de 
donner  lieu  à  la  trépidation  épileptoïde,  et,  comme  j’ai  eu  plusieurs  fois  l’occa¬ 
sion  de  développer  ici  naême  mes  idées  à  ce  sujet,  je  crois  inutile  de  le  faire  de 
nouveau.  Je  me  contenterai  de  rappeler  que  jamais  encore  on  n’a  pu  présenter 
à  la  Société  de  malade  dont  l’observation  ait  confirmé  ma  manière  de  voir. 

En  ce  qui  concerne  le  cas  rapporté  par  M.  Dejerine,  il  n’est  pas  non  plus  de 
nature  à  me  faire  changer  d’opinion.  M.  Dejerine  a-t-il  reproduit  la  trépidation 
épileptoïde  par  suggestion?  Non.  L’a-t-il  fait  disparaître  par  persuasion?  Pas 
davantage.  Bien  plus,  l’hémiplégie  hystérique  dont  la  malade  était  atteinte  a 
disparu  et  la  trépidation,  qui  d’ailleurs  est  bilatérale,  a  persisté.  Dès  lors,  de 
quel  droit  peut-on  affirmer  que  l’épilepsie  spinale  est,  dans  l’espèce,  liée  à 
l’hystérie?  Ne  s’agit-il  pas  d’une  simple  coïncidence?  Cette  trépidation  peut  être 
due  à  une  tout  autre  cause.  Je  ferai  remarquer,  du  reste,  que  je  n’ai  jamais 
prétendu  que  l’épilepsie  spinale  fût  nécessairement  causée  par  quelque  lésion 
apparente  du  système  pyramidal  ;  personne  n’ignore  qu’elle  peut,  par  exemple, 
être  provoquée  par  une  irritation  périphérique,  une  arthrite  du  cou-de-pied.  Je 
dis  seulement  que  l’hystérie,  telle  que  je  la  comprends  et  que  je  l’ai  définie, 
n  exerce  pas  d’influence  sur  les  réflexes  tendineux  et  en  particulier  ne  donne  pas 
lieu  à  de  l’épilepsie  spinale;  et  si  maintenant  M.  Dejerine  n’accepte  pas  ma 
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définition  de  l’hystérie,  je  l’invite  à  en  fournir  une  autre,  car,  ainsi  que  je  l’ai 
dit  plusieurs  fois,  il  est  avant  tout  indispensable  de  s’entendre  sur  le  sens  exact 
des  termes  dont  on  se  sert. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  11  me  semble  qu’à  propos  de  la  présentation  de 
M.  Dejerine  il  ne  nous  est  pas  possible  de  soulever  la  question  de  la  définition 
de  l’hystérie.  Cette  question  doit  venir  ici  en  discussion  et  je  ferai  des  efforts 
pour  que  ce  soit  le  plus  tôt  possible.  Je  rappellerai  à  propos  du  débat  que  j’ai 
présenté  ici  naguère  un  malade  qui  était  affecté  de  trépidation  spinale  et  que  je 
croyais  atteint  de  simple  neurasthénie.  Les  symptômes  ultérieurs  n’ont  pas  con¬ 
firmé  ce  diagnostic  et  je  suis  revenu  ici  sur  ce  cas  pour  indiquer  qu’il  existait 
une  tumeur  irritant  par  voisinage  le  faisceau  pyramidal,  sans  lésion  toutefois  de 
ce  faisceau. 

YI.  Troubles  d’Élocution  chez  un  ancien  Aphasique,  parM.  Henri  Lamy. 

(Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  vous  présente  ne  mérite  plus  d’être  qualifié  actuellement 
d’aphasique,  quoique  son  histoire  soit  bien  celle  d’un  aphasique  et  qu’il  ait  con¬ 
servé  des  troubles  d’élocution  très  marqués.  11  prononce  en  effet  tous  les  mots; 
il  comprend  la  parole,  l’écriture,  il  écrit  spontanément,  sous  dictée;  il  copie 
d’une  façon  correcte.  Je  n’ai  pu  déceler  chez  lui  aucun  trouble  de  la  lecture 
mentale,  aucun  défaut  d’évocation  spontanée  des  images  auditives.  11  est  vrai 
que,  lorsqu’on  lui  fait  lire  mentalement  un  fait-divers  dans  un  journal,  et  qu’on 
lui  demande  de  répéter  c.e  qu’il  a  lu,  il  n’y  parvient  pas.  Certainement  il  existe 
chez  lui  des  troubles  de  l’attention  et  de  la  mémoire.  En  tout  cas,  la  t  notion 
du  mot  »  parait  intacte. 

Son  histoire,  disais-je,  est  bien  celle  d’un  aphasique.  11  a  eu,  il  y  a  quatre 
ans,  un  vertige  suivi  d’hémiparésie  droite  légère,  et  de  perte  à  peu  près  com¬ 
plète  du  langage  articulé.  De  plus,  il  comprenait  incomplètement  ce  qu  on 
disait  autour  de  lui,  et  ne  parvenait  pas  à  déchiffrer  les  mots  qu’on  écrivait. 
N’ayant  eu  à  aucun  moment  de  troubles  cérébraux  profonds,  il  se  souvient  par¬ 
faitement  qu’à  la  Charité  il  ne  put  lire  le  mot  .  paralysie  »  qu’on  lui  avait  tracé 
en  gros  caractères. 

Quelques  mois  plus  tard,  il  consulta  M.  Dejerine,  à  la  Salpétrière;  et  il  a 
encore  dans  son  portefeuille  une  ordonnance  avec  la  mention  «  Aphasie,  para¬ 
lysie  faciale  droite  ».  Peu  à  peu,  il  a  reconquis  tous  les  mots;  la  faculté  de  lire, 
d’écrire  a  été  entièrement  récupérée. 

Actuellement,  il  n’a  plus  trace  de  paralysie  des  membres,  pas  de  modification 
des  réflexes  tendineux  à  droite.  On  note  seulement  une  parésie  évidente  du 
facial  inférieur  droit,  sans  participation  du  peaucier  du  cou.  En  somme,  il  ne 
présente  aujourd’hui  que  le  trouble  d’élocution  que  vous  allez  constater  et  qu  il 
me  paraît  impossible  de  qualifier  autrement  que  de  dysarthrie  ou  de  dyslalie. 

Cette  dysarthrie  est  vraiment  spéciale  et  ne  ressemble  à  aucune  autre,  je  crois. 
J’ai  porté  le  diagnostic  d’ancien  aphasique  avant  de  rien  savoir  de  1  histoire 
antérieure  de  ce  sujet,  sur  ce  seul  fait  que  je  me  suis  souvenu  d’un  individu  par¬ 
lant  exactement  de  cette  façon.  11  s’agissait  d’un  aphasique  typique  du  service 
de  M.  Brissaud  dont  j’avais  fait  la  rééducation  en  1890,  à  l’hôpital  Tenon. 

Voici  les  caractères  qui  me  paraissent  à  relever  dans  son  parler  ; 

1“  La  pafole  est  entrecoupée,  hachée  i  elle  n’est  pas  scandée  syllabe  par  syl- 
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labe  comme  celle  de  la  sclérose  en  plaques.  Elle  est  détachée  mot  par  mot:  seuls 
les  mots  un  peu  longs  sont  parfois  coupés  en  deux. 

2"  Toutes  les  syllabes  sont  bien  articulées  ;  les  r  en  particulier  sont  très  nette¬ 
ment  prononcés  ainsi  que  les  labiales  explosives,  ce  qui  indique  une  intégrité 
musculaire  de  la  langue  et  des  lèvres.  Mais  souvent  le  malade  butte,  en  quelque 
sorte,  sur  un  mot  difficile  :  il  s’en  aperçoit  parfaitement  et  en  ce  cas  le  recommence. 

3»  De  temps  à  autre,  le  discours  est  incorrect  :  le  sujet  saute  un  mot  d'impor¬ 
tance  secondaire,  dont  l’absence  ne  nuit  pas  à  la  compréhension  de  la  phrase. 
11  dit  par  exemple  :  «  J’ai  —  eu  —  autrefois  —  étourdissement  ».  On  pourrait 
dire  familièrement  qu’il  t  parle  nègre  ».  11  a  d’ailleurs  tout  à  fait  conscience  de 
cette  incorrection,  et  il  en  donne  la  raison  en  disant  que  cela  lui  donne 
moins  de  mal  de  parler  ainsi.  Si  on  le  lui  demande,  il  est  parfaitement  en 
mesure  de  recommencer  sa  phrase  correctement. 

4’  Si  on  le  fait  parler  à  haute  voix  ou  lire  un  peu  longtemps,  les  accrocs,  les 
incorrections,  les  mots  écorchés  deviennent  plus  nombreux.  Non  seulenient  son 
attention  se  fatigue,  mais  il  s’essouffle  en  parlant.  C’est  qu’en  effet  il  règle  fort 
mal  sa  respiration  pendant  son  discours  :  il  parle  d’une  façon  haletante,  reprend 
son  souffle  plusieurs  fois  au  cours  de  la  phrase. 

En  somme,  l’impression  que  fait  ce  malade,  aux  premières  réponses  qu’on 
obtient  de  lui,  est  celle  d’un  étranger  parlant  péniblement  le  français.  Fait  à 
retenir,  parmi  les  médecins  qui  l’ont  examiné,  deux  lui  auraient  demandé  s’il 
n’était  pas  roumain. 

L’intonation  me  paraît  assez  bien  conservée  chez  lui,  bien  qu’on  en  puisse 
juger  difficilement  à  cause  de  l’allure  entrecoupée  de  ses  phrases.  11  ne  chante 
pas  et  n’est  pas  musicien,  de  sorte  que  je  n’ai  pu  étudier  chez  lui  le  langage 
musical;  mais  il  reconnaît  les  airs  populaires. 

Fort  intelligent,  il  raconte  fort  bien  son  histoire,  en  y  mettant  le  temps  et  en 
demandant  seulement  un  peu  de  patience  à  son  auditeur. 

Je  désire  insister  seulement  sur  deux  points  de  cette  histoire  : 

1»  Voici  un  aphasique  moteur  guéri,  chez  lequel  la  «  notion  du  mot  »  a  été 
récupérée  en  entier  —  (on  peut  sans  difficulté  admettre  que  son  aphasie  a  été 
causée  par  une  lésion  corticale  du  centre  de  Broca).  —  Théoriquement  cet 
homme  devrait  donc  parler  aussi  bien  que  par  le  passé.  Eh  bien!  il  conserve 
aujourd’hui  un  trouble  d’élocution  assez  important  pour  le  gêner  dans  la  vie 
courante  et  l’empêcher  d’exercer  son  métier  de  cuisinier. 

2»  Cette  sorte  de  dysarthrie  est  assez  spéciale  pour  être  reconnue  entre  toutes. 
Tous  ceux  qui  ont  procédé  à  la  rééducation  d’aphasiques  moteurs  ont  dû  entendre 
à  un  moment  donné  leurs  sujets  parler  d’une  façon  analogue.  Il  s’agit  ici  non 
d’incapacité  d’articulation,  mais  de  maladresse  à  prononcer  les  mots,  à  grouper 
les  syllabes,  jointe  à  un  défaut  de  coordination  dans  l’acte  respiratoire  qui 
accompagne  la  parole  —  trouble  que  je  qualifierais  volontiers  de  dijslalie 
corticale. 

M.  Henry  Meige.  —  Chez  le  malade  présenté  par  M.  Lamy  la  fonction  du 
langage  s’est  en  effet  reconstituée  d’une  façon  presque  parfaite.  On  remarquera 
que  ce  malade  parle  presque  toujours  en  séparant  les  syllabes  les  unes  des 
autres.  Cette  manière  de  parler  facilite  grandement  l’élocution  de  certains  apha¬ 
siques.  Aussi,  dans  la  rééducation  de  la  parole,  doit-on  utiliser  la  syllabation. 
Pour  les  aphasies  motrices  en  particulier,  lorsque  lès  malades  ont  conservé 
indemnes  la  vision  verbale  et  l’audition  verbale,  une  des  causes  qui  paraissent 
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influer  le  plus  sur  leur  difficulté  d’élocution  est  la  suivante  :  ils  voient  d’emblée 
sur  le  papier  ou  dans  leur  esprit  le  mot  qu’ils  veulent  dire,  et  ils  le  voient  tout 
entier,  sans  le  décomposer  en  ses  syllabes  constitutives.  Lorsqu’il  s’agit  de  le 
prononcer,  ils  ne  prennent  pas  le  temps  de  faire  cette  décomposition  syllabique; 
ils  ne  pensent  pas  que  les  organes  préposés  à  l’articulation  des  mots  ont  perdu 
de  leur  activité  et  de  leur  souplesse;  en  d’autres  termes,  lorsqu’un  aphasique  de 
cette  catégorie  veut  parler,  il  cherche  à  faire  ce  qu’il  faisait  avant  de  devenir 
aphasique,  line  se  rend  pas  compte  qu’il  ne  peut  pas  demander  .à  sa  langue,  à 
ses  lèvres,  etc.,  la  même  dextérité  qu’ autrefois;  il  s’embrouille,  il  s’impatiente, 
ce  qui  ne  fait  qu’aggraver  la  difficulté  de  sa  parole. 

Si  au  contraire,  soit  pour  lire,  soit  pour  parler,  le  malade  s’astreint  à  faire 
ce  qu’il  faisait  lorsqu’il  a  commencé  à  parler  ou  à  lire,  —  c’est-à-dire  à  séparer 
chaque  mot  en  ses  syllabes  consécutives,  —  il  arrive  beaucoup  plus  aisément  à 
articuler  avec  correction.  Mais  pour  y  parvenir  il  lui  faut  un  entraînement  spé¬ 
cial.  11  est  nécessaire  qu’il  s’habitue  de  nouveau,  comme  il  s’y  était  habitué  au 
moment  où  il  a  appris  à  parler  ou  à  lire,  à  décomposer  chaque  mot  syllabiqiie- 
ment  et  à  mettre  un  temps  d’arrêt  entre  la  prononciation  de  chaque  syllabe. 
Dans  la  pratique,  on  obtient  de  bons  résultats  en  faisant  faire  de  fréquentes  lec¬ 
tures  dans  ces  syllabaires  d’enfant  où  les  syllabes  de  chaque  mot  sont  séparées 
les  unes  des  autres  par  de  petits  traits. 

Une  autre  remarque  à  propos  du  malade  présenté  par  M.  Lamy.  Chez  lui,  on 
l’a  vu,  la  fonction  d’articulation  est  presque  complètement  rétablie  ;  mais  l’inîo- 
nation  du  langage  fait  encore  souvent  défaut.  Comme  l’a  fait  justement 
remarquer  M.  Lamy,  cet  homme  parle  comme  un  étranger  qui  connaîtrait  mal 
notre  langue,  auquel  il  faudrait  encore  un  certain  temps  de  réflexion  pour  arti¬ 
culer  correctement,  et  surtout,  ajouterai-je,  auquel  manque  la  «  chanson  » 
de  notre  langage.  M.  Brissaud  a  relevé  cette  particularité  et  même  a  fait  con¬ 
naître  l’existence  d’une  aphasie  d’intonation.  Presque  tous  les  aphasiques 
moteurs  ont  perdu  plus  au  moins  la  faculté  d’intonner.  Et  alors  même  que  chez 
eux  l’articulation  redevient  correcte,  l’absence  ou  l’insuffisance  de  l’intonation 
rend  encore  leur  parole  imparfaite.  L’intonation,  sans  doute,  est  difficile  lorsque 
la  parole  est  très  lente,  et  surtout  lorsqu’elle  est  syllabée.  Ce  n’est  pas  une 
raison  pour  s’en  désintéresser. 

Pratiquement,  j’ai  pu  m’en  convaincre,  outre  les  exercices  de  syllabation,  il 
est  très  utile  de  faire  faire  aux  aphasiques  des  exercices  d'intonation.  La  chanson 
du  langage  étant  intimement  unie  à  l’articulation,  on  comprend  qu’elle  puisse 
favoriser  la  reconstitution  de  cette  dernière. 

VIL  Achondroplasie  partielle,  forme  atypique,  par  M.  IIe.nri  Dufour. 

(Présentation  de  malade). 

A  côté  des  formes  typiques  d’achondroplasie,  il  existe  toute  une  gamme  de 
sujets  atteints  de  troubles  de  l’ossification  relevant  d’une  dyschondroplasie 
partielle.  Selon  la  façon  dont  s’est  répartie  cette  dyschondroplasie  on  a  affaire  à 
des  individus  qui  se  rattachent  à  l’achondroplasie  par  un  ensemble  de  signes 
positifs,  mais  s’en  différencient  par  l’absence  de  quelques-uns  des  caractères 
typiques,  qu’on  est  habitué  à  considérer  comme  la  signature  non  discutable  de 
cette  affection. 

M.  Félix  Régnault  a  déjà  décrit  quelques-unes  de  ces  formes  anormales, 
M.  Durante  également.  J’ai  eu  l’occasion  tout  récemment  d’en  étudier  une 
nouvelle,  c’est  elle  qui  fera  l’objet  de  cette  présentation  : 
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Observations.  —  Geneviève  G...  est  âgée  de  14  ans  et  demi  (janvier  1906).  Comme 
antécédents  on  note  que  son  père  est  mort  tuberculeux,  sa  mère  d’une  maladie  de  cœur 
avec  hémiplégie.  Ils  no  présentaient  aucune  malformation.  Deux  sœurs  et  un  frère  plus 
âgés,  une  sœur  plus  jeune  sont  bien  conformés. 

Geneviève  G...  n’a  eu  que  la  rougeole  dans  la  première  enfance.  Elle  est  réglée  depuis 
l’âge  de  treize  ans  et  demi  régulièrement. 

Les  points  intéressants  de  son  histoire  sont  les  suivants  ;  Elle  est  née  avant  terme  à 
huit  mois;  dès  la  naissance  on  s’est  aperçu  que  ses  mains  et  ses  pieds  étaient  mal 
conformés. 

Vers  l’âge  de  quatre  ans  seulement,  son  entourage  aurait  été  frappé  de  la  petitesse  de 
sa  taille,  et  c’est  vers  huit  ans  qu’elle  se  serait  arrêtée  de  grandir,  sinon  complètement, 
du  moins  d’une  façon  sensible,  car  il  n’a  pas  été  fait  de  mensuration. 

En  janvier  1906,  c’est-à-dire  actuellement,  elle  mesure  1  m.  24,  et  à  première  vue  on 
est  frappé  de  la  petitesse  de  la  taille,  comparée  au  développement  de  la  tête.  Le  crâne 
surtout  est  augmenté  de  volume.  Mais  la  face,  par  l’épatement  du  nez,  par  l’empâtement 
des  traits,  concourt  aussi  à  donner  à  l’ensemble  céphalique  une  apparence  de  maturité 
qui  ne  concorde  ni  avec  l’âge  ni  avec  la  taille  du  sujet. 

Examinée  toute  nue,  on  note  chez  cette  enfant  les  particularités  suivantes  :  Les 
membres  inférieurs  sont  trop  courts.  Le  buste,  de  la  fourchette  sternale  au  pubis, 
mesure  52  centimètres,  il  a  l’air  trop  haut  pour  la  taille.  L’ensellure  lombaire  est  très 
prononcée.  L’abdomen  bombe  en  avant.  La  musculature  générale  est  bien  développée, 
plutôt  trop  au  niveau  des  fesses,  qui  sont  très  proéminentes,  et  au  niveau  des  cuisses  et 
des  Jambes,  où  les  reliefs  musculaires  sont  exagérés. 

L’extrémité  des  doigts,  les  bras  pendants,  dépasse  un  peu  la  limite  qui  sépare  le  tiers 
supérieur  du  tiers  moyen  de  la  cuisse. 

Dimensions  des  dillérents  segments  des  membres  : 


MEMBRES  SUFÉRIECRS 


MEMBRES  INFÉRIEURS 


Longueur  totale  :  52  centimètres. 


Longueur  totale  :  62  centimètres. 


Cuisse .  335  millim. 

Jambe .  285  — 


"'M 


Le  quatrième  doigt  do  chaque  main  est  presque  aussi  court  que  le  cinquième  par  suite 
d’un  arrêt  de  développement  de  son  métacarpien. 

La  tête  des  péronés  allleure  les  plateaux  des  tibias,  ce  qui  est  anormal,  si  on  la  com¬ 
pare  à  la  radiographie  d’un  sujet  sain  de  même  âge. 

Un  seul  os  de  l’avant-bras  est  incurvé,  c’est  le  radius.  Il  y  a  peu  de  gonflement 
épiphysaire;  aucune  déformation  du  thorax;  les  réflexes  sont  normaux. 

Le  tissu  sous-cutané  n’est  pas  infiltré,  les  poumons  sont  normaux,  le  cœur  bat  à 
quatre-vingts  à  la  minute.  On  sent  le  corps  thyroïde  à  la  palpation  du  cou. 

L’enfant  est  gaie,  mais  retardataire,  sait  lire  et  écrire;  elle  ne  peut  fixer  son  attention, 
joue  toujours;  elle  a  l’intelligence  de  sept  ans,  disent  ses  parents.  Seins  très  développés, 
pubis  pileux. 

En  résumé,  il  existe  des  signes  qui  raltachent  cette  enfant  à  l’achondroplasie, 
ce  sont  : 

Faciès;  taille,  ensellure  lombaire,  musculature  très  développée,  brièveté  des 
membres,  arrêt  de  développement  très  marqué  du  quatrième  métacarpien,  éléva¬ 
tion  anormale  de  la  tête  du  péroné  (signe  indiqué  par  M.  Marie).  Hauteur  du 
tronc. 

11  y  a  une  absence  des  caractères  qu’on  rencontre  dans  l’achondroplasie 
typique,  ce  sont  ; 

Membres  supérieurs  trop  longs,  quoique  courts;  ils  dépassent  les  crêtes 
iliaques.  Absence  de  main  en  trident. 

Les  bras  devraient  être  plus  courts  que  les  avant-bras;  les  cuisses  plus 
courtes  que  les  jambes,  ce  qui  n’est  pas  chez  la  malade. 

Conclusion.  —  Je  pense  que  le  seul  diagnostic  à  porter  est  celui  d’achon- 
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droplasie  partielle  atypique.  11  est  bon  également  de  remarquer  le  déséquilibre 
de  développement  osseux  dans  les  segments  de  membre,  où  deux  os  sont  accou¬ 
plés  comme  l’avant-bras.  L’un  des  deux  os,  le  cubitus,  est  rectiligne;  le  i-adius, 
au  contraire,  est  incurvé,  et  semble  ne  devoir  sa  courbure  qu’à  l’arrêt  de  déve¬ 
loppement  du  cubitus,  qui  a  en  quelque  sorte  bridé  son  satellite.  Le  radius, 
plus  disposé  à  grandir,  s’est  soumis  en  se  pliant  aux  exigences  retardatrices  de 
son  voisin. 

Vlll.  Syndrome  Myopathique  chez  un  enfant  de  7  ans.  Guérison. 

(Traitement  par  les  bains  hydro  électriques  à  courants  triphasés), 

par  MM.  P.  Ahmand-Delille  etE.  Albert-Weil. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  un  enfant 
ayant  eu,  l’année  dernière,  des  symptômes  de  myopathie,  et  qui  est  actuelle¬ 
ment  guéri.  Voici  son  observation  résumée  : 

André  L,..,  âgé  de  7  ans,  est  né  à.  terme  de  parents  bien  portants.  Chez  les  grands 
parents,  on  ne  relève  aucun  cas  de  myopathie.  Il  est  l’aloé  de  deux  autres  enfants,  une 
fille  et  un  garçon,  qui  sont  en  parfaite  santé. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  il  n’existe  aucune  maladie  importante  à  signaler  jus¬ 
qu’au  début  de  l’affection  qui  fait  le  sujet  de  cette  communication,  c’est-à-dire  au  milieu  du 
mois  de  mai  1905. 

A  cette  époque,  les  parents  remarquèrent  que  l’enfant  tombait  souvent  pendant  la 
marche,  et  que  la  force  des  membres  supérieurs  était  diminuée.  Au  milieu  de  juin,  la 
marche,  qui  s’accompagnait  de  fatigue  rapide,  commença  à  se  taire  avec  un  dandinement 
si  marqué  que  l’on  consulta  le  médecin  de  la  famille,  qui  porta  le  diagnostic  de  troubles 
de  croissance  et  prescrivit  des  frictions  médicamenteuses;  mais  les  phénomènes  s’aggra¬ 
vant,  l’enfant  ne  pouvant  plus  ni  courir  ni  monter  un  escalier,  il  envoya  le  petit  malade 
au  D'  Broca,  qui  ne  lui  reconnaissant  pas  d’affection  chirurgicale,  l’adressa  à  l’un  de 

A  ce  moment,  c’est-à-dire  le  12  juillet  1905,  l’examen  pratiqué  par  Armand-Delille  donna 
les  résultats  suivants,  contrôlés  d’ailleurs  le  surlendemain  par  Albert-Weill  :  Démarche  de 
canard  avec  dandinement  très  marqué,  marche  très  difficile  à  cause  de  la  fatigue  rapide  ; 
impossibilité  de  monter  un  escalier  sans  appui  ;  ce  n’est  qu’en  se  cramponnant  à  la 
rampe  des  deux  bras  que  l’enfant  peut  hisser  sur  la  marche  supérieure  le  pied  droit,  puis 
le  pied  gauche. 

L’enfant,  couché  horizontalement  sur  le  dos,  est  dans  l’impossibilité  de  se  relever  sans 
aide  ;  pour  le  faire,  il  prend  les  attitudes  caractéristiques,  se  roulant  d’abord  sur  le  flanc, 
puis  s’asseyant,  puis  s’areboutant  sur  les  quatre  membres  écartés  ;  à  ce  moment  il  ne 
peut  même  pas  se  relever  seul  en  se  hissant  le  long  de  ses  jambes  s’il  n’a  l’appui  d’une 
chaise  pour  commencer  le  mouvement  d’élévation  du  tronc.  L’enfant  une  fois  debout,  se 
tient  les  jambes  écartées,  et  présente  une  légère  ensellure  lombaire. 

Aux  membres  supérieurs,  on  constate  de  l’affaiblissement  des  muscles  de  la  racine,  et 
en  particulier  du  biceps  et  du  triceps,  les  fléchisseurs  des  doigts  paraissent  également 
légèrement  affaiblis  dans  le  mouvement  de  serrer  un  objet. 

Les  muscles  de  la  face  présentent  une  intégrité  absolue. 

Les  mensurations  donnent  les  chiffres  suivants  : 

Cuisses.  —  Circonférence  mesurée  à  10  cm.  au-dessus  de  la  rotule  : 

Droite,  30  c. ,  gauche,  29  cm. 

Jambes.  —  5  cm.  au-dessous  de  la  rotule  : 

Droite,  24,5;  gauche,  24  cm. 

Bras.  —  5  cm.  au-dessus  de  l’olécrane. 

Droit,  17  cm.;  gauche,  17  cm. 

Les  réflexes  tendineux  sont  conservés,  mais  peu  forts.  La  sensibilité  est  intacte  sous 
tous  ses  modes.  Les  autres  organes  sont  absolument  intacts. 

Le  14  juillet,  un  examen  électrique  minutieux  pratiqué  par  Albert-Weill,  donne  les 
résultats  suivants  : 

Absence  de  toute  réaction  de  dégénérescence  dans  aucun  muscle,  mais  diminution  de 
l’excitabilité  galvanique  et  faradique  des  muscles  dont  la  fonction  physiologique  est  abolie 
ou  diminuée  (fessiers  grands  droits  abdominaux,  quadriceps  fémoraux,  de  même  pour 
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les  fléchisseurs  de  l’avant-bras  et  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar).  Les 
muscles  de  la  masse  sacro-lombaire  et  le  grand  dorsal  sont  un  peu  moins  excitables  à 
gauche  qu’à  droite. 

Se  basant  sur  les  résultats  d’e,\périences  relatives  à  l’action  des  bains  hydroélectriques 
à  courants  triphasés  sur  la  circulation  sanguine  et  la  contraction  musculaire,  le  D'Albert- 
Weill  institua  le  traitement  suivant  : 

Pendant  un  mois  (du  14  juillet  au  12  août)  bains  hydro-électriques  par  courants  triphasés 
d’un  quart  d’Jieure  à  20  minutes  de  durée,  dans  une  baignoire  rigoureusement  isolée  avec 
trois  électrodes  immergées,  puis  faradisation  localisée  des  muscles  de  la  ceinture,  du 
tronc  et  des  avant-bras,  pendant  10  minutes. 

Après  un  arrêt  d’un  mois,  le  traitement  est  repris  du  15  septembre  au  26  septembre, 
puis  après  une  nouvelle  interruption  du  13  au  22  octobre. 

A  partir  du  12*  jour  de  la  première  série,  on  constata  une  amélioration  notable  de  l’impo¬ 
tence  musculaire;  après  la  30»  séance,  l’enfant  pouvait  déjà  se  relever  quand  il  était  assis 
sur  une  chaise  basse,  il  pouvait  monter  un  escalier  en  se  tenant  seulement  très  légère¬ 
ment  à  la  rampe  et  commençait  à  pouvoir  courir,  la  facilité  des  mouvements  des 
membres  supérieurs  était  également  en  partie  revenue.  L’amélioration  se  continuait  au 
cours  des  deux  autres  séries,  et  le  22  octobre,  l’enfant  paraissait  complètement  guéri  :  il 
pouvait  marcher  normalement,  courir,  se  relever  et  monter  un  escalier  sans  aide.  Là 
guérison  s’est  maintenue  jusqu’aujourd’hui  ;  l’enfant  marche  normalement,  il  court  avec 
facilité,  il  peut  se  relever  comme  un  sujet  normal.  A  la  palpation  des  muscles  précédem¬ 
ment  atteints,  on  constate  qu’ils  ont  repris  du  volume,  ainsi  que  de  l’élasticité  et  de  la 
consistance  —  les  mensurations  en  font  d’ailleurs  foi.  Nous  trouvons  en  effet  : 

Cuisses.  —  A  10  cm.  au-dessus  de  la  rotule  ; 

A  droite,  33  cm.;  à  gauche,  32  cm.  1/2. 

Jambes.  —  A  5  cm.  au-dessous  de  la  rotule: 

A  droite,  25  cm.  1/2;  à  gauche,  24  cm.  1/2. 

Bras.  —  A  5  cm.  au-dessus  de  l’olécrane  : 

A  droite,  19  cm.  1/2;  à  gauche,  19  cm. 

Nous  n’ajouterons  que  quelques  mots  à  cette  observation.  Voici  un  enfant  qui 
paraît  aujourd’hui  complètement  normal,  et  qui  cependant  présentait  en  juillet 
dernier  des  symptômes  nets  de  myopathie  d’une  forme  très  voisine  du  type 
Leyden-Mœhius.  Le  diagnostic  de  myopathie  a  été  porté,  à  cette  époque,  non 
seulement  par  chacun  de  nous,  mais  par  notre  confrère  le  D'  Diamantberger,  et 
par  notre  maître  le  D'  Marfan;  enfin,  le  professeur  Raymond,  qui  a  vu  cet  en¬ 
fant,  cependant  déjà  très  amélioré,  au  commencement  de  septembre,  a  égale¬ 
ment  porté  ce  diagnostic. 

11  ne  paraissait  s’agir  ni  d’une  polynévrite,  vu  la  topographie  et  les  réactions 
électriques,  ni  d’une  myasthénie,  vu  aussi  la  topographie  myopathique  si 
nette.  On  pourra  cependant  objecter  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’une  myopathie 
progressive  ordinaire,  vu  la  rapidité  relative  du  développement  des  symptômes, 
mais  nous  ne  savons  pas  si  l’affection  n’avait  pas  débuté  un  certain  temps  avant 
que  les  parents  s’en  soient  aperçus. 

La  guérison  paraît  en  tout  cas  avoir  été  directement  en  rapport  avec  le  traite¬ 
ment  électrique  nouveau  qui  a  été  pratiqué. 

Ce  qui  nous  avait  fait  éliminer  l’idée  d'une  polynévrite  —  c’est  non  seule¬ 
ment  la  topographie  de  la  paralysie,  mais  aussi  les  résultats  fournis  par  l’examen 
électrique  :  j’étais,  pour  ma  part,  si  convaincu  qu’il  s’agissait  bien  d’une 
myopathie,  que  ma  surprise  a  été  des  plus  grandes  lorsque  j’ai  appris  que 
l’enfant  était  guéri. 

Nous  avons  jugé  intéressant  de  signaler  ce  cas  à  l’attention  des  neurologistes, 
en  attendant  qu’on  fasse  connaître  des  observations  analogues. 

IX.  Syndrome  de  Landry  avec  lymphocytose  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Guérison,  par  MM.  P.  Armand-Delili.e  et  Denecheau. 

L’enfant  Foss  Aimée,  âgée  de  5  ans  1/2,  est  amenée  à  l’hupital  des  Enfants  malades. 
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et  reçue  dans  le  service  de  la  clinique,  salle  Parrot,  le  23  Juillet  1903,  pour  de  la  para¬ 
lysie  des  membres  inférieurs. 

Rien  de  particulier  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires,  ni  dans  les  antécédents 
personnels,  à  part  une  pneumonie,  la  varicelle  et  une  rougeole  légère. 

L’affection  actuelle  a  commencé  onze  jours  avant  l’entrée  à  l’hôpital  par  des  phéno¬ 
mènes  infectieux,  de  la  flèvré,  de  la  toux  et  un  érythème  qui  au  début  a  fait  penser  à  la 
rougeole;  dès  ce  moment  elle  est  restée  alitée.  Depuis  quatre  jours,  l’enfant  se  plaint 
de  céphalée  ainsi  que  de  douleurs  au  niveau  des  genoux;  la  nuit  elle  est  agitée;  de  plus, 
elle  refuse  toute  nourriture  et  a  de  la  constipation,  mais  elle  n’a  pas  eu  de  vomissements  ; 
depuis  le  même  moment,  la  mère  a  constaté  que  les  jambes  de  l’enfant  étaient  flasques 
et  qu’elle  ne  pouvait  se  mettre  debout  sur  son  lit. 

A  l’examen,  on  constate  que  l’enfant,  très  abattue,  est  couchée  sur  le  côté,  les  membres 
inférieurs  légèrement  fléchis,  mais  flasques  ;  lorsqu’on  essaie  de  les  mettre  en  extension, 
on  provoque  de  la  douleur.  Les  mouvements  volontaires  sont  impossibles,  les  réflexes 
patellaires  et  achilléens  sont  abolis. 

Il  existe  de  la  parésie  des  membres  supérieurs,  mais  les  mouvements  volontaires  sont 
possibles,  bien  que  la  force  soit  très  diminuée  ;  par  contre,  il  existe  un  certain  degré  de 
contracture  de  la  nuque. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Les  sphincters  sont  touchés,  la  paralysie  vésicale  nécessite  des  sondages  répétés,  la 
défécation  ne  se  produit  qu’à  la  suite  de  lavements. 

L’enfant  est  très  abattue,  il  existe  de  la  dyspnée,  avec  quarante  inspirations  par  mi¬ 
nute;  malgré  la  température  à  37»  le  pouls  est  très  rapide,  bat  à  180,  il  est  régulier,  mais 
petit  et  peu  tendu  ;  à  l’auscultation,  on  trouve  des  râles  de  bronchite  disséminés  dans 
toute  l’étendue  de  la  poitrine. 

Le  lendemain,  l’état  est  le  même,  une  ponction  lombaire  permet  de  constater  une 
lymphocytose  légère  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Jusqu’au  26  juillet,  les  symptômes  vont  en  s’aggravant,  la  parésie  s’accentue  aux 
membres  supérieurs,  le  pouls  reste  très  rapide  et  la  dyspnée  intense,  et  l’on  craint  de 
voir  survenir  la  mort  par  paralysie  bulbaire. 

Le  traitement  consiste  en  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  en  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  strychnine. 

Le  26  juillet,  une  nouvelle  ponction  lombaire  montre  une  lymphocytose  très  notable, 

A  partir  du  28,  l’état  semble  s’améliorer,  le  pouls  est  à  14C,  la  dyspnée  moins  rapide, 
l’enfant  a  une  selle  spontanée. 

Le  29,  l’enfant  urine  spontanément  pour  la  première  fois. 

Le  f"  août,  l’amélioration  est  considérable,  le  pouls  est  à  120,  la  respiration  à  16;: 
mais  la  paraplégie  flasque  reste  complète,  et  les  mouvements  des  membres  supérieurs- 
sont  très  faibles,  l’enfant  ne  peut  tenir  un  verre  pour  le  porter  à  la  bouche. 

Le  2  août,  un  examen  électrique  pratiqué  par  notre  collègue  Delherme  donne  les  résul¬ 
tats  suivants  : 

Côté  droit  ; 


COCHANT  VARADIQUE 


COURANT  GALVANIQUE, 


Jambier  antérieur. 
Extenseurs  comm.  ort. 
Péroniers. 

Jumeaux. 


réagissent  très  faiblement 
à  courant  très  fort. 


Hypoexcitabilité, 
à  7  et  9  milliampères 
contraction  lente 
inversion  de  la  formulfr 


Quadriceps.  j 

Fessiers. 

Muscles  des  gouttières.  ) 
Petits  muscles  de  la  main.  1 
Fléchisseurs  de  l’av'-bras.  f 
Biceps,  Triceps.  1 

M.  de  l’épaule.  ' 


réagit  très  faiblement 
id. 
id. 


id. 

sauf  pour  le  biceps  qui 
n’a  pas  de  D.  R. 


id. 


id. 


Côté  gauche  :  Réactions  identiques. 

En  résumé,  l’examen  montre  l’existence  d’une  réaction  de  dégénérescence  incomplète 
pour  tous  tes  muscles  sauf  pour  les  deux  biceps.  Le  groupe  jambier  antéro-externe 
gauche  est  en  dégénérescence  plus  marquée. 

Depuis  cette  époque,  l’enfant  a  été  électrisée  régulièrement,  d’abord  avec  des  courants 
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continus,  puis,  lorsqu’elle  a  été  rendue  dans  sa  famille,  uniquement  au  courant  fara- 

Le  5  août  a  débuté  une  scarlatine  bénigne  qui  n’a  eu  aucune  influence  sur  l’évolution 
de  la  paralysie.  Mais  dès  le  milieu  du  mois  d’août,  on  constatait  une  atrophie  extrême 
de  tous  les  muscles  des  membres  et  do  leurs  racines,  l’enfant  restait  complètement  para¬ 
plégique  et  ne  pouvait  s’asseoir  sur  son  lit,  elle  ne  pouvait  faire  que  quelques  mouve¬ 
ments  de  la  tête  et  des  membres  supérieurs. 

A  la  fin  du  mois  d’août,  on  constatait  la  possibilité  de  légers  mouvements  des  orteils, 
ainsi  que  des  contractions  volontaires  des  muscles  de  la  cuisse,  insuffisants  cependant 
pour  remuer  les  membres  inférieurs. 

L’enfant  fut  reprise  par  ses  parents  le  2  septembre,  et  nous  ne  l’avons  revue  qu’à  la 
fin  de  décembre.  A  ce  moment,  elle  pouvait  marcher,  et  d’après  la  mère,  les  mouvements 
étaient  revenus  progressivement,  l’enfant  avait  pu  se  tenir  debout  et  faire  ses  premiers 
pas  au  commencement  de  décembre. 

Actuellement,  il  existe  encore  une  amyotrophie  très  notable,  mais  tous  les  mouve¬ 
ments  sont  possibles.  Les  réflexes  tendineux  restent  cependant  complètement  abolis, 
mais  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

L’examen  électrique  montre  encore  une  hypoexcitabilité  galvanique  et  faradique  des 
muscles  précédemment  étudiés.  La  réaction  de  dégénérescence  n’existe  plus. 

En  résumé,  chez  une  enfant  présentant  tous  les  symptômes  d’une  paralysie 
ascendante  aiguë  de  Landry,  avec  menace  de  mort  par  phénomènes  bulbaires, 
et  troubles  sphinctériens,  nous  avons  constaté  une  réaction  lymphocytique  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

On  pourrait  discuter  le  diagnostic  de  polynévrite,  mais  l’absence  de  troubles 
de  la  sensibilité,  l’existence  des  troubles  sphinctériens  et  la  réaction  méningée 
nous  font  pencher  pour  le  diagnostic  de  myélite  ascendante  aiguë,  et  comme  les 
cas  de  guérison  de  ces  formes  sont  rares,  nous  avons  jugé  intéressant  de  pré¬ 
senter  cette  malade. 

X.  Troubles  de  la  Motilité  des  membres  inférieurs  rappelant  ceux 
de  l’Ataxie  Cérébelleuse,  par  MM.  Ch.  Ach.vrd  et  A.  Uibot. 

X...,  âgé  do  37  ans,  cultivateur,  entre  à  l’hôpital  Tenon,  le  29  décembre  1903,  atteint 
d’une  afl'ection  respiratoire  et  de  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs.  Sa  maladie 
a  débuté  d’une  façon  brusque,  quinze  jours  auparavant.  Après  avoir  passé  la  ftuit  couché 
dans  la  paille,  il  s’est  aperçu  le  matin  qu’il  ne  pouvait  marcher,  parce  que  ses  jambes 
étaient  agitées  d’un  tremblement  violent.  Puis,  quelques  jours  après,  il  se  mit  à  tousser, 
eut  de  la  fièvre  et  dut  se  rendre  à  l’hôpital. 

A  son  entrée,  on  constate,  à  l’examen  du  thorax,  l’existence  de  signes  de  congestion 
des  deux  bases;  à  droite  surtout  on  trouve  des  râles  crépitants  qui  s’étendent  sous  l’ais¬ 
selle.  L’expectoration  peu  abondante  est  formée  d’écume  avec  quelques  crachats  vis¬ 
queux  et  épais.  11  n’y  a  pas  de  dj  spnée.  La  température  est  de  39”.  Pas  d’albuminurie. 

Les  membres  inférieurs  présentent  une  exagération  manifeste  des  réflexes  rotuliens  et 
une  trépidation  épileptoïde  très  facile  à  provoquer  :  la  percussion  du  tendon  rotulien 
détermine  des  secousses  multiples.  La  plante  des  pieds  est  le  siège  d’une  hyperesthésie. 
On  ne  constate  pas  le  signe  de  Babinski.  La  sensibilité  est  conservée  partout. 

Dans  la  position  couchée,  le  malade  peut  élever  ses  pieds  au-dessus  du  plan  du  lit.  Il 
est  capable  de  les  maintenir  élevés,  mais  le  membre  est  agité  de  quelques  oscillations. 

Le  mouvement  qui  consiste  à  rapprocher  le  talon  de  la  fesse  se  fait  assez  bien.  Étendu 
sur  le  dos  et  les  bras  croisés,  le  malade  se  met  sur  son  séant  en  n’élevant  que  peu  les  pieds 
au-dessus  du  lit.  Debout,  le  malade  vacille  un  peu  lorsqu’il  joint  les  talons,  sans  que  ce 
léger  trouble  augmente  par  l’occlusion  des  yeux.  La  démarche  a  le  caractère  ébrieux  et 
spasmodique  ;  le  malade  écarte  les  jambes  pour  marcher,  il  dévie  et  zigzague  de  part  et 
d’autre  de  la  ligne  de  marche,  il  talonne  un  pou  et  ses  jambes  sont  agitées  de  petites 
secousses. 

Les  membres  supérieurs  ne  présentent  aucun  trouble,  si  ce  n’est  un  léger  tremblement 
des  mains.  Les  objets  sont  facilement  saisis  et  la  main  ne  plane  pas  au-dessus  d’eux.  II 
n’y  a  point  de  troubles  auriculairee,  ni  oculaires.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Au  bout  de  quelques  jours,  les  symptômes  thoraciques  s’amendent,  la  congestion  dispa- 
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ralt  de  la  base  gauche  :  un  foyer  subsiste  seulement  du  côté  droit.  Le  1"  janvier  se  produit 
une  défervescence,  la  température,  qui  la  veille  était  à  40“  6,  tombe  brusquement  à  38“ 6  ; 
une  crise  sudorale  et  urinaire  se  produit  en  même  temps.  Toutefois  le  3,  la  fièvre  se 
rallume  et  deux  poussées  successives  se  développent  jusqu’au  22  janvier.  Pendant  ce 
temps,  les  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs  persistent,  quoique  un  peu 
atténués. 

La  ponction  lombaire  a  été  faite  le  31  décembre  et  renouvelée  le  29  janvier  :  le  liquide 
céphalo-rachidien  ne  présentait  pas  de  réaction  leucocytaire. 

En  somme,  ce  malade  a  été  atteint  d’une  affection  aiguë  du  poumon,  offrant 
les  caractères  d’une  broncho-pneumonie,  peut-être  grippale,  qui  a  été  précédée 
de  quelques  jours  par  l’apparition  de  troubles  moteurs  particuliers  aux  membres 
inférieurs.  Ces  troubles  sont  assez  différents  des  symptômes  de  névrite  ou  de 
méningo-myélite  qui  accompagnent  parfois  les  infections  pulmonaires.  Ils  rap¬ 
pellent  certains  des  troubles  qu’on  observe  dans  l’ataxie  cérébelleuse,  en  raison 
de  leur  caractère  spasmodique  et  de  la  démarche  titubante.  Mais  il  faut  recon¬ 
naître  qu’ils  sont  loin  de  constituer  l’ensemble  du  syndrome  cérébelleux.  11  n’y 
a  point  de  troubles  oculaires,  la  main  ne  plane  pas  sur  les  objets.  On  ne  relève 
dans  les  antécédents  du  malade  aucune  hérédité. 

Toutefois,  cet  homme  raconte  qu’il  a  déjà  éprouvé,  il  y  a  dix-huit  mois,  en 
août  1904,  alors  qu’il  travaillait  aux  champs,  des  troubles  analogues  et  même 
plus  prononcés.  Il  fut  pris  brusquement  aussi  de  tremblement  des  jambes  et  de 
gêne  des  mouvements  qui  l’empêchaient  non  seulement  de  marcher,  mais  même 
de  se  tenir  debout.  Ces  troubles  disparurent  en  six  semaines. 

De  plus,  un  symptôme  ancien  et  qui  remonte  à  la  plus  tendre  enfance  doit  être 
relevé  :  c’est  un  trouble  de  la  parole;  il  consiste  essentiellement  en  bégaiement, 
le  débit  présente  aussi  une  certaine  monotonie  et  la  parole  est  un  peu  explo¬ 
sive  parfois.  Ajoutons  que  la  langue  est  le  siège  d’une  légère  trémulation. 

Ce  trouble  de  la  parole  représente-t-il  l’ébauche  en  quelque  sorte  monosymp¬ 
tomatique  d’une  ataxie  cérébelleuse  de  l’enfance,  qui  serait  restée  fruste  et  qui 
aurait  subi  à  deux  reprises,  et  récemment  à  l’occasion  d’une  maladie  aiguë, 
une  recrudescence  donnant  lieu  à  l’apparition  de  manifestations  nouvelles  de  la 
maladie  aux  membres  inférieurs?  On  pourrait,  à  ce  propos,  rappeler  que  Tataxie 
hérédo-cérébelleuse  débute  parfois  à  la  suite  d’une  affection  aiguë,  et  que  le 
même  fait  s’observe  également  pour  la  paraplégie  spasmodique  familiale. 

XI.  Rhumatisme  déformant  du  côté  opposé  à  l’Hémiplégie,  par 

MM.  Ch.  Aghard  et  A.  Ribot. 

Les  relations  du  rhumatisme  déformant  avec  les  arthropathies  nerveuses  ont 
été  maintes  fois  discutées  et  les  auteurs  ont  souvent  cherché  dans  le  système 
nerveux  un  élément  pathogénique  de  ce  rhumatisme.  Nous  rappellerons  seule¬ 
ment  un  travail  de  Massalongo  (1)  qui  étudie  l’association  du  rhumatisme  aux 
lésions  nerveuses  et  relève  chez  les  hémiplégiques  üne  proportion  de  21  pour  100 
d’arthropathies  du  côté  paralysé.  Tout  récemment,  M.  Étienne  (de  Nancy)  (2),  a 
rapporté  deux  observations  dans  lesquelles  le  rhumatisme  déformant  paraît 
avoir  en  quelque  sorte  préparé  le  développement  d’une  arthropathie  tabétique. 

Il  en  est  tout  autrement  chez  la  malade  que  nous  présentons. 

(1)  Massalongo.  Contrib.  alla  fisiopatol.  del  reumatismo  articulare  cronieo.  Sua  origine 
nervosa,  La  Riforma  med.,  1993. 

(2)  G.  Étienne.  Artliropathies  nerveuses  et  rhumatisme  chronique.  Rev.  Neurolog., 
15  déc.  1905,  p.  1137. 
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Cette  femme,  âgée  de  58  ans,  est  atteinte  depuis  deux  ans  d’une  liémiplégie  gauche 
avec  contracture.  La  face  est  peu  atteinte.  Mais  le  membre  supérieur  n’exécute  que  des 
mouvements  limités,  il  est  contracturé  en  flexion,  replié  au  devant  du  thorax  ;  la  main 
est  dans  l’attitude  du  poing  fermé;  cette  contracture,  toutefois,  cède  encore  aux  manœu¬ 
vres  de  redressement.  Au  membre  inférieur,  la  paralysie  est  moins  prononcée  :  bien  que, 
dans  la  position  debout,  ce  membre  soit  incapable  de  porter  le  poids  du  corps,  il  peut, 
dans  la  position  couchée,  exécuter  des  mouvements  assez  étendus  et  s’élever  notable¬ 
ment  au-dessus  du  plan  du  lit.  De  plus,  il  ne  présente  pas  de  contracture,  le  réflexe 
patellaire  n’est  pas  exagéré,  le  signe  de  Babinski  est  peu  apparent.  Quant  à  la  sensibi¬ 
lité,  elle  est  partout  conservée  du  côté  paralysé. 

Outre  cette  hémiplégie  gauche  manifestement  organique,  la  malade  présente  des  signes 
de  rhumatisme  chronique  à  poussées  subaiguës.  La  première  atteinte  survint  deux  ans 
avant  l’ictus  apoplectique  ;  elle  dura  peu  et  se  localisa  exclusivement  au  genou  droit. 
Puis,  il  y  a  six  mois,  c’est-à-dire  trois  ans  et  demi  après  l’attaque  d’hémiplégie,  survint 
une  seconde  atteinte  rhumatismale  qui  frappa  la  plupart  des  articulations  du  côté  droit: 
épaule,  coude,  poignet,  petites  jointures  des  doigts,  genou,  cou-de-pied.  Cette  poussée 
rhumatismale  s’accompagna  de  douleurs  assez  vives  et  de  gonflement.  Elle  ne  s’est 
jamais  complètement  éteinte  et  a  laissé  des  déformations  caractéristiques. 

A  la  main  droite,  en  effet,  les  petites  jointures  des  doigts  sont  noueuses  ;  les  articula¬ 
tions  des  phalanges  et  des  phalangines  présentent  des  tuméfactions  élastiques,  formées 
par  les  synoviales  gonflées.  Les  doigts  dans  leur  ensemble  sont  légèrement  déviés  vers 
le  bord  cubital.  L’épaule,  le  coude,  le  poignet  de  ce  côté  sont  douloureux  et  la  malade 
évite  tout  mouvement  de  ces  jointures. 

Quant  au  coté  paralysé,  il  ne  présente  rien  de  semblable.  II  n’est  pas  le  siège  de  dou¬ 
leurs.  Les  doigts  de  la  main,  lorsqu’on  les  a  redressés  pour  effacer  l’attitude  flécliie 
résultant  de  la  contracture,  apparaissent  indemnes  de  déformations  articulaires. 

L’interprétation  de  ce  fait  est  délicate  et  nous  ne  pensons  pas  qu’elle  puisse 
être  élucidée  complètement  par  notre  seule  observation.  Toutefois,  la  prédilection 
du  rhumatisme  pour  le  côté  sain  chez  notre  malade  n’est  pas  sans  analogie  avec 
ce  qu’un  certain  nombre  d’observateurs  ont  signalé  pour  divers  troubles  vascu¬ 
laires  et  lésions  infectieuses  de  la  peau. 

Sans  doute,  on  voit  souvent  les  troubles  de  ce  genre,  de  même  que  les  altéra¬ 
tions  trophiques,  prédominer  sur  des  membres  paralysés  :  c’est  ce  que  signalent 
Chevalier  (1)  et  Féré  (2)  pour  la  variole  et  la  vaccine,  Etienne  (3)  pour  le  pem- 
phigus,  Matignon  (4)  pour  les  furoncles,  Émily(5)  pour  l’acné.  Mais  ce  n'est  par 
une  règle  absolue  et  c’est  même  parfois  le  contraire  qui  s’observe. 

Parhon  (6)  a  trouvé  que  la  vaccination  provoquait,  dans  une  proportion  qui 
n’est  pas  négligeable  (un  tiers  environ),  une  réaction  nettement  plus  forte  du  côté 
sain  chez  les  hémiplégiques,  et  il  est  à  remarquer  que,  dans  sa  statistique,  les  cas 
où  la  réaction  a  été  nettement  plus  forte  du  côté  paralysé  ne  comptent  guère  que 
pour  une  proportion  moitié  moindre  (un  sixième). 

D’autres  exemples  de  réaction  plus  vive  des  membres  sains,  chez  des  sujeL 
atteints  d’affections  paralytiques,  ont  été  rapportés  par  Barthélemy  (7)  et  Ha¬ 
ll)  G.  Chevalier.  Sur  le  développement  des  symptômes  cutanés  chez  les  névropathes. 
Thèse  de  Paris,  1871,  p.  14. 

(2)  Ch.  Féré.  Influence  du  système  nerveux  sur  l’infection.  Soc.  de  biologie,  1889,  p.  532; 
1890,  p.  513. 

(3)  G.  üTiENXE.  LocaUsation  élective  des  éruptions  cutanées  sur  le  côté  intéressé  par 
une  affection  nerveuse  unilatérale  d’origine  centrale.  Presse  médic.,  1898,  p.  145. 

(4)  Matignon.  Éruption  furonculeuse  limitée  au  côté  de  la  face  paralysé  dans  un  cas 
d’hémiplégie  gauche.  Médecine  moderne,  1893,  p.  31. 

(5)  J.  É.VIII.Y.  Contrib.  à  l’étude  clinique  des  altérations  de  la  peau  chez  les  vieillards. 
Thèse  de  Bordeaux,  1892. 

(6)  G.  Parhon.  Soc.  des  sciences  médic.  de  Bucarest,  13  janv.  1905  (anal,  in  Ber.  neurolog. 
15  août  1905,  p.  802). 

(7)  C.  Barthélémy.  Rech.  sur  la  variole.  Thèse  de  Paris,  1886,  p.  46. 
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viart  (1)  pour  la  variole,  par  Launois  (2)  pour  la  rougeole,  par  Janin  de  Saint- 
Just  (3)  pour  la  scarlatine,  par  Féré  (4)  pour  l’urticaire  d’origine  alimentaire, 
par  Jolly  (5)  et  Thibierge  (6)  pour  les  éruptions  syphilitiques. 

Parhon  qui  a  fait,  chez  ses  malades,  l’étude  de  la  tension  artérielle,  du  tracé 
sphygmographique  et  de  la  température  locale,  explique  les  différences  de 
localisation  des  troubles  cutanés  par  des  différences  d’activité  circulatoire.  Sui¬ 
vant  lui,  les  processus  dans  lesquels  l’organisme  reste  passif  (engelures,  hémor¬ 
ragies)  se  localisent  de  préférence  là  où  la  circulation  est  la  moins  active,  tan¬ 
dis  que  ceux  dans  lesquels  l’organisme  est  actif  ont  une  prédilection  pour  les 
parties  où  la  circulation  estiaplus  active.  Or,  l’activité  circulatoire  varie  suivant 
les  cas  dans  les  membres  paralysés.  Si  le  plus  souvent  la  température  locale  est 
légèrement  abaissée  du  côté  atteint  chez  les  hémiplégiques,  il  y  a  pourtant  des 
exceptions  :  deux  cas  remarquables  en  ont  été  publiés  par  MM.  Raymond  et 
Courtellemont  (7),  Parhon  et  Papinian  (8).  Cette  anomalie  tient  peut-être  à 
une  localisation  particulière  de  la  lésion  cérébrale  qui  a  engendré  l’hémiplégie, 
car  on  a  décrit  des  centres  vaso-dilatateurs  dans  la  couche  optique  et  des  centres 
vaso-constricteurs  dans  le  corps  strié. 

Chez  notre  malade,  la  température  des  membres  est  moins  élevée  de  1  à 
2  degrés  du  côté  paralysé  que  de  l’autre.  Mais  cette  différence  tient  peut-être  à 
ce  que  le  processus  rhumatismal  détermine  une  légère  élévation  thermique,  car 
sur  le  thorax,  la  température  est  égale  des  deux  côtés. 

D’ailleurs  il  y  a  lieu,  peut-être,  de  tenir  compte  d’autres  facteurs.  Cette  femme 
reste  habituellement  au  lit,  couchée  sur  le  côté  de  l’hémiplégie.  Ce  côté  est  ainsi 
le  siège  d’une  stase  relative;  il  est  moins  exposé  que  le  côté  sain  au  froid,  aux 
variations  de  température.  D’autre  part,  le  côté  paralysé  est  soumis  au  repos 
forcé;  le  côté  sain  est  le  seul  qui  agisse  et  se  fatigue;  peut-être  cette  activité 
appelle-t-elle  sur  lui  la  localisation  du  processus  rhumatismal. 

Xll.  Hémispasme  Facial  guéri  par  une  Injection  profonde  d’ Alcool, 

par  MM.  Ab.vdie  et  Dupuy-Dutemps.  (Présentation  de  malade.) 

La  malade  de  S6  ans,  que  nous  présentons  à  la  Société,  était  atteinte  depuis 
seize  ans  d’un  hémispasme  facial  gauche  très  intense,  qui  a  complètement 
disparu  à  la  suite  d’une  injection  d’alcool  faite  au  niveau  du  facial  selon  la 
technique  de  Schlœsser.  La  guérison  se  maintient  depuis  plus  de  deux  mois. 

Le  spasme,  qui  avait  débuté,  sans  cause  appréciable,  par  des  contractions 

(1)  Charmeii.  Comment  se  comportent  les  exanthèmes  de  la  syphilis  et  des  fièvres 
éruptives  sur  les  membres  touchés  par  les  affections  spasmo-paralytiques  d’origine  cen¬ 
trale.  Echo  médic.  du  Nord,  1897,  p.  332. 

(2)  Launois,  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  29janv.  1897,  p.  116. 

(3)  Janin  de  Saint-Jüst.  Art.  Scarlatine  du  Dict.  des  sciences  médic.  en  60  vol.,  1820. 

(4)  Ch.  Féré.  Urticaire  d’origine  alimentaire  limitée  aux  parties  non  paralysées  dans 
un  cas  d’hémiplégie  infantile.  Rev.  neurolog.,  15  août  1902,  p.  717. 

(5)  JoLLY.  Éruption  syphilitique  généralisée  chez  nn  ancien  paralytique  infantile,  ayant 
respecté  le  membre  atrophié.  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  i"  mai  1896,  p.  411. 

(6)  G.  Thibierge.  Note  sur  un  cas  de  syphilides  ulcéreuses  survenues  chez  un  malade 

atteint  de  paralysie  infantile  et  ayant  respecté  le  membre  atrophié.  Ibid.,  29  ianv  1897 
p.  114.  J  ■  , 

(7)  Raymond  et  V.  Courtellemont.  œdème  de  la  main  chez  une  hémiplégique.  Soc.  de 
Neurol.,  14  avril  1904.  Rev.  Neurolog.,  30  avril  1904,  p.  397. 

(8)  Parhon  et  Papinian.  Note  sur  un  cas  d’hémiplégie  ancienne  à  température  plus 
élevée  du  côté  paralysé.  Soc.  de  Neurol.,  2  mars  1905,  Rev.  Neurolog.,  30  mars  1905, 


SOCIÉTÉ  DE  KECROLOGIE 


197 


rares  et  intermittentes  de  l’orbiculaire  des  paupières,  s’était  peu  à  peu  étendu  à 
tous  les  muscles  de  la  face  du  côté  gauche.  Progressivement  les  contractions 
devinrent  plus  fréquentes  et  plus  intenses,  éveillant  parfois  la  malade  pendant 
son  sommeil,  s’exagérant  quand  elle  parlait  ou  se  livrait  à  un  travail  néces¬ 
sitant  une  application  soutenue  de  la  vue.  11  y  a  cinq  ans  qu’elle  a  dû  de  ce 
fait  abandonner  son  métier  de  couturière. 

Les  traitements  médicaux  les  plus  variés  étaient  restés  sans  effet  ;  et  depuis 
longtemps  la  malade,  quoique  profondément  affectée  par  son  mal,  avait  renoncé 
à  se  soigner,  convaincue  de  l’inutilité  de  toute  thérapeutique. 

C’est  dans  ces  conditions  qu’elle  vint  nous  consulter  au  mois  de  juin  dernier 
pour  un  traumatisme  grave  de  l’œil  droit  ayant  déterminé  une  rupture  de  la 
coque  oculaire.  L’organe  put  être  conservé;  mais  sa  vision  resta  très  réduite,  à 
un  quinzième  environ,  c’est-à-dire  insuffisante  pour  la  plupart  des  actes  de  la 
vie  courante.  L’œil  gauche  étant  d’autre  part  presque  constamment  fermé  par  le 
spasme  palpébral,  la  malade  se  trouvait  pratiquement  à  peu  près  dans  la  situa¬ 
tion  d’une  aveugle.  Il  devenait  d’autant  plus  nécessaire  de  faire  cesser  le 
spasme. 

Les  crises  convulsives  intéressant  tous  les  muscles  de  la  moitié  gauche  de  la 
face,  se  reproduisaient  en  effet  toutes  les  deux  ou  trois  minutes  avec  périodes 
clonique  et  tonique  et  parfois  étaient  subintrantes.  Dans  leurs  intervalles  il 
persistait  une  certaine  contracture  de  toute  la  moitié  gauche  du  visage.  Elles 
présentaient  d’ailleurs  tous  les  caractères  propres  à  l’hémispasme  vrai  :  uni¬ 
latéralité  rigoureuse;  persistance  pendant  le  sommeil;  brusquerie;  impuissance 
de  la  volonté  à  modérer  les  contractions  ou  à  retarder  leur  apparition  et  aussi 
ces  caractères  indiqués  par  M.  Babinski  :  la  déformation  (incurvation  du  nez  et 
formation  d’une  fossette  mentonnière  irrégulière  du  côté  malade)  et  la  synergie 
paradoxale  (contraction  de  l’orbiculaire  et  élévation  de  la  partie  interne  du 
sourcil). 

Deux  tentatives  de  traitement  par  injection  d’alcool  à  la  face  dans  le  voisi¬ 
nage  des  branches  temporo-faciales  et  cervico-faciale  ne  donnèrent  d’autre  résul¬ 
tat  qu’une  diminution  passagère  des  mouvements  spasmodiques. 

La  communication  de  Schlœsser(l)  et  le  cas  récemment  présenté  par  Valude  (2) 
à  la  Société  d’ Ophtalmologie  de  Paris  nous  ont  engagés,  après  cet  essai 
infructueux,  à  pratiquer  ici  une  injection  d’alcool  dans  le  tronc  même  du  facial 
à  sa  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien,  en  suivant  la  technique  indiquée  par 
Schlœsser. 

Après  avoir  attiré  le  pavillon  de  l’oreille  en  avant  et  en  haut,  l’aiguille  de  la 
seringue  de  Pravaz  est  piquée  en  un  point  situé  au  sommet  de  l’angle  que 
forment  le  bord  antérieur  de  l’apophyse  mastoïde  et  le  cartilage  du  conduit 
auditif.  L’aiguille  est  enfoncée  perpendiculairement  et  très  légèrement  dirigée 
en  avant,  aune  profondeur  de  deux  centimètres;  on  la  sent  buter  contre  la 
résistance  osseuse  de  l’apophyse  styloïde.  La  pointe  est  alors  dirigée  un  peu  en 
arrière  et  tombe  sur  le  facial  à  son  émergence  du  trou  stylo-mastoïdien.  .\  ce 
moment  on  pousse  lentement  une  injection  de  un  centimètre  cube  d’alcool  recti¬ 
fié  à  80  degrés  contenant  un  centième  de  stovaïne. 

Aussitôt  après  l’injection  la  malade  accusa  une  douleur  assez  vive,  mais  de 
courte  durée.  Au  bout  de  quelques  secondes  commença  à  apparaître  une  para- 

(1)  ScHLCSîSSER.  Forlsehrift  der  Medicin.  Avril  1904. 

(2)  Valude.  Soc.  d’Opkl.  de  Paris,  novembre  1903. 
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Ijsie  faciale  qui  fut  absolument  complète  en  quelques  minutes.  Elle  s’atténua  au 
bout  d’un  quart  d’heure  environ,  tandis  qu’apparaissaient  de  nouveau  quelques 
contractions  spasmodiques,  parcellaires,  des  muscles  de  la  face. 

Les  jours  suivants  la  paralysie  resta  assez  accusée,  sans  toutefois  gêner  la 
malade  ni  empêcher  une  occlusion  partielle  des  paupières.  Le  spasme  ne  sc 
reproduisit  pas,  sauf  quelques  contractions  rares  et  partielles  limitées  à  la  com¬ 
missure  labiale  et  aux  paupières. 

11  n’y  eut  aucune  réaction  locale. 

Au  bout  de  vingt  jours  la  parésie  faciale  ne  se  manifestait  que  par  un  léger 
effacement  des  rides  du  front  et  par  la  diminution  d’intensité  du  clignement 
réflexe  de  l’œil  gauche.  Quelques  contractions  spasmodiques  apparaissaient 
encore  à  de  très  longs  intervalles,  parfois  à  l’occasion  d’une  émotion.  L’occlu¬ 
sion  volontaire  de  l’œil  gauche  seul  ramenait  aussi  quelques  secousses  spasmo¬ 
diques;  tandis  qu’il  ne  s’en  produisait  pas  dans  l’occlusion  bilatérale  des  yeux. 

Depuis  lors  l’état  de  la  malade  s’est  encore  amélioré  ;  elle  a  repris  une  vie 
normale  et  peut  travailler  à  la  couture  sans  inconvénients. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  les  quelques  secousses  convulsives  qui  existaient 
encore  dans  les  premières  semaines,  alors  que  la  paralysie  faciale  était  assez 
accusée,  ont  cédé  progressivement  à  mesure  que  celle-ci  s’améliorait. 

Vous  pouvez  constater  aujourd’hui,  plus  de  deux  mois  après  l’intervention, 
que  la  paralysie  faciale  a  complètement  disparu  et  que  le  spasme  est  guéri.  11 
persiste  seulement  une  certaine  déformation  de  la  face,  une  légère  déviation  du 
nez  et  une  fossette  mentonnière  latérale,  qu’explique  très  bien  la  rétraction  per¬ 
sistante  due  à  la  longue  durée  de  cette  affection. 

Dans  des  cas  semblables  où  l’œil  du  côté  sain  était  perdu  ou  mauvais,  on  a  été 
amené,  pour  donner  au  malade  la  possibilité  de  voir,  à  provoquer  une  paralysie 
faciale  déflnitive  en  sectionnant  le  tronc  du  nerf.  Récemment  Abadie  et  Cunéo  (1) 
ont  obtenu  un  beau  succès  en  anastomosant  le  bout  périphérique  du  facial  sec¬ 
tionné  avec  le  spinal  de  façon  à  éviter  les  inconvénients  de  cette  paralysie. 

L’observation  précédente  s’ajoute  à  celles  de  Schlœsser,  de  Valude  et  d’Ost- 
walt  pour  montrer  que  l’injection  d’alcool  est  bien  supérieure  à  l’intervention 
sanglante,  tant  par  sa  simplicité  que  par  la  perfection  de  ses  résultats. 

On  peut  ajouter  que  ce  procédé  est  inoffensif,  car  dans  aucun  cas  il  n’a  pro¬ 
voqué  d’accident.  Le  risque  d’une  piqûre  de  la  carotide  ou  de  la  jugulaire  par 
la  pointe  de  l’aiguille  en  cas  d’anomalie  anatomique  ou  de  faute  de  technique 
pouvait  cependant  imposer  quelque  réserve  dans  l’emploi  de  cette  méthode,  du 
moins  dans  les  cas  bénins.  Mais  ce  danger  pourra  maintenant  être  sûrement  évité 
avec  l’aiguille  à  mandrin  de  Lévi  et  Beaudoin,  récemment  présentée  à  l’Académie 
par  le  professeur  Raymond. 

La  douleur,  d’ailleurs  supportable  et  de  peu  de  durée,  provoquée  par  l’injection 
d’alcool  pur  notablement,  sera  atténuée  en  se  servant,  selon  le  conseil  d’Ostwalt, 
d’alcool  cocaïné  ou  stovaïné. 

Xlll.  Syndrome  décompression  Cérébrale  et  radiculoganglionnaire 

par  hypertension  du  liquide  céphalorachidien  dans  un  cas  de 

Tumeur  du  Cervelet,  par  MM.  F.  Raymond  et  P.  Lejonne. 

Les  tumeurs  intra-craniennes  s’accompagnent  habituellement  d’une  hyperten¬ 
sion  du  liquide  céphalorachidien,  que  celui-ci  soit  sécrété  en  excès  ou  simple- 

(t)  Abadie  et  Cunéo.  Arehiv.  d’ophtalmologie,  1903. 


SOCIÉTÉ  DE  NECROLOGIE 


199 


ment  resserré  à  l’intérieur  d’une  cavité  plus  étroite  que  normalement,  ce  double 
mécanisme  agissant  en  général  d’une  manière  simultanée  pour  créer  l’hyper¬ 
tension;  mais  il  est  rare  que  les  phénomènes  qui  traduisent  cette  hypertension 
soient  aussi  accentués  que  chez  notre  malade  et  c’est  l’importance  du  syndrome 
de  compression  particulièrement  au  niveau  des  ganglions  rachidiens  et  des  racines 
postérieures  qui  fait  l’intérêt  particulier  du  cas  clinique  que  nous  présentons 
à  la  Société  (1). 

C’est  un  garçonnet  de  dix  ans  dont  la  santé  a  toujours  été  excellente  jusqu’au  mois  de 
février  1905.  11  n’y  a  aucun  phénomène  morbide  digne  d’être  noté  ni  dans  ses  antécédents 
de  famille  ni  dans  ses  antécédents  personnels.  La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  juste  un 
an  par  des  vomissements  alimentaires,  puis  bientôt  bilieux,  qui  survenaient  sans  cause 
et  présentaient  le  type  du  vomissement  cérébral;  bientôt  apparurent  des  maux  de  tête 
d’abord  légers,  puis  plus  violents,  siégeant  de  préférence  au  niveau  des  tempes.  Ces 
deux  ordres  de  phénomènes  ne  se  montraient  au  début  qu'à  dos  intervalles  assez 
éloignés.  .  . 

Au  mois  de  mai  des  crises  convulsives  firent  leur  apparition  ;  le  malade  était  pris  de 
secousses  au  niveau  des  deux  mains,  puis  des  bras  ;  les  convulsions  gagnaient  ensuite  les 
jambes  ;  la  face  était  respectée  d’ordinaire.  Le  malade  ne  se  mordait  pas  la  langue  et 
n’urinait  pas  sous  lui  ;  en  général  il  ne  perdait  pas  connaissance,  mais  ressentait  à  la 
suite  de  la  crise  une  sensation  de  fatigue  persistante. 

Ces  crises,  d’abord  assez  éloignées,  se  rapprochèrent  ;  le  malade,  à  la  fin  de  mai,  en  eut 
jusqu’à  trois  ou  quatre  par  jour  ;  elles  s’accompagnaient  d’un  redoublement  delacéphaléo 
et  des  vomissements.  En  juin  et  juillet  ces  phénomènes'’parurent  se  calmer  ;  mais  vers  la 
fin  de  juillet  le  malade  s’aperçut  que  sa  vue  faiblissait,  il  voyait  trouble  ;  l'amblyopie  fit 
au  mois  d’août  de  rapides  progrès,  le  malade  perdit  la  vision  des  couleurs,  la  teinte  jaune 
fut  la  dernière  perçue. 

Au  commencement  du  mois  d’août,  la  céphalée  et  les  vomissements  reparurent,  des 
vertiges  se  montrèrent,  la  marche  devint  presque  impossible. 

Le  27  août  1905  l’enfant  vint  à  la  consultation  à  la  Salpétrière,  où  il  fut  admis.  A  cette 
époque  la  perte  de  la  vue  n’était  pas  encore  totale  ;  les  réflexes  rotuliens,  nous  notons 
spécialement  le  fait,  étaient  normaux. 

Durant  les  mois  suivants  on  constata  l’existence  des  vomissements,  de  la  céphalée  et 
des  vertiges  survenant  par  crises  ;  l’amblyopie  évolua  rapidement  vers  l’amaurose  qui 
s’établit  définitivement  au  mois  d’octobre.  Vers  la  même  époque  on  observa  une  très 
légère  parésie  faciale  gauche. 

État  acluel.  —  31  janvier  1906.  —  Le  malade  présente  aetuellement  les  signes  d’un 
néoplasme  intra-cranien  siégeant  au  niveau  du  cervelet. 

L’existence  d’une  tumeur  de  l’encéphale  est  assurée  par  toute  une  série  de  symptômes 
des  plus  nets  ;  si  les  crises  de  céphalée  avec  vomissements  ont  à  peu  près  disparu  depuis 
deux  mois,  si  les  convulsions  ne  se  sont  plus  montrées  depuis  le  mois  d’octobre,  l’amau¬ 
rose  est  restée  totale  et  se  caractérise  à  l’ophtalmoscope  par  une  stase  papillaire  en  voie 
de  régression  atrophique. 

Il  est  facile  de  localiser  au  niveau  du  cervelet  cette  tumeur  intracrânienne  ;  le  malade 
présente  en  effet  des  troubles  très  manifestes  de  l’équilibre  cinétique  et  de  l’équilibre 
statique  ;  si  on  le  fait  marcher  on  observe  une  titubation  non  douteuse,  il  progresse  les 
jambes  écartées,  élargissant  sa  base  de  sustentation;  arrêté  il  ne  peut  garder  l’immobi¬ 
lité  et  piétine  sur  place.  Couché  les  jambes  en  l’air,  celles-ci  sont  bientôt  prises  do  trem¬ 
blement;  ce  tremblement  est  manifeste  également  aux  membres  supérieurs  lorsque  le 
malade  a  les  bras  étendus,  surtout  lorsqu’on  lui  fait  porter  un  objet  un  peu  pesant.  On 
met  ainsi  en  évidence  l’asthénie,  la  fatigabilité  extrême  qui  le  caractérisent. 

Ajoutons  que  sans  présenter  les  symptômes  de  l’asynergie  cérébelleuse,  la  diadococi- 
nésie  est  chez  lui  troublée.  Du  côté  dos  globes  oculaires  il  existe  du  nystagmus  très 
évident.  Rappelons  les  vertiges  présentés  il  y  a  quelques  mois  par  ce  malade  et  qui  ont  à 
l’heure  actuelle  passablement  diminué.  Voilà  assez  de  symptômes  pour  justifier  sans 
discussion  une  localisation  cérébelleuse. 

(1)  A  propos  du  syndrome  de  compression  dans  les  tumeurs  cérébrales  et  de  la  loca¬ 
lisation  des  lésions  au  niveau  des  zones  radiculaires  postérieures,  rappelons  parmi  les 
travaux  principaux  ceux  de  Batte.x  et  Collier  (Brai.n  1899),  de  Babinski  et  de  Nageotte. 
{Revue  Neurologique,  1904;  Traité  de  Médecine  de  Bouchard,  tome  X,  etc.). 


200 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


11  est  plus  difficile  de  préciser  le  siège  exact  de  la  tumeur  ;  nous  pensons  qu’elle  occupe 
le  côté  gauche  du  cervelet,  en  nous  fondant  surtout  sur  le  fait  que  la  percussion  est  un 
peu  douloureuse  du  côté  gauche  au  niveau  de  l’occiput,  et  sur  l’apparition  au  mois 
d’octobre  dernier  d’une  légère  parésie  faciale  gauche  qui  persiste  encore  aiduellement.  11 
semble  également  que  le  malade  lorsqu’il  marche  a  une  certaine  tendance  à  être  entraîné 
du  côté  gauche. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  la  nature  de  ce  néoplasme  cérébelleux,  nous  éliminons  la 
syphilis  dont  le  malade  ne  présente  aucun  stigmate;  la  tuberculose  ne  semble  pas  devoir 
être  incriminé,  et  d’ailleurs  le  malade  n’a  pas  réagi  à  l’épreuve  de  la  tuberculine;  il 
paraît  s’agir  d’un  gliome  ou  d’un  sarcome.  La  ponction  lombaire  n’a  révélé  l’existence 
d’aucun  élément  anormal. 

En  résumé,  le  malade  est  atteint  depuis  un  an  d’une  tumeur  cérébelleuse, 
occupant  probablement  la  partie  gauche  du  cervelet  et  qui  au  point  de  vue  anato¬ 
mique  est  vraisemblablement  un  gliome  ou  un  sarcome. 

Mais  si  nous  présentons  ce  malade  à  la  Société  de  Neurologie,  c’est  à  cause 
d’un  sjmdrome  de  compression  très  accentué  qui  a  évolué  peu  à  peu  sous  nos 
yeux  pendant  son  séjour  à  la  Salpêtrière  et  qui  se  caractérise  par  des  phéno¬ 
mènes  de  compression  cérébrale  et  par  des  phénomènes  de  compression 
radiculo-ganglionnaire. 

Les  phénomènes  de  compression  cérébrale,  outre  ceux  que  nous  avons  déjà 
signalés  et  qui  sont  habituels  dans  le  cours  des  tumeurs  de  l’encéphale,  consistent 
en  une  augmentation  progressive  du  volume  de  la  tête,  particulièrement  des 
bosses  frontales  et  pariétales,  en  le  développement  d’une  circulation  veineuse 
collatérale  bien  visible  au  niveau  du  front,  en  un  bruit  spécial  obtenu  par  la 
percussion  forte  des  os  du  crâne  et  qui  a  tout  à  fait  le  timbre  du  bruit  de  pot 
fêlé.  On  aurait  pu  penser  que  ce  bruit  était  symptomatique  d’un  élargissement 
des  sutures  intra-craniennes  ou  d’un  chevauchement  des  os  du  crâne  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’hydrocéphalie,  mais  les  radiographies  que  nous  avons  fait  faire 
n’ont  pas  confirmé  ces  hypothèses.  Enfin  du  côté  de  l’ouïe  on  observe  des 
signes  qui  indiquent  l’absence  de  lésions  directes  de  la  huitième  paire  et  au 
contraire  l’augmentation  de  la  tension  intra-cranienne,  au  premier  rang  une 
diminution  notable  de  la  durée  de  la  perception  osseuse  pour  les  vibrations  du 
diapason. 

Les  phénomènes  de  compression  radiculo-ganglionnaire  sont  caractérisés  par 
un  syndrome  tabétiforme  ;  ce  syndrome  est  assez  fréquent  à  l’état  d’ébauche 
dans  les  tumeurs  de  l’encéphale,  mais  il  est  rare  de  le  voir  aussi  complet  et 
surtout  d’assister  à  son  développement  progressif  comme  cela  a  été  le  cas  chez 
ce  malade.  Le  symptôme  le  plus  objectif  consiste  en  l’abolition  des  réflexes 
tendineux,  les  réflexes  cutanés  étant  au  contraire  normaux  et  même  vifs.  Les 
réflexes  rotuliens,  qui  étaient  conservés  encore  au  mois  d’août,  ont  peu  à  peu 
diminué  ;  actuellement  ils  ont  disparu  ainsi  que  les  réflexes  achilléens.  Les 
réflexes  des  membres  supérieurs  ont  persisté  plus  longtemps;  ils  sont  depuis  un 
mois  presque  abolis. 

Le  malade  présente  dans  les  mouvements  volontaires  quelques  troubles  de  la 
coordination  qui  sont  bien  des  phénomènes  ataxiques  et  non  des  phénomènes 
cérébelleux.  Il  y  a  nettement  de  l’incoordination  des  membres  supérieurs,  le 
malade  hésite  en  mettant  son  index  sur  le  bout  du  nez  et  s’y  reprend  à  plusieurs 
fois  avant  d’y  arriver  exactement.  Les  mêmes  troubles  existent,  moins  accentués, 
au  niveau  des  membres  inférieurs. 

On  observe  des  modifications  importantes  du  côté  des  diverses  sensibilités.  La 
sensibilité  superficielle  est,  il  est  vrai,  intacte  ;  le  malade  n’a  jamais  présenté  ni 
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douleurs,  ni  phénomènes  d’anesthésie  à  type  radiculaire  ;  mais  la  sensibilité 
osseuse  est  fortement  touchée  :  la  durée  de  la  perception  osseuse  des  vibrations 
du  diapason  est  très  notablement  diminuée,  à  peu  près  symétriquement,  au 
niveau  des  membres  supérieurs  jusqu’à  l’extrémité  supérieure  de  l’humérus,  au 
niveau  des  membres  inférieurs  jusqu’à  l’extrémité  supérieure  du  fémur.  Enfin, 
tout  récemment,  nous  avons  assisté  à  l’émoussement  progressif  du  sens  des 
attitudes,  'l’andis  qu’il  y  a  trois  semaines  ce  sens  était  absolument  normal,  à 
l’heure  actuelle  il  est  fortement  diminué  aux  extrémités  inférieures  au  niveau 
des  trois  premiers  orteils  à  droite  et  au  pouce  du  pied  gauche.  Aux  mains  le 
pouce  droit  est  seul  atteint  pour  le  moment. 

Depuis  un  mois  environ  sont  apparus  des  troubles  de  la  miction  caractérisés 
par  de  la  difficulté  dans  l’émission  des  urines  ;  lorsque  le  besoin  apparaît,  le 
malade  est  obligé  de  faire  effort  pendant  deux  ou  trois  minutes  avant  de  pouvoir 
uriner.  Il  semble  que  cette  même  difflculté  commence  à  se  montrer  pour  la 
défécation. 

Cet  ensemble  des  phénomènes  pathologiques,  abolition  de  tous  les  réflexes 
tendineux,  ataxie  des  mouvements,  diminution  de  la  sensibilité  osseuse  et  du 
sens  des  attitudes,  troubles  de  la  miction,  constitue  bien  un  syndrome  tabéti- 
forme. 

Nous  attribuons  ce  syndrome  à  une  compression  radiculo-ganglionnaire  due  à 
l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  hypertension  est  manifeste, 
toute  riiistoire  de  notre  malade  le  prouve. 

Voici  d’après  nous  comment  elle  agit  :  on  sait  depuis  les  travaux  de  Nageotte 
qu’il  existe  sur  le  nerf  radiculaire  un  peu  au-dessus  du  ganglion  rachidien  une 
véritable  zone  fragile.  A  ce  niveau  le  liquide  céphalo-rachidien  à  haute  pression 
élargit  le  cul-de-sac  arachnoïdien  qui  englobe  le  nerf,  s’insinue  entre  les  culs- 
de-sac,  virtuels  à  l’état  normal,  qui  séparent  les  différents  fascicules  constituant 
la  racine  postérieure.  La  racine  antérieure,  mieux  protégée,  au  niveau  de 
laquelle  le  cul-de-sac  arachnoïdien  descend  moins  bas  (1),  résiste  mieux  à 
cette  compression. 

Un  degré  de  plus,  et  il  y  aune  véritabledislocationde  la  trame  conjonctivovas- 
culaire  du  nerf  radiculaire  postérieur.  La  compression  et  la  dislocation  des 
fascicules  nerveux  se  traduisent  par  les  lésions  bien  connues  du  nerf  radiculaire 
postérieur  et  du  cordon  postérieur  de  la  moelle  (Battenet  Collier,  Nageotte,  etc.). 

Nous  pensons  donc  que  cette  pathogénie  uniquement  mécanique  (2),  dans 
laquelle  il  est  inutile  de  faire  intervenir  l’action  d’un  élément  infectieux  ou 
toxique,  explique  suffisamment  les  lésions  anatomiques  observées  au  niveau  des 
racines  et  des  cordons  postérieurs  dans  certains  cas  de  tumeurs  de  l’encéphale, 
lésions  qui  se  caractérisent  par  le  syndrome  tabétiforme  que  notre  malade 
présente  si  nettement;  c’est  ce  qui  justifie  le  nom  de  syndrome  de  compression 
radiculo-ganglionnaire  que  nous  proposons  pour  dénommer  l’ensemble  de  ces 
phénomènes. 

M.  SicARD.  —  Les  faits  que  viennent  de  nous  rapporter  MM.  Raymond  et 
Lejonne  sont  très  intéressants,  puisqu’ils  permettent  d’isoler  un  «  syndrome 
radiculo-ganglionnaire  »  au  cours  de  l’évolution  de  certaines  tumeurs  cérébrales. 

(1)  CeSTAN  et  SiCARD. 

(2)  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  d’exposer  les  constatations  anatomopathologiques  sur 
lesquelles  est  fondée  cette  pathogénie  (voir  à  ce  sujet  F.  R.aymond,  Arc/ur«s  de  Neurologie, 
janvier  1904),  nous  comptons  les  développer  dans  un  travail  ultérieur. 
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Je  me  permettrai  de  rappeler  à  ce  propos  qu’avec  M.  Cestan  (Société  méd. 
des  Hôp.,  24  juin  1904),  nous  avons  montré  que  les  culs-de-sac  sous- 
arachnoïdiens  à  liquide  céphalo-rachidien  se  terminaient  assez  hâtivement  au 
niveau  de  la  racine  antérieure,  et  se  prolongeaient,  au  contraire,  le  long  des  racines 
postérieures,  s’enfonçant,  sur  un  plan  beaucoup  plus  extérieur,  jusque  dans  le 


pôle  central  des  ganglions  rachidiens  (voir  schémas).  C’est  donc  au  niveau  de 
cette  zone  sensible  du  nerf  de  conjugaison  (nerf  radiculaire  de  Nageotte)  qu’il 
faudra  chercher  l’interprétation  pathogénique  du  syndrome.  Sur  ce  point  à 
canalisation  spéciale,  viendront  s’exercer  les  pressions  et  les  à-coups  d’un 
liquide  céphalo-rachidien  hypertendu,  provoquant  l’irritation  des  racines  posté¬ 
rieures,  dissociant,  perturbant  les  fonctions  ganglionnaires,  et  donnant  fina¬ 
lement  naissance  aux  signes  cliniques  étudiés  par  M.M.  Raymond  et  Lejonne. 

La  disposition  topographique  spéciale  des  culs-de-sac  liquides  ds  cette  région 
anatomique  nous  a  été  révélée  par  des  injections  sous-arachnoïdiennes  de 
substances  colorées  chez  l’animal  vivant,  ou  sur  les  moelles  humaines  prélevées 
après  formolisation,  et  que  nous  coupions  en  série  dans  leur  région  radiculo- 
ganglionnaire. 

XIV.  Note  sur  un  cas  d’Amusie  incomplète  chez  un  musicien  profes¬ 
sionnel  atteint  également  d’aphasie  sensorielle  très  atténuée,  par 

M.  Marcel  Nathan. 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  est  un  compositeur, 
professeur  de  piano  et  de  violon,  actuellement  pensionnaire  de  l’hospice  de 
Bicêtre. 

Il  accuse,  à  côté  d’une  aphasie  sensorielle  atténuée,  des  troubles  de  son  lan¬ 
gage  musical,  sur  lesquels  nous  désirerions  attirer  l’attention;  chez  ce  sujet,  en 
effet,  le  langage  musical  tient  une  place  prépondérante. 
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M.  D...  se  plaint  lui-méme  d’avoir  perdu  complètement  sa  mémoire  musicale;  il  ne  peut 
plus  fredonner  de  mémoire  l’air  le  plus  simple,  le  refrain  le  plus  populaire,  et,  lorsqu’on 
le  chante  devant  lui,  il  le  comprend,  mais  cet  air  est  nouveau  pour  lui,  il  dit  ne  l’avoir 
jamais  entendu. 

Cet  oubli  s’étend  même  à  ses  compositions  personnelles,  et,  lorsqu’on  lui  demande  de 
jouer  un  de  ses  morceaux,  même  des  plus  récents,  il  ne  peut  le  faire  sans  le  secours  de 
la  partition. 

Le  malade  continue  du  reste  à  composer,  et  même  à  improviser  au  piano;  ii  improvise 
à  volonté  une  marche,  un  menuet,  un  andante.  L’allure  générale  du  morceau  répond  au 
genre  demandé,  mais  l’inspiration  manque  de  richesse  et  de  personnalité;  nous  avons 
même  été  frappés  de  la  forme  de  la  phrase,  qui  rappelle  le  style  pompeux  de  l’école 
rossinienne;  c’est  dans  ce  répertoire  qu’il  a  dù  faire  la  plus  grande  partie  de  son  éducation 
musicale. 

Ce  fait  est  assez  curieux,  car  il  montre  la  dissociation  des  éiéments  do  la  mémoire,  et 
leur  réédifleation  suivant  un  type  personnel;  le  malade  a  donc  gardé  la  mémoire  des 
matériaux  épars,  sans  que  son  esprit  ne  puisse  reconstituer  le  tout  auquel  ils  appar¬ 
tenaient. 

En  présence  de  pareils  faits,  nous  avons  étudié  complètement  son  langage  musical, 
dans  ses  phases  sensorielles  et  motrices. 

Le  sujet  perçoit  très  bien  les  différents  espaces  musicaux,  et  reconnaît  que  deux  notes 
successives  sont  à  l’intervalle  d’une  sixte,  d’une  quarte,  d’un  ton,  etc.  ;  il  nomme  même 
la  note  faite,  et,  dans  cette  épreuve,  se  trompe  rarement,  et  cela  surtout  lorsqu’il  a  été 
fatigué  par  un  examen  un  peu  prolongé. 

La  notion  du  rythme  est  absolument  intacte;  il  répète  les  phrases  musicales,  à  condi¬ 
tion  qu’elles  ne  soient  pas  trop  longues;  dans  ce  dernier  cas,  la  mémoire  fait  rapidement 
défaut,  et,  lorsqu’il  tient  à  no  pas  oublier,  il  prend  la  phrase  en  note,  puis  la  relit. 

Cette  notation  est  assez  exacte  et  se  fait  dans  le  ton  do  la  voix  ;  ainsi,  nous  avons 
chanté  devant  lui  la  première  phrase  de  «  Plaisir  d’Amour  »,  de  Martini;  la  ligne  que 
nous  présentons  est  la  transcription  à  peu  près  exacte  de  ce  qui  a  été  chanté  devant  lui. 
Nous  disons,  à  peu  près  exacte,  car  à  la  fin  de  la  seconde  mesure,  il  y  a  une  note 
inexacte  d’un  ton,  due  probahlement  à  un  défaut  momentané  de  l’attention. 

Remarquons  également  que  non  seulement  les  notes  sont  exactes,  mais  encore  la  mesure. 

Le  malade  reconnaît  très  bien  la  nature  d’un  morceau,  son  caractère  général;  sans 
doute  il  ne  serait  pas  capable  de  saisir  toutes  tes  subtilités  sentimentales  d’une  œuvre 
un  peu  complexe,  mais,  étant  donnée  la  qualité  de  sou  inspiration,  son  psychisme 
musical  n’a  jamais  dù  être  bien  délicat;  la  musique  de  ses  maîtres  n’était  pas,  à  cet 
égard,  l’école  idéale. 

La  lecture  des  notes  est  complètement  conservée;  il  lit  avec  facilité  et  intelligence, 
même  des  partitions  à  plusieurs  parties,  où  il  suit  à  la  fois  les  différentes  lignes;  il  est 
capable  de  transposer  à  vue  n’importe  quel  ton. 

L’exécution  instrumentale  au  piano  est  encore  satisfaisante,  il  est  difficile  de  savoir 
s’il  jouait  mieux  auparavant;  cependant,  lorsqu’il  improvise,  il  a  encore  une  certaine 
virtuosité,  il  ne  commet  pas  de  fautes  de  touche,  les  harmonies  sont  justes,  sans  être 
toutefois  très  savantes. 

Nous  avons  cherché  également  s’il  existait  chez  lui  des  troubles  amnésiques  étudiés 
par  Charcot,  Knoblauch,  Kast,  Brazier,  et  plus  récemment  par  M.  J.  Ingegneros,  sous  le 
nom  d’amnésie  de  conductibilité.  Ces  troubles  n’existaient  pas. 

La  recherche  a  été  faite  de  la  façon  suivante  ; 

1“  Épreuve  de  la  dictée  pour  étudier  les  rapports  existant  entre  les  centres  auditifs  et 
graphiques  ; 

2»  Épreuve  de  la  copie  pour  étudier  les  relations  des  centres  graphiques  et  visuels  ; 

.>  Épreuve  du  déchiffrage  à  la  voix  (coordination  du  centre  visuel  et  du  centre  vocal)  ; 

4»  Épreuve  du  déchiffrage  instrumental  à  la  lecture  (coordination  des  centres  visuels 
et  des  centres  des  images  motrices). 

Nous  avons  ajouté  à  ces  épreuves  celle  de  l’accompagnement,  où  les  centres  auditifs, 
visuels  et  moteurs  fonctionnent  simultanément;  le  malade  s’en  est  assez  bien  tiré,  nous 
avons  même  commis  volontairement  des  fautes  de  mesure,  le  malade  suivait  la  voix. 

Néanmoins,  dans  cette  dernière  éjjreuve,  nous  avons  pu  remarquer  qu’il  déchiffrait 
moins  bien  qu’il  ne  jouait  d’inspiration;  il  y  a  là  probablement,  à  côté  d’une  disposition 
individuelle,  une  question  de  vue  ;  l’examén  de  l’œil  lèvera  tous  les  doutes. 

En  somme,  chez  ce  sujet,  les  troubles  musicaux  se  résument  en  un  oubli  de 
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l’image  auditive  et  motrice  des  morceaux  entendus;  ces  troubles  sont  compa¬ 
rables  aux  déficits  de  son  langage  verbal  ;  il  a  un  léger  degré  de  surdité  verbale, 
il  a  oublié  certains  mots  de  son  langage  verbal,  il  n’en  comprend  qu’imparfaite- 
ment  le  sens.  Ainsi,  dans  son  langage  verbal  spontané,  certains  mots  lui  man¬ 
quent,  et  lorsqu’il  veut  s’expliquer,  il  a  recours  soit  à  des  périphrases,  soit  à 
des  gestes;  son  langage  musical  a  des  trous  comme  son  langage  verbal;  il  a 
perdu  le  souvenir  des  phrases  musicales  déjà  entendues,  comme  il  a  perdu  celui 
de  mots  usuels  souvent  emploj'és  devant  lui. 

Son  psychisme  musical  est  également  comparable  à  son  psychisme  intellec¬ 
tuel;  c’est  un  homme  d’intelligence  moyenne,  d’une  culture  plutôt  médiocre;  il 
ne  faut  donc  pas  demander  à  sa  musique  l’expression  d’états  d’âmes  qu’il  ne 
saurait  concevoir. 

L’improvisation  nous  a  déjà  renseignés  sur  ce  point,  la  composition  nous 
édifiera  encore  davantage. 

Nous  l’avons  d’abord  prié  d’exprimer  musicalement  les  émotions  élémentaires 
(joie,  amour,  etc.),  dans  des  marches,  des  airs  à  danser;  le  fragment  que 
nous  donnons  ici  est  un  air  de  marche,  d’une  inspiration  et  d’une  forme  plutôt 
banales. 

L’étude  de  ces  différentes  œuvres  pourra  nous  révéler  en  même  temps  les 
fautes  de  technique  ou  d’harmonie. 

L’on  arrivei’a  enfin  aux  sentiments  plus  délicats,  en  lui  faisant  mettre  en 
musique  des  paroles  exprimant  des  états  d’àme  plus  complexes;  je  doute  qu’avec 
ce  malade,  nous  puissions  aller  très  loin  dans  cette  voie. 

Enfin,  M.  D...  a  précisément  conservé  ses  différents  essais  musicaux,  et  nous 
aurons  là  un  précieux  terme  de  comparaison,  qui  nous  permettra  d’étudier  la 
part  de  l’influence  pathologique. 

XV.  Sarcome  du  lobe  droit  du  Cervelet  et  du  Pédoncule  Cérébelleux 

inférieur  droit.  Valeur  diagnostique  de  la  position  de  la  tête. 

Hypertension  crânienne  avec  hypertension  rachidienne,  par 

M.  L.  Laruelle  (de  Liège). 

Le  malade,  un  jeune  garçon  de  11  ans  et  demi,  fut  amené  à  la  consultation  de  la  Poli¬ 
clinique  centrale  de  Bruxelles,  en  août  1905. 

Il  y  a  six  semaines  environ,  on  a  remarqué  que  la  tête  du  petit  malade  s’inclinait  sur 
l’épaule  gauche;  jusque-là  sa  santé  avait  été  parfaite.  Quelque  temps  après,  l’enfant,  qui 
continuait  d’aller  à  l’école,  se  plaignit  d’une  céphalée  surtout  frontale  et  de  vertige;  puis, 
des  vomissements  apparurent,  se  montrant  surtout  la  nuit  ou  à  l’occasion  d’un  effort  ; 
enfin,  des  troubles  de  la  marche  se  manifestèrent  :  l’enfant  butait  souvent  et  la  marche 
devenait  incertaine  et  vacillante. 

Le  sommeil  est  resté  assez  bon,  la  céphalée  faisant  trêve  la  nuit,  mais  l’appétit  a  dimi¬ 
nué  et  l’état  général  laissa  fort  à  désirer. 

Symptomatolojie.  —  (24  août  1905). 

Céphalée.  —  Frontale  au  début,  occipitale  ensuite.  Exaspérée  par  les  mouvements. 

Vomissements.  —  Surtout  nocturnes  au  début,  disparaissent  toutefois  pendant  plusieurs 
jours.  Plus  fréquents  actuellement  :  deux,  trois  par  jour.  Vomissements  spontanés,  ali¬ 
mentaires  ou  bilieux,  provoqués  par  un  effort. 

Vertiges.  —  Surviennent  même  au  repos.  Plus  marqués  lorsque  le  malade  est  couché 
sur  le  côté- droit. 

Bruits  subjectifs  de  l’oreille.  «  On  dirait  que  l’on  monte  un  escalier  »,  répète  le 
malade. 

Marche.  —  Le  malade  marche  les  jambes  écartées,  en  festonnant.  Il  présente  de  la  titu¬ 
bation  ébrieuse  classique. 

Station  debout.  —  Le  malade  élargit  sa  base  de  sustentation,  écarte  les  jambes  :  il  ne 
peut  garder  l’équilibre  lorsqu’il  rapproche  les  pieds.  Cette  instabilité  n’est  pas  augmentée 
lorsqu’on  fait  fermer  les  yeux  ;  il  n’y  a  pas  de  Romberg. 
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Attitudes  pathologiques.  —  La  tête  est  fixée  en  attitude  forcée,  fléchie  sur  l’épaule 
gauche,  la  face  tournée  à  droite. 

Pieurothotonos  à  concavité  gauche. 

Diadococinésie.  —  Bien  que  les  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  par 
exemple,  soient  exécutés  avec  une  certaine  lenteur,  il  n’y  a  pas  de  trouble  formol  de  la 
diadococinésie. 

Asgnergie  cérébelleuse.  —  Le  symptôme  existe;  il  apparaît  dans  la  marche  :  le  tronc  ne 
suit  pas  le  déplacement  des  membres  inférieurs  et  le  malade  donne  l’impression  d’être  sur 
le  point  de  tomber  à  la  renverse.  Ces  troubles  ne  sont  pas  plus  marqués  d’un  côté  que  do 

Ataxie.  —  II  existe  un  léger  degré  d’ataxie  aux  quatre  membres. 

Troubles  de  la  parole.  —  La  parole  lente,  scandée,  spasmodique,  ressemble  à  celle  de  la 
sclérose  en  plaques. 

Le  rire  est  spasmodique  et  d’un  timbre  strident  particulier. 

Pas  d’hypotonie.  —  Pas  d’asthénie  musculaire.  —  Réflexes.  —  Rotuliens,  très  affaiblis 
d’abord,  disparaissent  ensuite. 

Pas  d’épilepsie  spinale. 

Babinski  double,  A  droite,  flexion  dorsale  permanente  du  gros  orteil. 

Les  réflexes  abdominal  et  crémastérien  sont  plus  marqués  à  droite,  dans  les  derniers 
temps  de  la  maladie. 

Les  réflexes  idio-musculaires  sont  faibles. 

Sens  musculaire,  sens  stéréognostique.  —  Normaux. 

Mouvements  involontaires.  —  On  observe  chez  le  malade,  et  surtout  quand  il  est  au 
repos,  des  mouvements  involontaires  généralisés,  une  sorte  d’inquiétude  musculaire  per¬ 
manente. 

Examen  des  yeux.  —  Réflexes  à  la  lumière  et  convergence,  conservés  et  normaux  des 
deux  côtés. 

InsulKsance  des  muscles  droits  externes  et  internes.  Acuité  visuelle  :  bonne  aux  deux 
yeux;  pas  de  diplopie  à  l’ophtalmoscope  ;  OG  normal. 

OD  Contours  vagues  de  la  papille.  Pas  de  stase.  Volume  augmenté  des  veines  réti¬ 
niennes  supérieures.  Pas  trace  d’hémorragie. 

Pas  de  trouble  de  la  sensibilité,  de  l’intelligence  ni  de  l’a/fectivité. 

L’examen  des  différents  appareils,  du  sang  et  de  l’urine  ne  fournit  aucune  indication. 

On  relève  simplement  un  peu  d’engorgement  ganglionnaire  au  côté  droit  du  cou. 

Pouls  et  T»  sont  normaux . 

L’oreille  n’otfre  pas  de  trace  d’otite,  soit  actuelle,  soit  antérieure. 

Enfin,  rien  de  particulier  n’a  été  signalé  dans  les  antécédents  héréditaires  et  person¬ 
nels  de  l’enfant. 

Du  24  août  au  9  septembre,  le  syndrome  cérébelleux,  pur  jusque-là,  s’est  altéré  par 
suite  de  l’apparition  de  troubles  de  voisinage,  troubles  bulbaires  dans  le  domaine  des 
nerfs  crâniens  droits,  notamment  de  l’oculo-moteur  externe,  du  facial  (VU®  supérieur  et 
VII”  inférieur),  troubles  de  déglutition,  troubles  respiratoires. 

La  mort  survint  le  9  septembre,  soit  huit  semaines  après  la  constatation  dos  premiers 
symptômes. 

Nécropsie  (1). 

—  Pas  de  réaction  méningée. 

—  Hydrocéphalie  interne  avec  forte  distension  des  ventricules. 

—  La  protubérance,  les  pédoncules  cérébraux  sont  augmentés  de  volume,  d’aspect 
boursouflé  et  de  consistance  molle  :  ils  sont  œdématiés. 

A  l’examen  du  IV»  ventricule  (fig.  1  et  2),  le  PCI  droit  est  engainé  par  un  néoplasme 
d’aspect  gris  rosé  qui  pénètre  avec  lui  dans  le  lobe  cérébelleux  droit. 

Sur  les  coupes,  on  constate  quo  la  tumeur,  de  la  grosseur  d’un  haricot,  occupe  le 
centre  ovale,  sous  l’olive  cérébelleuse. 

L’examen  histologique  (Prof.  Firket)  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  sarcome.  L’exa¬ 
men  de  la  protubérance  et  des  pédoncules  cérébraux  a  révélé  un  certain  degré  d’infil¬ 
tration  de  ces  régions  par  des  éléments  embryonnaires  vraisemblablement  sarcomateux. 

Nous  désirons  retenir  l’attention  sur  deux  points  de  cette  observation. 

1“  Attitude  pathologique  de  la  tête  du  tronc. 

(1)  J’ai  fait  l’étude  anatomo-pathologique  de  la  pièce  au  laboratoire  de  neuro-patho¬ 
logie  de  M.  le  professeur  Francotte  à  l’Université  de  Liège. 
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La  tête  fléchie  latéralement  à  gauche,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  lésion, 
rapprochait  l’oreille  de  l’épaule  de  ce  côté  ;  la  face,  au  contraire,  était  tournée  à 
droite,  le  menton  pointant  à  droite. 


Comme  il  y  avait  en  outre  un  pleurothotonos  à  concavité  gauche,  tête  et 
tronc  formaient  dans  l’ensemble  un  arc  de  cercle  ouvert  du  côté  opposé  à  la 


lésion. 


Fig.  3. 


Cette  attitude  (1)  était  permanente.  Toute  tentative 
de  redressement  de  la  tête  déterminait  une  douleur  de 
tête  à  localisation  frontale. 

Si  l’on  veut  bien  se  rappeler,  que  chez  le  chien  à  qui 
on  a  enlevé  un  lobe  latéral  du  cervelet,  semblable  incur¬ 
vation  de  la  tête  et  du  tronc  se  fait  du  même  côté  que 
la  lésion,  on  ne  s’étonnera  pas  qu’en  présence  du  syn¬ 
drome  cérébelleux  et  de  l’attitude  présentés  par  notre 
malade  nous  ayons  commis  une  erreur  de  localisation  et 
songé  à  une  lésion  du  lobe  gauche  du  cervelet.  Ce 
n’est  que  plus  tard,  à  l’apparition  des  paralysies  des 
nerfs  crâniens,  que  nous  avons  réformé  notre  diagnos¬ 


tic  (fig.  3). 

Une  attitude  de  la  tète  absolument  semblable  a  été  décrite  par  Batten  dans 
un  cas  de  lésion  cérébelleuse  {Brain,  1903).  11  conclut  ainsi  sa  discussion  sur  la 
valeur  diagnostique  de  la  position  de  la  tête  :  «  Une  attitude  particulière  n’est 
pas  rare  dans  les  cas  de  lésion  cérébelleuse  chez  l’homme  :  elle  consiste  en  ce 


(1)  Premier  symptôme  de  la  maladie. 
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que  l’oreille  est  rapprochée  de  l’épaule  du  côté  opposé  à  la  lésion,  la  face  étant 
tournée  du  côté  de  la  lésion.  » 

Nous  signalons  cette  particularité  clinique  sans  vouloir  en  tirer  de  déduction 
physiologique.  Le  fait  qu’il  existait  un  peu  d’infiltration  des  régions  voisines 
trouble  légèrement  la  pureté  de  l’observation.  11  n’en  est  pas  moins  vrai  que 
dans  le  cas  de  Batten,  où  il  s’agissait  d’une  lésion  parfaitement  circonscrite  du 
lobe  droit  du  cœur,  et  dans  le  nôtre  où  la  lésion  principale  si  vraisemblablement 
primitive  dont  a  dépendu  leur  syndrome  cérébelleux,  pur  pendant  six  semaines, 
était  une  tumeur  du  lobe  droit  du  cerveau  et  du  PCI  droit,  une  attitude  patho¬ 
logique  de  la  tète  a  été  observée  et  que  cette  attitude  semble,  à  première  vue,  en 
discordance  avec  les  résultats  de  la  pathologie  expérimentale. 

Ce  qu’il  importe  de  retenir  de  cette  observation,  c’est  la  valeur  prépondérante 
que  gardent  les  troubles  paralytiques  des  nerfs  crâniens,  auxquels  il  faut  donner 
le  pas  sur  tous  les  autres  symptômes  dans  le  diagnostic  localisateur  des  lésions 
cérébelleuses. 

2“  Hypertension  crânienne  et  hypotension  rachidienne. 

Pendant  l’évolution  de  la  maladie,  nous  avons  noté  des  signes  non  douteux 
d’hypertension  crânienne  traduite  notamment  par  l’augmentation  du  volume  de 
la  tête.  A  la  nécropsie,  l’hydrocéphalie  interne  avec  distension  ventriculaire, 
l’œdème  de  certaines  régions,  ont  confirmé  ce  fait.  Or,  la  ponction  lombaire 
répétée  en  trois  endroits  différents,  a  donné  issue  à  un  liquide  sous  faible  pres¬ 
sion  dont  on  a  obtenu  péniblement  2  cc.  —  On  peut  présumer  que  cette  rupture 
d’équilibre  du  liquide  CR  tenait  à  l’obstruction,  par  le  néoplasme,  des  voies  de 
communication  entre  le  réservoir  céphalique  et  le  réservoir  rachidien  de  ce 
liquide  et  que  la  formule  hypertension  crânienne  avec  hypotension  rachidienne 
peut  être  un  indice  délocalisation  bulbaire  d’un  processus  pathologique. 

Faisons  encore  remarquer  à  ce  propos  qu’il  existait  ici  de  l’abolition  des 
réflexes  tendineux  concurremment  à  de  l’hypotension  rachidienne  du  liquide  CR. 

On  a  parfois  invoqué,  pour  expliquer  l’abolition  des  réflexes  dans  les  tumeurs 
cérébelleuses,  une  dégénérescence  des  racines  postérieures  de  la  moelle  due  à 
l’augmentation  de  pression  du  liquide  CR.  Cette  hypothèse  est  controuvée  par  le 
fait  que  nous  signalons. 

XVI.  Maladie  familiale.  Maladie  de  Friedreich  ou  Hérédo-ataxie  céré¬ 
belleuse,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  ïagüet. 

Il  s’agit  de  deux  malades,  le  frère  et  la  sœur,  atteints  d’une  affection  familiale 
empruntant  sa  symptomatologie  à  la  fois  à  la  maladie  de  Friedreich  et  à 
l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  : 

Observation  I.  —  Clémence  D.,  24  ans,  était  entrée  à  l’hôpital  parce  qu’elle  ne  pou¬ 
vait  plus  marcher  et  qu’elle  souffrait  dans  les  jambes. 

Au  dire  de  la  mère  de  la  malade  la  difficulté  à  marcher  aurait  commencé  à  l’âge  de 
13  ans.  Ce  trouble  aurait  augmenté  jusqu’à  l’âge  de  20  ans.  Depuis  cette  époque  l’état 
reste  stationnaire. 

L’examen  de  cette  malade  nous  a  donné  les  renseignements  suivants  : 

Elle  est  assez  grande,  forte,  bien  développée;  seuls  les  pieds  présentent  la  déformation 
décrite  par  Friedreich.  La  malade  cause  d’une  voix  lente,  traînante,  monotone,  un  peu 
saccadée. 

En  examinant  la  malade  debout,  couchée  et  dans  la  marche,  nous  avons  noté  un  cer¬ 
tain  degré  d’asynergie  cérébelleuse  et  une  démarche  titubante,  ébrieuse.  Nous  avons 
trouvé  une  exagération  des  réflexes  surtout  au  membre  inférieur  gauche,  pas  de  clonus 
ni  de  Babinski,  une  conservation  du  tonus  et  du  sens  musculaires .  La  sensibilité  est 
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normale,  avec  un  certain  degré  cependant  d’hypoesthésie  et  de  dissociation  de  la  sensi¬ 
bilité  thermique  au  membre  inférieur  gauche.  ■ 

Du  côté  des  yeux,  la  malade  accommode  facilement,  les  pupilles  sont  un  peu  pares¬ 
seuses.  Elle  présente  un  nystagmus  très  accusé  dans  les  positions  extrêmes. 

Pas  de  vertiges,  pas  de  bourdonnement  d’oreilles,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  spé¬ 
ciale. 

L’intelligence  n’est  pas  très  brillante,  la  malade  a  pu  aller  en  classe,  elle  comprend 
bien,  elle  a  bonne  mémoire. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires  nous  avons  trouvé  qu’elle  appartenait  à  une  famille 
de  six  enfants  ;  elle  est  la  quatrième,  ses  autres  frères  ou  sœurs  sont  bien  portants, 
sauf  le  sixième  qui  est  notre  second  malade. 

Observation  II.  —  Ce  garçon  a  17  ans.  Au  dire  de  sa  mère  il  se  serait  mal  développé. 
Dès  son  enfance  il  a  de  la  peine  à  marcher,  il  a  tendance  à  tituber.  Son  intelligence  est 
également  paresseuse,  il  ne  sait  ni  lire  ni  écrire. 

Il  est  d’une  bonne  constitution,  mais  il  présente,  lui  aussi,  la  déformation  du  pied  de 
Friedreich  ;  comme  sa  sœur  et  à  un  degré  plus  accusé,  il  a  la  démarche  ébrieuse  ;  peu  de 
troubles  d’asynergie  cérébelleuse.  11  a  lui  aussi  un  peu  d’exagération  des  réflexes  aux 
membres  inférieurs,  pas  de  troubles  des  sensibilité  générale  et  spéciale,  mais  du  côté 
des  yeux  il  présente  les  signes  d’une  ophtalmoplégie  externe  paraissant  absolue  pour 
les  mouvements  de  latéralité,  presque  négative  pour  les  mouvements  dans  le  sens  verti¬ 
cal.  Sa  parole  est  lente,  un  peu  nasonnée,  parfois  explosive. 

En  somme,  nous  concluons  que  ces  deux  malades  présentent  une  affection 
intermédiaire  à  la  maladie  de  Friedreich  et  à  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Au 
point  de  vue  anatomique  nous  pensons  que  ces  deux  affections  ne  sont  que  des 
modalités  cliniques  symptomatiques  d’une  même  lésion  plus  ou  moins  diffuse 
portant  sur  l’organe  de  l’équilibre  avec  prédominance  des  lésions,  soit  sur  le 
cervelet,  soit  sur  les  fibres  médullaires.  Chez  la  malade  il  semble  que  le  faisceau 
pyramidal  et  le  faisceau  de  Govers  aient  été  également  un  peu  touchés. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  1"  mars  à  9  heures  du  matin. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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ALTÉRATIONS  CADAVÉRIQUES  DES  NEUROFIBRILLES 


Jon  G.  Lâche 

(de  Bucharest) 

(Du  laboratoire  de  la  clinique  neuro-psychiatrique  de  Berlin) 

L’étude  des  neuroflbrilles  ouvre  de  nouvelles  perspectives  à  l’horizon  lumi¬ 
neux  de  la  neurologie.  Leur  facile  mise  en  évidence  par  la  nouvelle  méthode 
pousse  les  auteurs  à  les  chercher  dans  toutes  les  directions. 

En  effet,  tout  est  plein  d’intérêt  :  état  normal,  développement,  comme  état 
pathologique. 

Mais  avant  de  faire  la  part  des  vraies  altérations  morbides,  je  crois  qu’il  est 
d’une  réelle  importance  de  connaître  aussi  les  régressions  cadavériques.  Car  il 
faut  toujours  avoir  présent  à  l’esprit  que  nul  autre  élément  des  cellules  nerveuses 
n’est  plus  altérable  que  ces  grêles  filaments  qui  s’appellent  «  neurofibrilles  ». 

Gomme  dans  le  système  nerveux  il  y  a  des  neurofibrilles  intra-  et  extra-cellu¬ 
laires  (ou  périphériques),  il  en  résulte  que  leur  putréfaction  doit  être  étudiée  à 
l’intérieur  du  neurone  et  à  sa  périphérie. 

Dans  l’intérieur  de  la  cellule,  l’action  cadavérique  se  comporte  habituelle¬ 
ment  de  deux  manières  :  1)  tantôt  elle  atteint  d’abord  les  fibrilles  périnu- 
cléaires  et  ensuite  celles  des  dendrites;  2)  tantôt  elle  attaque  en  même  temps 
tout  l’appareil  flbrillaire  (des  dendrites  et  du  somatoplasma). 

Le  premier  cas  est  le  plus  fréquent  et  se  rencontre  dans  les  grosses  cellules 
nerveuses,  comme  les  neurones  moteurs  de  la  moelle,  les  cellules  de  Belz,  les 
pyramidales,  etc. 

L’altération  consiste,  premièrement,  en  une  désintégration  finement  granu¬ 
laire  des  ramuscules  neurofibrillaires  qui  entourent  le  noyau.  Elle  les  trans¬ 
forme  en  une  poussière  très  fine  qui  disparaît  ensuite  sans  laisser  de  trace. 

Pour  ce  motif,  la  partie  périnucléaire  du  corps  cellulaire,  et  plus  tard  du 
somatoplasma  (proprement  dit),  paraissent  homogènes  et  jaunâtres  (1)  sans 
trace  de  structure  (flg.  f). 

Pendant  ce  temps,  les  neurofibrilles  des  dendrites  sont  d’abord  relative¬ 
ment  bien  conservées  ;  et,  vues  à  un  faible  grossissement,  on  les  croirait 
presque  intactes.  Mais  à  l’immersion  homogène  on  voit  que  le  trajet  linéaire  de 
la  neuroflbrille  est  effacé  (2)  par  place  (et  plus  tard  sur  toute  la  longueur)  et 

(1)  La  méthode  employée  était  la  dernière  modification  de  Cajal  pour  les  neurofibrilles 
intra-cellulaires  :  1)  durcissement  dans  l’alcool  avec  de  l’ammoniaque  (1  pour  tOO); 
2)  imprégnation  dans  la  solution  argentique  1,5  pour  100 pendant  cinq-six  jours  à  la  tem¬ 
pérature  de  32»  ;  3)  et  finalement  réduction  par  le  pyrogallol. 

(2)  Je  ne  prends  en  considération,  dans  ce  travail,  que  les  préparations  bien  réussies. 
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au  lieu  de  leur  disposition  parallèle  et  fasciculaire,  on  n’aperçoit  plus  qu’une 
masse  plus  ou  moins  sériable  d’abord,  irrégulière  ensuite,  de  grains  noirâtres. 

En  d’autres  termes,  les  neurofibrilles  des  dendrites  ont  subi  une  dégéné¬ 
rescence  granuleuse  semblable  à  celle  des  ramuscules  centraux,  avec  la  seule 
différence  que  leurs  grains  sont  grossiers  et  noirs. 

A  cet  état  fait  suite  parfois  la  déformation  ou  le  raccourcissement  (avec  ou 
sans  fragmentation  appréciable)  des  dendrites,  qui  sont  remplacées  par  des 
amas  informes  de  grains  colorés  (fîg,  7  B). 

Dans  les  derniers  stades  enfin,  on  ne  voit  de  l’entière  cellule  nerveuse 
qu’une  boule  irrégulièrement  ronde  de  protoplasma  amorphe,  parsemé  ou  non 
de  quelques  grains  noirâtres  ;  ou  même  seulement  un  noyau  ratatiné  entouré 
de  lambeaux  de  cytoplasma  homogène,  au  milieu  (ou  dans  l’angle)  d’un  grand 
espace  péricellulaire  (Ij. 

L’autre  mode  de  régression  fihrillaire  attaque  surtout  les  cellules  nerveuses 
dont  l’appareil  fibrillaire  est  d’une  grande  ténacité  et  d’une  coloration  plus  pâle, 
tant  dans  les  prolongements  que  dans  le  corps  eellulaire-  (2)  (par  exemple  les 
cellules  de  Purkinje,  les  polymorphes  de  l’écorce  cérébrale,  etc.) 

La  disparition  des  neuroflbrilles  a  lieu  ici  suivant  la  même  dégénérescence 
finement  granuleuse. 

Mais,  dans  ces  neurones,  la  régression  frappe  d’une  manière  égale  et  presque 
en  même  temps  les  dendrites  et  le  somatoplasma  (flg.  5). 

Ces  cellules  nerveuses  ont  encore  cette  particularité  qu’elles  s’altèrent  tou¬ 
jours  les  premières,  et  leur  cadavérisation  évolue  ensuite  beaucoup  plus  rapide¬ 
ment  que  dans  les  cellules  motrices. 

Ceci  nous  amène  par  conséquent  à  dire  que  les  neurones  en  face  de  la  mort 
—  de  même  qu’en  présence  des  toxines  vulnérables  pendant  la  vie  —  résistent 
d’une  manière  inégale. 

Les  unes  (cellules  à  fibrilles  délicates  et  pâles)  s’altèrent  si  vite,  qu’à  peine 
on  peut  distinguer  dans  leur  intérieur  des  traces  fibrillaires,  quand  leurs  voi¬ 
sines  (à  fibrilles  plus  grosses  et  habituellement  plus  noires)  sont  beaucoup  mieux 
conservées  (Marinesco)  (3). 

Ces  deux  modes  de  régression  des  neurofibrilles  sont  expliquées  par  leur 
développement.  On  sait  que  dans  une  catégorie  de  cellules  (motrices  de  la 
moelle,  pyramidales,  etc.)  les  neurofibrilles  des  dendrites  —  comme  l’a  montré 
d’abord  Cajal  (4)  —  sont  les  premières  à  apparaître  (S). 

(1)  Les  espaces  péricellulaires  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  précis  avec  le  degré  de 
la  putréfaction.  Parfois  leurs  dimensions  sont  assez  grandes,  tandis  que  la  cellule  est 
plus  ou  moins  bien  conservée  (femme  morte  d’une  tumeur  maligne  de  l’abdomen,  dont  le 
cerveau  a  été  examiné  sept  heures  après  la  mort);  et  réciproquement  ils  peuvent  être 
assez  petits  ou  même  n’exister  point,  bien  que  les  neuroflbrilles  des  cellules  soient  déjà 
détruites.  Malgré  leur  grande  fréquence  dans  la  cadavérisation,  ils  peuvent  cependant 
apparaître,  comme  je  l’ai  déjà  dit  ailleurs,  dans  les  différentes  maladies  du  système  ner¬ 
veux  qui  s’accompagnent  d’un  état  atrophique  du  neurone.  («  Sur  les  espaces  péricellu- 
'aires  de  la  cellule  nerveuse.  »  Comm.  faite  à  la  Soc.  Anat.  de  Bucarest,  1905.) 

(2)  Cellules  que  l’on  désigne  pai-fois  à  cause  de  leur  coloration  particulière  ;  neurones 

fibrilles  rouges;  tandis  que  les  autres  s’appellent  neurones  à  fibrilles  noires. 

(3)  G.  Marinesco.  Nouv.  rech.  sur  les  neuroflbrilles.  Reçue  Neurol,  n»  13,  1904. 

(4)  Ra.mon  y  Cajal.  Sul  coloratio  selectiva  del  reticulo  protoplasmico.  Trabajosdel  labo- 
ratorio,  etc.  Fasc.  4,  déc.  1903. 

(5)  Dans  le  même  sens  parle  aussi  le  dernier  travail  sur  le  développement  des  neuro¬ 
fibrilles  :  «  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  der  Neurofibrillen  des  Sclnveinefôtus 
von  Gustave  Brock.  Monatsschr.  fur  Pspch.  u.  Neurol.  1905,  H.  5. 
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Plus  tard,  les  délicates  ramuscules  périnucléaires  commencent  à  prendre  l’argent. 

La  mort  attaque  par  conséquent,  d’abord,  les  éléments  nouvellement  formés, 
comme  s’ils  avaient  une  moindre  force  de  résistance  à  la  vie. 

Dans  l’autre  catégorie  de  cellules  où  le  développement  neurofibrillaire  se  fait 
presque  d’une  manière  égale,  tant  dans  les  dendrites  que  dans  le  corps  cellu¬ 
laire  (exemple,  cellule  de  Purkinje,  etc.),  la  cadavérisation  détruit  ces  neuro- 
fibrilles  à  peu  près  en  même  temps.  Il  y  a  donc  une  relation  très  étroite  entre 
le  mode  de  développement  neurofibrillaire  d’une  cellule  et  sa  mort  (1). 

Ce  fait  concorde  d’ailleurs  avec  les  données  biologiques  connues,  car  dans 
l’anatomie  pathologique  on  écrit  souvent  :  la  dégénérescence  frappe  d’abord  les 
parties  ultérieurement  nées  (2). 

Les  neurofibrilles  des  plexus  intercellulaires  s’altèrent  jusqu’à  un  certain 
point  d’une  manière  analogue  :  les  plus  fines  (qui  sont  en  même  temps  plus 
pâles)  d’abord,  les  plus  grosses  ensuite.  Plus  la  cadavérisation  est  avancée,  plus 
leur  nombre  devient  rare  et  le  plexus  s’éclaircit.  A  la  fin  on  ne  voit  de  tout  le 
fouillis  presque  inextricable  que  forment  les  fibrilles  à  l’état  normal,  que  quelques 
grosses  neurofibrilles  noires  (3)  (rompues  cà  et  là)  dans  le  champ  du  microscope. 

La  putréfaction  des  neurofibrilles  noires  de  la  substance  grise  est  un  peu 
particulière  (4).  Elle  consiste  surtout  en  décolorations  et  fragmentations. 

De  distance  en  distance  ces  neurofibrilles  perdent  la  propriété  de  retenir  l’ar¬ 
gent,  en  se  montrant  par  conséquent  tantôt  pâles,  tantôt  colorées  sur  des  étendues 
variables  (fig.  2).  A  la  décoloration  s’associe  souvent  un  certain  degré  d’amin¬ 
cissement,  de  telle  sorte  que  peu  après  la  neurofibrille  se  fragmente  (fig.  2  et  3). 
Cependant  la  fragmentation  de  la  fibrille  nerveuse  peut  parfois  résulter  d’un 
simple  amincissement  (sans  décoloration)  ou  même  d’une  cassure  nette.  Ce 
mode  de  régression  par  fragmentation  .est  très  répandu  parmi  les  neuro¬ 
fibrilles  noires  qui  entourent  les  cellules  nerveuses  dans  la  substance  grise. 

Dans  la  substance  blanche,  ce  qui  prédomine  surtout  parmi  les  grosses  fibres 
myéliniques,  c’est  une  très  lente  désintégration  granuleuse.  La  lenteur  de  cette 
désintégration  —  visible  surtout  dans  les  cordons  de  la  moelle  (5)  — fait  qu’elles 
restent  assez  bien  conservées  beaucoup  plus  longtemps  que  les  autres  éléments 
fibrillaires  de  la  substance  grise.  Quant  aux  petites  neurofibrilles  noires  qui  se 
trouvent  mélangées  dans  la  substance  blanche  parmi  les  grosses  fibres  à  myé¬ 
line,  elles  s’altèrent  de  la  même  manière,  comme  leurs  congénères  de  la  subs¬ 
tance  grise,  c’est-à-dire  presque  toujours  par  fragmentation  (6). 

(1)  Cependant  les  deux  modes  principaux  de  régression  ne  sont  pas  très  fixes.  Elles  se 
montrent  parfois  plus  ou  moins  effacées. 

(2)  La  moindre  résistance  des  neuro-fibrilles  centrales  a  été  de  même  mentionnée 
par  Marinesco  ;  «  Les  différentes  lésions  de  la  cellule  nerveuse,  soit  consécutives  à  l’ar¬ 
rachement  et  à  la  résection  des  nerfs,  soit  à.  l’anémie  etc.,  m’ont  montré  que  les  neuro- 
fibrilles  du  cytoplasma  sont  beaucoup  plus  vulnérables  que  celles  des  prolongements.  En 
effet,  le  réseau  intra-cellulaire  résultant  des  ramifications  secondaires  des  neurofibrilles, 
soit  à  cause  de  sa  fragilité,  soit  parce  qu’il  se  développe  en  dernier  lieu,  est  beaucoup 
moins  résistant  à  l’attaque  des  différents  agents  physiques  et  chimiques.  »  Nouvelles 
recherches  sur  les  neurofibrilles.  Revue  Neurologique,  n»  15,  1901. 

(3)  La  plupart  d’entre  elles  représentant  des  cylindraxes  ou  des  grosses  collatérales  de 
ceux-ci,  sont  en  réalité  des  fascicules  de  neurofibrilles  fusionnées. 

(4)  Les  autres  neurofibrilles,  c’est-à-dire  les  fines,  s’altèrent  par  désintégration  granulaire. 

(5)  Ordinairement  ces  grosses  fibres  ont  une  couleur  jaune-brunâtre. 

(6)  Il  y  a  pourtant  des  fragmentations  qui  sont  produites  par  les  manœuvres  techniques 
de  la  préparation. 

Les  neurofibrilles  imprégnées  sont  toujours  très  cassables,  surtout  dans  les  inclusions 
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Il  est  difficile  de  préciser  l’heure  à  laquelle  les  régressions  cadavériques  com¬ 
mencent  à  paraître.  Car,  généralement,  la  putréfaction  est  un  peu  irrégulière. 
Elle  dépend  de  plusieurs  facteurs  :  de  la  température,  de  l’humidité  de  l’air,  du 
lieu  où  sont  tenus  les  cadavres,  etc.,  de  sorte  qu’on  ne  peut  pas  établir  des 
règles  bien  fixes. 


sont  frag-menlées  sur  leur  trajet. 

Zeiss.  Obs.  1/12,  ocul.  2.  Chambre  claire. 


Dans  le  même  intervalle  de  temps  un  cerveau  humain  hors  du  crâne  et 
abandonné  sur  la  table  de  nécropsie,  est,  dans  les  premières  heures,  beaucoup 
plus  vite  altéré,  qu’un  autre  du  même  âge  et  de  la  même  cause  mortelle  laissé 
dans  sa  boîte  crânienne  (1). 

Encore  plus  ;  dans  le  même  cerveau  la  putréfaction  est  ordinairement  plus 
avancée  à  la  surface,  que  dans  la  profondeur. 

Avec  M.  le  professeur  Jh.  Ziehen  nous  avons  pu  clairement  voir  (11g.  -f)  cette 
particularité,  dans  l’écorce  du  cervelet.  Dans  le  fond  des  sillons,  les  neuro¬ 
fibrilles  noires  de  la  couche  moléculaire  (celles  qui  rampent  parmi  les  dendrites 
de  Purkinje)  se  montraient  bien  imprégnées  (malgré  l’heure  avancée  de  la 
nécropsie  (la  trentième),  tandis  qu’à  la  surface  des  lamelles,  à  peine  pouvait-on 
suivre  la  silhouette  pâle  du  corps  et  des  grosses  dendrites  de  Purkinje  (fig.  S). 

Ordinairement  douze  ou  seize  heures  après  la  mort  (et  parfois  même  plus  tôt, 
surtout  en  été)  les  altérations  commencent  à  paraître, 

à  la  paraffine.  Peut-être  que  la  haute  température  du  thermostat  a  de  l’influence  sur 

(1)  Quand  il  commence  à  devenir  sec  à  la  surface,  les  choses  changent.  Aussi  j’ai  vu 
après  cent  huit  heures  (donc  plus  de  quatre  jours  après  la  mort)  dans  l’intérieur  d’un 
lobule  paracentral,  dont  la  surface  était  desséchée  par  l’exposition  à  l’air  du  laboratoire,  les 
neuro-fibrilles  extra  et  intra-cellulaires  presque  intactes.  Et  cependant  la  pièce  (prove¬ 
nant  d’un  homme  succombé  à  la  suite  de  l’hémorragie  cérébrale)  était  noir  verdâtre  et 
de  son  intérieur  sortaient  des  vers. 
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De  sorte  qu’un  examen  neuroflbrillaire  après  le  délai  imposé  par  la  loi, 
c’est-à-dire  vingt-quatre  heures,  s’il  n’est  pas  tout  à  fait  impossible  en  été, 
demande  une  grande  circonspection,  et  surtout  la  connaissance  des  par¬ 
ticularités  cadavériques,  afin  de  pouvoir  faire  la  part  des  unes  et  des  au¬ 
tres  (1). 


Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  il  semble  que  le  cerveau  des  animaux  entre 
plus  rapidement  en  putréfaction  que  celui  de  l’homme.  Ainsi  après  vingt-quatre 
heures,  les  fibrilles  nerveuses  de  l’encéphale  des  souris  (tuées  à  l’éther  et 


(1)  Il  faudrait,  quand  il  est  possible  que  tout  examen  neuro-fibrillaire  portât  du  moins 
approximativement,  chez  l’homme,  l’heure  de  lanécropsie.  Par  ce  moyeu  on  évite  ultérieu¬ 
rement  des  discussions  inutiles. 

En  terme  moyen,  après  huit  à  seize  heures  (avec  une  approximation  dépendant  de  la 
saison  et  de  la  localité),  on  peut  obtenir  de  belles  imprégnations  des  neuro  fibrilles. 
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exposées  à  l’air  du  laboratoire)  étaient  beaucoup  plus  altérées  que  les  neuro¬ 
fibrilles  des  cerveaux  humains  examinés  après  le  même  laps  de  temps.  Tandis  que 
chez  l’homme,  après  un  jour,  les  régressions  sont  ordinairement  dans  les 
stades  initiaux  de  désintégration  des  neuro-fibrilles  centrales  des  pyramidales 
et  des  motrices  de  la  moelle  et  d’effacement  total  des  autres  cellules  à  fibrilles 
pâles  et  fines  (1),  chez  la  souris  elles  sont  déjà  très  avancées. 

Dans  les  cellules  pyramidales  (flg.  6)  de  ces  animaux,  on  ne  pouvait  voir 
après  vingt-quatre  heures  aucune  neuro-fibrille  intacte,  mais  à  ,1a  place  de  ces 
filaments  les  dendrites  étaient  comblées  par  des  amas  informes  de  grossiers 
grains  noirâtres. 

En  d’autres  lieux,  les  cellules  étaient  même  réduites  à  des  boules  homogènes 
et  jaunâtres,  pourvues  d’un  noyau  diminué  de  volume.  Car  —  il  faut  le  dire 
—  ici  comme  chez  l’homme  les  principaux  modes  de  régression  sont  les  mêmes. 

Les  derniers  vestiges  des  cellules  nerveuses  sont  les  noyaux.  Ils  se  ratatinent 
souvent  en  serrant  leur  réseau  et  mettant  en  évidence  leurs  paranucléoles.  Le 
nucléole  frappe  toujours  (fig.  7),  par  sa  colorabilité  (2).  Très  souvent  il  est  le 
dernier  élément  qui  résiste;  très  souvent  il  est  l’<i  ultimum  moriens  »  de  la 
cellule  (3).  D’autres  fois  le  noyau  se  comporte  autrement  :  il  sépare  le  réseau 
de  linine  de  la  membrane;  il  le  condense  autour  du  nucléole  et  se  fusionne 
ensuite  avec  lui,  en  constituant  une  de  ces  formations  que  j’ai  décrites  sous 
le  nom  àe  périnucléoles  (ou  condensations  périnucléaires)  (4,  5).  Dans  ce  cas 
le  nucléole  est  réduit  à  un  tout  petit  grain,  ou  même  il  n’est  plus  reconnais¬ 
sable  dans  la  masse  nucléaire  condensée  (flg.  8)  (6). 

Quand  l’organisme  animal  meurt,  la  vie  de  la  cellule  n’est  pas  atteinte  ou  du 
moins  l’est  très  peu  (7).  Elle  meurt,  beaucoup  plus  tard,  lentement,  ayant  son 
agonie  propre.  Ceci  est  d’ailleurs  un  fait  connu  de  biologie.  Et  Max  Verwort 
a  pu  écrire  dans  son  Allgerneine  Physiologie,  que  la  mort  cellulaire  n  est 
pas  instantanée;  qu’aelle  apparait  comme  le  terme  ultime  d’une  longue  série 
de  processus  ».  Mais  il  y  a  plus.  Très  souvent  la  mort  d’une  [cellule  se  fait 
par  étapes  ;  d’abord  meurt  le  protoplasma,  puis  le  noyau,  et  enfin  le  nucléole 
(ou  les  deux  derniers  ensemble). 

Au  moment  où  les  appareils  de  la  vie  cessent  de  fonctionner,  il  ne  reste  de 
tout  l’organisme  animal  qu’un  vaste  agrégat  de  cellules,  sans  aucune  liaison 
entre  elles.  Elles  luttent  dorénavant  isolément,  chacune  par  ses  propres  moyens 
contre  la  mort. 

Leur  agonie  dure  longtemps,  puisque,  une  semaine  (ou  même  plus)  après  la. 

(1)  Et  rarement  plus. 

(2)  Surtout  dans  les  cadavres  des  animaux  qui  auparavant  avaient  été  sains.  Car  il 
faut  faire  une  distinction  entre  la  mort  d’une  cellule  saine  et  celle  d'une  cellule  malade. 
Celle-ci  est  déjà  demi-éteinte,  quand  la  mort  approche. 

(3)  Sur  la  résistance  du  nucléole  thermique  (intra  vitam  et  post  mortem).  Compte 
rendu  de  la  Société  de  Biologie,  8  juillet  1905. 

(4)  «  Sur  le  noyau  de  la  cellule  nerveuse  ».  SpilatuL,  1904,  en  roumain. 

(5)  Peut-être  qiï’une  partie  de  ces  faits  ont  été  considérés  par  quelques  auteurs  comme 
des  dispositions  nucléolaires  intra-vitam.  En  réalité  sa  substance  n’est  pas  franchement 
disparue,  mais  seulement  fusionnée  avec  le  réseau  de  linine. 

(6)  Plus  rarement  le  noyau  ne  modifie  pas  son  volume,  mais  en  échange,  il  efface  ses 
bords  en  confondant  sa  substance  avec  celle  du  cytoplasma,  qui  dans  ce  cas  est  habituel¬ 
lement  homogène. 

(7)  En  parlant  par  exemple  d’un  aninal  tué  par  le  chloroforme,  dans  le  cas  d’une 
maladie  ou  de  la  sénilité  la  cellule  est  déjà  altérée. 
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mort,  quand  une  bonne  partie  des  protoplasmas  cellulaires  est  déjà  liquéfiée 
ou  réduite  en  un  magma  amorphe,  il  y  a  encore  des  traces  vitales  dans  les  petits 
nucléoles  nerveux.  Les  modifications  structurales  que  présente  toute  èellule 
mourante  (si  on  les  examine  de  prés)  ressemblent  sur  plus  d’un  point  à  celles 
que  l’on  rencontre  pendant  sa  vie  morbide. 

En  effet  si  je  me  limite  au  territoire  du  neurone,  j’aperçois  que  l’atrophie  du 
noyau  avec  le  resserrement  du  réseau  et  la  mise  en  évidence  des  paranu- 
cléoles,  comme  aussi  les  condensations  périnucléolaires  et  la  surcolorabilité  du 
nucléole,  sont  tellement  semblables  aux  lésions  similaires  rencontrées  pendant  la 
vie  des  animaux  (1),  queje  ne  puis  faire  entre  elles  aucune  distinction. 

Si  je  reviens  maintenant  aux  autres  altérations,  c’est-à-dire  à  celles  du 
corps  cellulaire  et  des  neuro-fibrilles  périphériques,  je  ne  puis  m’exprimer  que  de 
la  même  manière.  Entre  la  régression  granuleuse  des  neuro-fibrilles  intracellu¬ 
laires  d’un  cadavre  et  la  dégénérescence  granuleuse  d’une  cellule  nerveuse 
intoxiquée  ou  infectée,  il  ne  paraît  pas  exister  de  différence  bien  sensible.) 

Enfin  les  décolorations  et  les  fragmentations  fîbrillaires  vues  récemment  chez 
une  malade  examinée  peu  de  temps  (sept  heures)  après  sa  mort,  sont  presque 
les  mêmes  que  celles  décrites  plus  haut. 

Il  n’y  a  pas  de  différence  tranchée.  Et  ce  que  nous  désignons  communément 
comme  régressions  cadavériques,  ne  sont  en  réalité  que  les  phénomènes  histo¬ 
pathologiques  de  la  mort  naturelle  d'une  cellule. 

Or  nous  savons  qu’une  cellule  peut  mourir,  quand  Fanimal  jouit  encore 
d’une  pleine  vie  (par  exemple  fréquentes  disparitions  cellulaires  à  la  suite  des 
arrachements  des  nerfs).  Ceci  est  évidemment  la  même  chose  :  ce  n’est  qu’une 
autre  variété  de  mourir. 

La  cadavérisation  n’offre  donc  en  elle-même  aucune  régression  qui  lui  soit 
spécifique  (2),  puisqu’elle  ne  représente  que  les  phases  par  lesquelles  passe  une 
cellule  qui  commence  à  mourir  après  l’organisme  qui  la  contient  (3,  4). 


II 

UN  CAS  DE  SCLÉROSE  CO.MBINÉE  PSEUDO- SYSTÉMATIQUE 


H.  "Verger  et  H.  Grenier  de  Cardenal 

(de  Bordeaux) 

Dans  une  thèse  récente,  Crouzon  (5)  estime  à  un  tiers  le  nombre  des  cas  de 
tabes  à  l’autopsie  desquels  on  trouve  des  lésions  de  sclérose  des  cordons  laté- 

(1)  Animaux  dont  les  pièces  nerveuses  étaient  fixées  immédiatement  après  la  mort. 

(2)  Ceci  est  confirmé  par  tout  ce  que  j’ai  vu  jadis  avec  la  méthode  de  Nissl. 

(3)  Pour  juger  de  l’état  de  cadavérisation  (dans  une  préparation),  il  faut  tenir  compte 
surtout  de  l’uniformité  et  de  la  généralisation  des  mêmes  altérations  qui  se  rencontrent 
avec  les  mêmes  caractères  presque  partout;  elles  abondent  principalement  aux  parties 
proéminentes  de  la  surface  du  névraxe. 

(4)  Dans  la  mort  de  l’animal  il  faut  donc  distinguer  :  une  mort  générale  ou  propre¬ 
ment  dite  qui  fait  cesser  les  appareils  de  la  vie,  et  une  mort  élémentaire  ou  des  cellules. 
Celles-ci,  en  vraies  organismes  élémentaires,  s’opposent  à  la  mort  et  résistent  jusqu’au 
dernier  de  leurs  organes.  Elles  s’attachent  encore  quelque  peu  à  la  vie,  à  ia  vie  qui  pour¬ 
tant  est  éteinte  à  jamais. 

(5)  Crouzon.  Les  scléroses  combinées  de  la  moelle.  Thèse  de  Paris,  1903-1904,  n«  201. 
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raux.  Malgré  cette  fréquence  relative,  il  s’agit  là  d’une  modalité  anatomique  et 
clinique  du  tabes  qui  mérite  d’être  étudiée,  et  dont  il  convient  de  réunir  le 
plus  d’observations  possible.  C’est  à  ce  titre  que  nous  rapportons  le  cas  sui¬ 
vant  : 

Observation.  —  D.  François,  63  ans,  colporteur,  entré  le  19  mai  1901  à  l’iiôpital  Saint- 
André  de  Bordeaux,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pitres. 

Il  n’y  a  rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  du  malade.  En  revanche 
ses  antécédents  personnels  sont  assez  chargés.  Il  a  eu  la  rougeole  à  sept  ans,  la  variole 
à  dix  ans,  la  fièvre  typhoïde  à  vingt  ans,  qui  l’a  tenu  trois  mois  à  l’hôpital.  A  trente  et 
un  ans,  pendant  la  campagne  de  1870,  il  a  pris  un  gros  rhume  qui  a  duré  fort  longtemps 
et  qui  parait  être  à  l’origine  d’une  bronchite  chronique  qui  dure  encore.  Enfin  à  45  ans 
il  a  pris  la  syphilis.  Pendant  trois  ans  il  fit  plusieurs  séjours  de  ce  fait  à  l’hôpital.  Les 
accidents  consistant  principalement  en  plaques  muqueuses  de  la  bouche  et  de  l’anus, 
furent  donc  traités  irrégulièrement  et  par  courts  intervalles.  Depuis  l’âge  de  48  ans  il  n’a 
eu  aucun  accident  syphilitique,  pas  de  céphalée  nocturne  notamment.  A  48  ans  il  se 
fracture  la  jambe  gauche  :  la  consolidation  est  complète  au  bout  de  deux  mois.  A  50  ans 
apparaissent  des  symptômes  de  proslatité  pour  lesquels  il  est  soigné  dans  le  service  de 
M.  Boursier  à  l’hôpital  Saint-André,  et  qui  laissent  à  leur  suite  une  constipation  opi¬ 
niâtre  cédant  seulement  aux  lavements  et  aux  purgatifs  et  dont  le  malade  soutire  encore. 
La  maladie  actuelle  paraît  avoir  débuté  à  52  ans  par  des  sensations  de  crampes  dans  les 
mollets.  A  noter  à  cette  époque  la  chute  de  trois  dents.  En  même  temps  il  vient  à  l’hô¬ 
pital.  Ayant  fait  son  service  en  qualité  de  caporal  infirmier,  il  pose  lui  même  le  diagnostic 
d’ataxie  locomotrice.  Cependant  le  médecin  qui  l’examine  ne  trouve  rien  de  suffisam¬ 
ment  caractéristique  pour  légitimer  ce  diagnostic.  A  55  ans,  apparaissent  dans  les  deux 
membres  inférieurs  des  douleurs  spontanées  à  type  fulgurant,  diurnes  et  nocturnes,  mais 
surtout  vives  la  nuit.  A  59  ans  les  douleurs  fulgurantes  qui  se  font  sentir  toujours  dans 
les  membres  inférieurs  commencent  à  paraître  au  niveau  du  tronc  et  dans  les  membres 
supérieurs.  Ce  sont,  dit-il,  comme  des  piqûres  d’épingle  incessantes,  apparaissantpaijcrises 
sur  tout  le  corps  à  l’exception  de  la  tête  et  du  cou.  En  même  temps  il  commence  à 
éprouver  une  sensation  angoissante  et  très  pénible  de  constriction  circulaire  au  bas  du 
thorax,  surtout  marquée  la  nuit.  A  60  ans  la  marche  devient  de  plus  en  plus 
dilïicile. 

État  le  SI  mai  1901. —  Le  malade  se  plaint  surtout  de  douleurs  fulgurantes,  des  dou¬ 
leurs  en  ceinture  dont  il  vient  d’être  question,  et  de  symptômes  de  bronchite  chronique. 
L’examen  somatique  donne  les  résultats  suivants  : 

Motilité.  —  Elle  est  normale  pour  les  membres  supérieurs.  Étendu  dans  son  lit,  le 
malade  exécute  assez  facilement  avec  ses  membres  inférieurs  les  mouvements  qu’on  lui 
commande.  La  résistance  à  la  flexion  forcée  du  genou  est  normale.  II  lui  est  impossible 
de  s’asseoir  seul,  quelque  effort  qu’il  fasse.  La  station  debout  est  possible  sur  les  deux 
pieds  les  yeux  ouverts.  Elle  est  impossible  les  yeux  fermés.  Sur  un  seul  pied  elle  est 
parfaitement  impossible  dans  les  deux  cas. 

La  marche  est  difficile,  il  avance  péniblement  à  petits  pas,  les  cuisses  collées  l’une 
contre  l’autre  sans  presque  fléchir  les  genoux  ;  la  pointe  des  pieds  racle  le  sol  au  départ 
du  membre  supérieur,  mÿ,is  c’est  le  talon  qu’il  pose  ensuite  le  premier.  Il  est  complète¬ 
ment  incapable  de  courir. 

Sensibilité  objective.  —  Le  malade  se  plaint  d’être  devenu  très  frileux.  Sur  la  face,  le 
tronc  et  les  membres  supérieurs  les  contacts,  la  douleur  et  les  excitations  thermiques 
sont  normalement  perçus;  sur  les  membres  inférieurs  les  piqûres  sont  mal  perçues  etavec 
un  léger  retard.  Le  malade  perçoit  normalcnent  la  résistance  du  sol.  La  notion  de  posi¬ 
tion  paraît  conservée  aux  quatre  membres;  néanmoins  il  est  arrivé  au  malade  de  perdre 
ses  jambes  dans  son  lit.  La  pression  des  globes  oculaires  et  do  la  trachée  est  douloureuse. 
Les  sensibilités  épigastrique  et  testiculaire  à  la  pression  sont  notablement  diminuées. 
De  même  la  distorsion  des  articulations  du  membre  inférieur  et  la  pression  du  tendon 
d’Achille  sont  peu  douloureuses. 

Le  sens  stéréognoslique  est  intact. 

Réflexes.  —  11  n’y  a  pas  de  réaction  à  la  percussion  du  bord  radial  des  poignets.  Les 
réflexes  abdominaux  sont  faibles  des  deux  côtés.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont 
vifs  d  droite  et  à  gauche.  Le  réflexe  des  orteils  se  fait  en  extension  des  deux  côtés.  11  n’y  a 
pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied  ni  de  la  rotule. 

La  miction  et  la  défécation  sont  très  troublées;  le  malade  est  excessivement  constipé  et  il 
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a  de  la  rétention  d’urine  qui  nécessite  le  cathétérisme  plusieurs  fois  par  jour  ;  sa  prostate 
est  volumineuse. 

Organes  des  sens.  —  L’omc  est  diminuée  ;  le  malade  se  plaint  de  bourdonnements  de 
temps  en  temps.  Le  goût  est  bien  conservé.  L’odorat  est  complètement  aboli  des  deux 
côtés.  L’examen  oculaire  pratiqué  par  le  docteur  Cabannes  donne  les  résultats  suivants  : 
Inégalité  pupillaire,  la  gauche  en  myosis,  la  droite  en  dilatation  moyenne.  Les  réflexes  à 
la  convergence  et  à  l’accommodation  sont  conservés.  Le  réflexe  à  la  lumière  manque  des 
deux  côtés  à  la  lutkière  ordinaire  du  jour,  mais  il  se  produit  nettement  à  la  lumière  d’une 
allumette  qu’on  rapproche  de  l’œil,  La  pupille  ne  se  dilate  pas  pendant  la  crise  de  dou¬ 
leurs  fulgurantes  ou  de  douleurs  en  ceinture.  L’acuité  visuelle  est  normale.  La  mobilité 
du  globe  de  l’œil  est  conservée  dans  tous  les  sens.  11  n’y  a  ni  diplopie  ni  ptosis. 

Organes  splanchniques.  —  On  constate  des  signes  de  bronchite  disséminés  des  deux 
côtés.  Le  malade  a  l’haleine  courte.  11  se  plaint  beaucoup  de  crises  violentes  de  toux  qui 
surviennent  surtout  la  nuit.  Le  cœur  n’est  pas  dilaté.  Les  artères  accessibles  au  toucher 
sont  très  athéromateuses  ;  la  temporale  est  flexueuse  et  animée  de  battements  percep¬ 
tibles  à  la  vue.  11  n’y  a  ni  sucre  ni  albumine  dans  l’urine. 

Le  malade  ne  fait  qu’un  court  séjour  à  l’hôpital,  mais  il  revient  de  nouveau  le  25  no¬ 
vembre  1901.  11  ne  l’a  pas  quitté  depuis.  On  a  donc  pu  suivre  les  modifications  qui  se  sont 
produites  dans  son  état. 

En  1902,  son  état  est  stationnaire.  11  garde  constamment  le  lit.  Les  douleurs  fulgu¬ 
rantes  et  les  douleurs  en  ceinture  continuent  d’une  manière  presque  incessantes  ;  on  lui 
fait  le  1'”'  juillet  1902  une  ponction  lombaire  suivie  d’une  injection  intra-rachidienne  de 
un  centimètre  cube  d’une  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à  1  pour  100.  Il  est  un  peu 
soulagé  pendant  quelques  jours.  Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  de  nombreux 
lymphocytes. 

En  1903,  même  état  de  la  motilité.  L’état  général  est  très  mauvais.  Le  malade  s’ali¬ 
mente  fort  peu.  Les  douleurs  fulgurantes  disparaissent,  mais  les  douleurs  en  ceinture 
persistent  avec  la  même  acuité.  On  voit  apparaître  l’incontinence  des  matières  fécales. 

Le  7  férrier  1904,  on  note  les  phénomènes  suivants  ; 

û...  est  très  amaigri,  son  teint  est  terreux;  sa  figure  est  tirée  avec  une  expression  per¬ 
pétuelle  de  douloureuse  angoisse.  Il  se  tient  constamment  assis  sur  son  lit,  calé  par  des 
oreillers,  secoué  fréquemment  par  une  toux  quinteuse  qui  s’accompagne  d’expectoration 
muco-purulente. 

Son  lit  est  constamment  souillé  d’urine  et  de  matières  fécales. 

Les  membres  inférieurs  restent  immobiles  dans  l’extension.  La  paralysie  est  complète, 
et  le  malade  ne  peut  faire  aucun  mouvement.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs 
sont  difficiles  et  lents,  mais  pas  complètement  impossibles.  Ses  chevilles  sont  le  siège 
d’un  œdème  léger.  Au  sacrum  il  existe  une  petite  eschare  de  la  largeur  d’une  pièce  de 
deux  francs.  Il  y  en  a  deux  autres  plus  grandes  placées  symétriquement  sur  les  fesses. 

Le  malade  n’a  plus  de  grandes  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs 
depuis  environ  un  an,  mais  de  temps  à  autre  il  revient  encore  quelques  douleurs  atté¬ 
nuées.  Les  douleurs  en  ceinture  persistent  avec  la  même  intensité  qu’au  début,  et  néces¬ 
sitent  deux  injections  quotidiennes  de  morphine  pour  permettre  au  malade  de  prendre 
quelque  repos. 

La  sensibilité  objective  au  contact  et  à  la  piqûre  sur  les  membres  inférieurs  est  d’un 
examen  difficile.  Certains  jours  le  malade  esthypoesthésique,  et  d’autres  il  paraît  sentir 
normalement.  La  notion  de  position  des  membres  inférieurs  est' complètement  perdue. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  faibles  des  deux  côtés.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens 
des  deux  cotés  sont  complètement  abolis.  11  n’y  a  pas  de  contracture  des  membres  inférieurs, 
pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied  ni  de  la  rotule.  Les  réflexes  des  orteils  sont  abolis 
des  deux  côtés. 

Il  y  a  de  l’incontinence  des  matières  fécales.  La  rétention  d’urine  persiste  et  nécessite 
toujours  des  cathétérismes,  mais  le  malade  urine  par  regorgement. 

La  vue  est  alfaiblie.  Il  n’y  a  pas  de  nystagmus,  ni  de  paralysies  oculaires.  Les  pupilles 
sont  égales,  en  myosis.  Elles  réagissent  à  l’accommodation,  non  à  la  lumière.  On  ne  peut 
pas  pratiquer  l’examen  du  fond  de  l’œil.  Les  paupières  sont  le  siège  d’un  œdème  assez 
marqué. 

L’ouïe  est  devenue  dure.  Le  malade  a  quelquefois  des  sensations  vertigineuses  passa- 

L’appétit  est  presque  nul;  la  langue  est  recouverte  d’un  enduit  saburral.  Le  pouls  est 
très  faible,  rapide.  L’oppression  est  très  marquée  et  la  toux  incessante  avec  expectoration 
abondante.  II  y  a  de  gros  râles  muqueux  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine,  et  le  mur- 
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1  petite  quantité,  elle  ne  contient  pas 


mure  vésiculairs 
d’albumine. 

D...  meurt  le  6  mai  1904.  A  I’autopsie  les  poumons  apparaissent  très  congestionnes  au 
niveau  des  bases.  Les  plèvres  sont  le  siège  d’adbérences  étendues  des  deux  côtés.  Le  cœur 
est  gros,  l’hypertrophie  portant  surtout  sur  le  ventricule  gauche.  L’aorte  est  très  athéro¬ 
mateuse,  mais  les  valvules  sigmoïdes  sont  restées  souples. 

Les  reins  sont  rouges,  petits,  lobulés;  à  la  ocupe,  la  subs¬ 
tance  corticale  est  très  diminuée  d’épaisseur.  A  l'ouverture 
du  crâne  on  ne  note  rien  de  particulier  du  côté  des  ménin¬ 
ges.  Le  cerveau  se  décortique  facilement.  Il  n’y  a  pas  de 
fésions  apparentes  des  circonvolutions.  Sur  la  coupe  de 
Flechsig  il  existe  dans  le  lobe  droit  un  foyer  de  ramollisse¬ 
ment  gros  comme  une  petite  fève,  dans  la  partie  antérieure 
du  centre  ovale,  au-dessus  du  ventricule  latéral,  allant 
jusqu’aux  conOns  de  la  capsule  interne,  mais  sans  l’at¬ 
teindre. 

La  moelle  paraît  aplatie,  diminuée  de  volume  dans  son 
ensemble,  pas  congestionnée;  les  racines  postérieures 
sont  grêles. 

Examen  histologique,  —  I.  Moelle.  —  a)  Moelle  lombaire. 

_  Il  existe  'dans  le  cordon  latéral  une  zone  de  sclérose  en 

forme  de  triangle  dont  la  base  correspond  au  faisceau 
cérébelleux  direct  et  qui  va  entamer  par  sa  pointe  la  par¬ 
tie  externe  du  faisceau  pyramidal. 

Dans  toute  l’étendue  du  faisceau  postérieur  il  y  a  une 
légère  sclérose  diffuse.  De  chaque  côté  du. septum  médian 
il  existe  en  bas  une  bande  droite  de  sclérose  marquée. 

(Fig.  1.) 

b)  Moelle  dortaU  inférieure.  —  Dans  le  cordon  latéral  la 
zone  sclérosée  a  la  même  situation  et  la  même  forme  que 
dans  la  moelle  lombaire,  mais  elle  est  plus  étendue  du  côté 
du  faisceau  pyramidal  et  les  faisceaux  de  sclérose  sont 
plus  épais.  La  sclérose  est  surtout  marginale,  elle  atteint 
son  maximum  au  niveau  du  faisceau  cérébelleux  et 
décroît  d’intensité  de  dehors  en  dedans.  En  avant  du 
faisceau  cérébelleux  il  existe  une  mince  zone  marginale 
qui  engaine  en  avant  la  moelle  jusque  près  de  l’émergence 
des  racines  antérieures. 

Dans  le  cordon  postérieur  il  y  a  de  la  sclérose  diffuse, 
moins  intense  que  dans  le  cordonlatéral  et  surtout  marquée 
en  dehors  au  voisinage  immédiat  des  racines.  (Fig.  2.) 

Dans  la  substance  grise  les  cellules  sont  partout  nette¬ 
ment  visibles  même  au  niveau  de  la  colonne  de  Clarke.  Les 
méninges  postéro-latérales  sont  épaissies.  Les  vaisseaux 
visibles  sur  les  coupes,  tant  dans'  la  substance  blanche 
que  dans  la  substance  grise  ou  dans  les  méninges,  ont 
leurs  parois  très  épaissies. 

c)  Moelle  dorsale  supérieure.  —  Même  disposition  de  la  sclérose  dans -le  cordon  latéral, 
mais  avec  une  intensité  moindre.  Dans  les  cordons  postérieurs,  sclérose  marquée  des 
zones  radiculaires  et  des  cordons  de  Goll,  sclérose  diffuse  légère  des  autres  parties.  Mé¬ 
ninges  épaisses.  Beaucoup  de  vaisseaux  béants  à  parois  épaissies.  Quelques-uns  forment 
de  véritables  cordons  fibreux  complètement  oblitérés.  (Fig.  3.) 

d)  Moelle  cervicale.  —  Les  cordons  latéraux  sont  intacts.  Dans  les  cordons  postérieurs 
le  faisceau  de  Goll  est  sclérosé.  (Fig.  4.) 

En  résumé,  la  sclérose  de  la  moelle  est  surtout  marquée  dans  la  moelle  dorsale;  elle 
atteint  les  cordons  postérieurs  dans  leur  ensemble,  principalement  la  zone  radiculaire  et 
les  voies  longues,  et  dans  le  cordon  latéral  elle  atteint  son  maximum  d’intensité  au  niveau 
du  faisceau  cérébelleux  direct.  Le  faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  de  Gowers  ne  sont  que 
peu  touchés.  Du  reste,  même  dans  les  zones  où  la  sclérose  est  le  plus  nette,  il  reste  encore 
un  certain  nombre  de  cylindraxes  intacts.  Quelques  cylindraxes  sont  très  gros  sur  les 
coupes. 
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II.  —  Racines  antérieures.  —  Elles  sont  parfaitement  saines. 

III-  —  Racines  postérieures .  —  Celles  qui  sont  visibles  sur  les  coupes  à  la  région  lom¬ 
baire  et  à  la  région  dorsale  présentent  de  la  sclérose  interstitielle.  Par  dissociation  on  ne 
trouve  pas  de  dégénérescence  wallérienne,  mais  beaucoup  de  fibres  sont  grêles  avec  des 
segments  interannulaires  courts. 

IV.  —Nerfs  périphériques.  —  Dans  le  sciatique  et  ses  branches  des  deux  côtés  on  trouve 
quelques  fibres  dégénérées. 

Les  lésions  qui  viennent  d’être  énumérées  correspondent  bien  à  celles  qui 
caractérisent  les  scléroses  combinées  pseudo-systématiques.  En  effet,  elles  sont 
surtout  marginales,  c’est-à-dire  beaucoup  plus  marquées  à  la  périphérie  qu’au 
centre.  Aussi  les  voit-on  prédominer  principalement  sur  les  parties  externes, 
c  est-à-dire  sur  la  zone  radiculaire  postérieure  et  le  faisceau  cérébelleux.  Les 
lésions  de  ce  dernier  ne  paraissent  pas  consécutives  à  la  dégénérescence  des 
colonnes  de  Clarke,  puisque  les  cellules  de  cette  région  ne  semblent  pas  dimi¬ 
nuées  de  nombre.  D’un  autre  côté,  l’épaississement  des  méninges  rachidiennes 
dans  toute  la  partie  postéro-latérale  et  la  sclérose  des  artères  tant  intra 
qu’extra-médullaires,  autorise  à  émettre  l’idée  d’une  sclérose  d’origine  méningi- 
tique  et  vasculaire. 

Cliniquement  cette  observation  est  intéressante,  parce  que  la  maladie  a  par¬ 
couru  deux  phases  :  dans  la  phase  de  début  des  symptômes  spasmodiques  coïnci¬ 
daient  avec  des  symptômes  tabétiques  ;  les  douleurs  fulgurantes,  le  signe  de 
Homberg,  coïncidaient  avec  la  marche  traînante,  l’exagération  des  réflexes  rotu- 
liens  et  le  réflexe  des  orteils  en  extension.  11  y  avait  là,  en  somme,  un  tableau 
clinique  correspondant  assez  bien  à  la  paraplégie  ataxo-spasmodique  de  Brissaud 
ou  à  l’ataxio-paraplégia  de  Gowers.  Dans  la  phase  terminale,  au  contraire,  ce  qui 
domine,  c’est  la  paraplégie  flasque  à  peu  près  complète,  avec  abolition  des  réflexes 
tendineux,  avec  des  douleurs  en  ceinture  persistantes. 

Crouzon  (loc.  cit.)  fait  remarquer  qu’il  n’y  a  qu’une  différence  de  degré  entre 
les  scléroses  combinées  spasmodiques,  et  les  scléroses  combinées  tabétiques  ou 
flasques.  Le  déterminisme  de  cette  différentiation  symptomatique  est,  en  effet, 
classiquement  régi  par  la  loi  de  Westphal-Zacher  qui  peut  être  ainsi  énoncée  :  La 
sclérose  combinée  du  tabes  reste  flasque  quand  la  lésion  des  cordons  postérieurs  a  atteint 
la  moelle  lombaire  et  les  zones  radiculaires  postérieures  dans  les  sections  correspon¬ 
dantes  de  la  moelle.  Or,  on  a  vu  plus  haut,  que  chez  le  malade  la  sclérose  des 
cordons  postérieurs  dans  le  renflement  lombaire  était  bien  moins  intense  qu’à  la 
région  dorsale.  On  peutadmettre,  partant  de  là,  que  le  début  s’est  fait  dans  cette 
dernière  région  et  que  ce  n’est  que  plus  tardivement  que  le  renflement  lombaire 
a  été  atteint.  C’étaient  du  reste  les  racines  postérieures  de  la  région  dorsale  qui 
présentaient  l’atrophie  maxima  et  c’est  à  ce  niveau  que  les  lésions  de  sclérose 
artérielle  étaieat  le  plus  marquées. 

Par  ce  dernier  caractère  de  la  sclérose  des  artères  médullaires,  ce  cas  se  rap¬ 
proche  de  ce  qui  a  été  constaté  déjà  dans  le  tabes  sénile.  M.  le  professeur  Pitres, 
dans  deux  cas  de  tabes  développé  à  un  âge  avancé,  a  trouvé  de  l’athérome  des 
grosses  artères  spinales  et  de  la  sclérose  des  artères  intra-médullaires  (1).  Ici  la 
maladie  a  débuté  à  52  ans  chez  un  homme  ayant  des  antécédents  morbides  très 
chargés,  et  on  peut  avec  M.  Pitres  admettre  que  ses  lésions  médullaires  s’éloi¬ 
gnent  un  peu  du  tahes  vrai  ordinaire  systématisé,  qu’elles  sont  plutôt  peut-être 
une  conséquence  de  l’arlério-sclérose  des  artères  médullaires. 

(1)  A.  Pitres.  Le  tabes  sénile.  Journal  de  médecine  de  Rordeaux,  1902,  p.  309. 
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286)  Physiopathologie  de  l’appareil  des  Capsules  Surrénales,  par 

G.  Vassale.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIII,  fasc.  2,  p.  253-260,  juil¬ 
let  1903. 

Les  notions  introduites  par  Vassale  concernant  les  deux  fonctions  absolument 
indépendantes  des  deux  parties  des  capsules  surrénales  semblent  acquises  à  la 
science  ;  il  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  l’origine  de  la  substance  médul¬ 
laire. 

Désormais,  la  physiologie,  à  côté  de  la  fonction  du  sympathique,  devra  placer 
la  fonction  nouvelle  du  tissu  chromaffin  ou  tissu  parasympathique,  c’est-à-dire 
des  paraganglions,  lesquels  ont  pour  office  de  sécréter  un  principe  indispensable 
à  la  vie,  la  paragangline. 

L’existence  de  deux  fonctions  distinctes  (fonction  corticale  et  fonction  médul¬ 
laire)  étant  démontrée,  on  doit  regarder  comme  impropre  la  dénomination  de 
capsule  surrénale,  et  y  substituer  l’appellation  d’appareil  de  la  capsule  surrénale, 
lequel  comprend  deux  organes  distincts  : 

La  substance  corticale  est  la  vraie  capsule  surrénale;  c’est  un  organe  a  se, 
d’origine  épithéliale,  représenté  chez  les  sélaciens  par  le  corps  impair  inter¬ 
rénal  de  Balfour. 

La  substance  médullaire  prend  son  origine  de  l’ébauche  du  sympathique  ; 
c’est  du  tissu  chromaffin,  un  paraganglion  surrénal  en  tout  semblable,  par  son 
origine  embryonnaire,  par  sa  structure,  par  ses  réactions  microchimiques  et 
parl’action  de  gai  extraits,  aux  autres  paraganglions  extracapsulaires. 

Feindel. 

287)  Sur  quelques  phénomènes  spéciaux  de  Mouvement  et  d’inhibi¬ 
tion  chez  le  Requin,  par  G.  Van  Hynbehk.  Archives  italiennes  de  Biologie, 

vol.  XLllI,  fasc.  2,  p.  287-298,  juillet  1903. 

Observations  fortuites  sur  de  jeunes  requins  réunis  dans  le  bassin  après  avoir 
subi  l’ouverture  du  canal  vertébral  et  la  section  d’un  certain  nombre  de  racines 
spinales  postérieures  en  vue  d’un  autre  objet;  ces  animaux  présentaient  pendant 
très  longtemps  un  mouvement  ondulatoire  particulier  qu’il  était  facile  d’arrêter 
en  excitant  légèrement  leur  tégument. 

Conclusions  :  1)  Un  léger  traumatisme  de  la  moelle  épinière  du  scy Ilium  a 
pour  effet  un  cinétisme  spécial,  prolongé,  persistant  et  rythmique,  compa- 
parable  à  un  mouvement  abortif  de  natation. 

2)  Ce  cynétisme  s’accompagne  d’une  notable  augmention  de  l’inhibition  pour 
les  excitations  légères.  Feindel. 
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288)  Sur  les  Courants  Électro-magnétiques  et  Sinusoïdaux  au  point 
de  vue  de  l’Électro-Diagnostic  (Ueber  magnetelektrische  und  sinusoïdale 
Strœme  vom  elektrodiagnostischer  Standpunkt),  parMABTiN  Bernhardt.  Neurol. 
Centralbl.,  n“’  15  et  16,  1“  et  15  août  1904,  p.  692  et  752. 

Série  d'expériences  d’électro-diagnostic  :  comme  résultats,  les  courants  élec¬ 
tro-magnétiques  et  sinusoïdaux  ont,  au  point  de  vue  du  diagnostic  dans  les  affec¬ 
tions  neuro-musculaires,  la  même  valeur  que  les  courants  galvaniques. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  n’est  pas  encore  démontré  que  les  courants 
sinusoïdaux  aient,  sur  certaines  affections  cardiaques,  l’heureux  résultat  affirmé 
par  quelques  auteurs;  mais  Bernhardt  poursuit  des  recherches  à  ce  sujet. 

A.  Léri. 

289)  Une  anomalie  de  l’Instinct  sexuel  :  Géi’ontophilie,par  Féré.  Journ. 

de  Neurologie,  1905,  n”  10. 

Observation  d’un  jeune  homme  incapable  de  satisfaire  ses  désirs  sexuels  en 
compagnie  de  femmes  d’âgé  équivalent  au  sien  ;  recherchait  exclusivement  les 
personnes  âgées.  Tout  ce  qui  peut  contribuer  à  rajeunir  les  apparences  de  ces 
dernières  est  cause  d’une  suppression  des  relations  établies. 

L’auteur  met  en  doute  l’opinion  de  Nâcke,  qui  évalue  à  près  de  cent  mille  le 
nombre  des  invertis  sexuels  à  Paris.  Paul  Masoi.v. 
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290)  Hémichorée  post-hémiplégique  avec  Aphasie  motrice,  Cécité 
verbale,  Hémianopsie  et  Hémianesthésie,  par  Gaussel.  Société  des  Sciences 
médicales  de  Montpellier,  1"  décembre  1905. 

Homme  de  65  ans,  alcoolique,  présentant  une  hémichorée  survenue  huit  jours 
après  une  hernie  parésie  droite  légère. 

Après  une  période  d’agitation  et  de  délire,  l’état  semble  s’améliorer  au  point 
de  vue  moteur;  l’hémichorée  disparaît,  mais  la  parésie  du  côté  droit  persiste. 

Le  malade  présente  alors  un  tableau  clinique  tout  différent  de  celui  des  pre¬ 
miers  jours.  Il  est  aphasique  (aphémie,  agraphie,  cécité  verbale),  mais  ne  pré¬ 
sente  pas  de  surdité  verbale  :  c’est  un  sujet  intelligent;  aussi  peut-on  faire  avec 
précision  l’analyse  de  son  aphasie.  En  même  temps  on  constate  une  hémianopsie 
pour  la  moitié  droite  du  champ  visuel  et  de  l’hémianesthésie  de  tout  le  côté  droit. 

•  Ces  phénomènes  rétrocèdent  assez  vite  et  disparaissent  à  peu  près  complètement. 
Il  s’agissait  probablement  d’un  foyer  de  ramollissement  par  thrombose  avec 
poussée  d’encéphalite  consécutive,  au  niveau  de  la  région  capsulothalamique. 

L’association  de  l’aphasie  motrice  avec  l’hémichorée  et  l’hémianopsie  n’est  pas 
un  syndrome  fréquent;  de  même  pour  la  dissociation  entre  la  cécité  et  la  surdité 
verbale  lorsque  existe  déjà  l’aphasie  motrice.  E.  F. 

291)  Un  cas  d’Aphasie  motrice  avec  intégrité  de  la  III  circonvolution, 

par  Thibault.  Anjou  médical,  déc.  1905,  p.  295. 

Femme  de  70  ans.  Troisième  frontale  gauche  indemne.  Ramollissement  de 
l’insula  des  dimensions  d’une  noix  se  prolongeant  dans  la  masse  cérébrale,  enva- 
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hissant  l’avant-raur,  la  capsule  externe  et  les  deux  tiers  externes  environ  du 
noyau  lenticulaire.  Feindel. 

292)  A  propos  d’un  cas  d’Hémiathétose  post-hémiplégique,  par  Michei.e 

Landoefi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVI,  n”  136,  p.  1432, 12  no¬ 
vembre  1903. 

De  l’observation  d’un  cas  d’hémiatéthose  Fauteur  déduit  que  les  mouvements 
athétoïdes  dépendent  d’une  lésion  de  l’écorce  ou  d’une  action  à  distance  de  la 
lésion  sur  l’écorce,  et  qu’ils  sont  l’effet  de  la  diminution  du  tonus  musculaire. 
Dans  ce  sens  l’athétose  est  l’opposé  de  la  chorée.  F.  Delem. 

293)  Un  cas  de  Rhumatisme  cérébral  ;  recherches  bactériologiques  ; 

ponction  lombaire,  par  Cade  et  Jambon.  Soc.  méd.  des  Hôpit.  de  Lyon, 

13  juin  1903,  in  Lyon  médical,  23  juin  1903,  p.  1416. 

Un  homme  de  33  ans,  au  déclin  d’une  poussée  articulaire,  mais  présentant  un 
érythème  polymorphe,  est  pris  d'un  délire  d’abord  nocturne  et  léger,  puis  rapi¬ 
dement  violent. 

Évolution  assez  rapidement  favorable. 

Une  ponction  de  Quincke  fut  pratiquée  au  moment  des  accidents.  L’examen 
cytologique  et  bactériologique  du  liquide  fut  absolument  négatif. 

A.  POROT. 

294)  Contribution  à  l’étude  de  la  Microgyrie,  par  FERniNANno  Ugolotti. 

Annali  di  Nevrologia,  vol.  23,  fasc.  1-2,  p.  108-123,  1905. 

Dans  le  cas  de  l’auteur,  le  microscope  a  démontré  que  la  microgyrie  était 
due  à  un  processus  de  méningite  ou  de  méningo-encéphalite. 

La  microgyrie  dépend  presque  toujours  d’un  processus  inflammatoire  de  la 
pie-mére  et  des  couches  superficielles  de  l'écorce;  les  cas  dépendant  d’un  trouble 
primitif  de  l’évolution  doivent  être  excessivement  rares. 

La  distinction  de  la  microgyrie  en  microgyrie  vraie  et  oulegyrie,  selon  les 
différences  anatomiques  et  pathogénétiques  établies  pour  la  première  fois  par 
Dresler,  ne  correspond  pas  rigoureusement  à  la  réalité  des  faits  ;  on  devrait 
plutôt  réserver’ le  nom  de  microgyrie  vraie  à  celle  qui  dépend  d’un  trouble  pri¬ 
mitif  du  développement.  Celui  d’oulegyrie  ou  microgyrie  bâtarde  conviendrait 
à  celle  qui  est  due  à  un  processus  pathologique.  Après  quoi  il  resterait  à  établir 
avec  certitude  les  différences  anatomiques  des  deux  groupes. 

Dans  ces  cas  pathologiques  les  neurofibrilles  se  présentent  pour  le  plus  grand 
nombre  raréfiées  et  en  état  de  désintégration  granuleuse.  F.  Deleni. 

293)  La  Microgyrie,  par  M.  A.  OEconomakis  (d’Athènes).  Typog.  Sakellarios, 
br.  49  p.,  3  pl.,  Athènes,  1903. 

L’auteur  fait  un  exposé  synoptique  des  diverses  observations  se  rapportant  à 
la  microgyrie.  Il  divise  la  microgyrie  en  deux  classes  principales.  1«  la  micro¬ 
gyrie  primitive  (protopathique),  et  2”  la  secondaire. 

Sous  la  rubrique  secondaire,  il  classe  tous  les  cas  de  microgyrie  dus  à  l’in- 
fluence  de  divers  processus  pathologiques, ie:\&  que  l’encéphalite,  la  inéningoencé- 
phalite,  la  sclérose,  etc.  ;  l’examen  histologique  y  peut  facilement  relever  des 
reliquats  inflammatoires  caractéristiques. 

La  microgyrie  primitive  présente  par  contre  un  tableau  anatomique  particu- 
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lier,  qui  se  caractérise  surtout  par  ;  \°  l’hyperplasie  (pseudo-hypertrophie)  de 
l’écorce,  et  2»  l’hétérotopie  de  la  substance  grise. 

L’examen  histologique  ne  relève  ici  aucun  reste  inflammatoire  et  si  l’on  en 
trouve  quelquefois,  ils  doivent  être  considérés  comme  de  nature  secondaire. 

La  microgyrie  primitive  doit  son  origine  à  des  troubles  de  circulation  dus  à 
un  processus  morbide  artériel  qui  attaque  le  plus  souvent  l’artére  de  Sylvius. 
Ainsi  cette  forme  de  microgyrie  a  des  rapports  pathogéniques  très  intimes  avec 
la  porencéphalie,  puisque  elle  peut  comme  cette  dernière  être  le  résultat  d’un 
processus  artériel  et  qu’elle  représente  probablement  un  stade  primaire  dans  le 
développement  de  la  porencéphalie. 

Ce  fait  est  également  démontré  par  une  expérience  peu  connue  de  J.  V.  Wa¬ 
gner,  citée  par  Anton,  d’après  laquelle  le  résultat  de  la  ligature  de  deux  caro¬ 
tides  chez  un  chat  nouveau-né  fut  l’apparition  de  la  porencéphalie  et  de  la  micro¬ 
gyrie  en  même  temps.  F.  Deleni. 


CERVELET 

296)  Remarque  sur  une  Altération  du  Cervelet  dans  le  Tabes  dorsal 

(Bemerkung  über  eine  Kleinhirnverànderung  bei  'l'abes  dorsalis),  par  Carl  Wei- 
GERT  (de  Francfort-s.-M  ).  Neurol.  Centralbl.,  n»  16,  16  août  1904,  p.  738. 

Dans  tous  les  cas  de  tabes  où  il  a  pu  colorer  la  névroglie  dans  le  cervelet, 
Weigert  a  constaté  une  très  notable  augmentation  des  fibres  radiaires,  dites  de 
Bergmann,  de  la  couche  moléculaire. 

Cette  prolifération  névroglique  indique  seulement  une  diminution  des  élé¬ 
ments  nerveux  du  cervelet. 

Elle  se  retrouve  dans  différents  autres  cas,  dans  les  processus  séniles  isché¬ 
miques  ou  hémorragiques,  chez  des  alcooliques,  des  syphilitiques,  surtout  dans 
des  scléroses  en  plaques.  Elle  n’a  donc  rien  de  spécifique  aux  cas  de  tabes,  mais 
elle  est  constante  dans  ces  cas.  A.  Leri. 

297)  Sur  un  cas  d’Hémorragie  cérébro-spinale,  par  Maurizio  Foa.  Riforma 

medica,  an  X.\I,  n"  33,  p.  904,  19  août  1905. 

Il  s  agit  d’une  hémorragie  méningée  de  la  base,  avec  hémorragie  dans  le 
pédoncule  cérébral  gauche,  chez  une  femme  de  48  ans.  Diagnostic  difficile  :  il  fut 
établi  sur  ia  tension  élevée  de  la  pression  artérielle,  le  pouls  rare,  l’ictus,  les 
vomissements,  la  rigidité  de  la  nuque  et  le  signe  de  Kerning,  le  syndrome  de 
Weber.  F.  Deleni. 
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298)  Ophtalmoplégie  totale  et  Atrophie  du  Nerf  Optique  d’origine 
Traumatique,  par  G.  Puccioni.  Il  PoUclinico,  Sezione  medica,  vol.  XII,  fasc.  8 
p.  378-383,  août  1903. 

Histoire  d’une  femme  violemment  frappée  du  bout  d’un  tuyau  de  pipe  sous 
l’arcade  sus-orbitaire  ;  les  phénomènes  présentés  sont  rapportés  par  l’auteur  à 
une  lésion  directe  du  nerf  optique  près  du  trou  optique  et  à  une  lésion  de  l’artère 
ophtalmique.  F.  Deleni. 


ANALYSES 


299)  De  la  Sympathectomie  dans  le  Glaucome,  parM.  Abadie.  XVIIP  Con¬ 

grès  de  l’Association  française  de  Chirurgie,  Paris,  2-7  octobre  1905. 

L’auteur,  depuis  longtemps,  préconise  la  section  du  sympathique  cervical 
dans  les  cas  de  glaucome  chronique  ayant  résisté  à  l’emploi  des  myotiques  et  à 
l’iridectomie  ;  il  rapporte  un  certain  nombre  d’observations  empruntées  à  sa 
pratique  personnelle  et  montrant  que  des  malades,  opérés  sans  succès  d’iridec¬ 
tomie,  ont  guéri  par  la  sympathectomie. 

Cette  opération,  qui  ne  compte  jusqu’ici  aucun  cas  de  mort  ni  même  aucun 
accident  sérieux,  ne  semble  pas  être  estimée  à  sa  juste  valeur  par  les  ophtalmo¬ 
logistes  non  plus  que  par  les  chirurgiens  s’occupant  de  chirurgie  générale. 

E.  F. 

300)  Scopasthénie  d’origine  Labyrinthique  et  quelques  irradiations 

singulières  du  noyau  de  Deiters,  par  P.  Bonnier.  Areh.  gén.  de  Méd.,  1903, 

p.  769,  n»  13,  28  mars. 

Il  s’agit  d’un  malade  atteint  d’un  vertige,  surtout  caractérisé  par  un  dérobe¬ 
ment  des  jambes,  avec  surdité,  bourdonnement,  vomissements,  somnolence  et 
troubles  oculo-pupillaires,dont  la  scopasthénie  ;  le  malade  ne  peut  maintenir  son 
regard  dans  la  même  direction,  ni  accommoder;  il  ne  peut  régler  la  conver¬ 
gence,  il  voit  trouble,  double...  ses  yeux  sont  animés  de  mouvements  involon¬ 
taires;  il  sent  ses  globes  tourner  en  tous  sens  et  chacun  pour  son  compte.  De 
plus,  il  y  a  déformation  planétoscopique.  Le  syndrome  est  sans  doute  attri¬ 
buable  à  une  apoplexie  labyrinthique  (vertige  de  Ménière). 

P.  Londe. 

301)  Paralysie  des  Nerfs  Moteurs  de  l’Œil  chez  les  Diabétiques,  par 

Dif.ulafoy.  Presse  médicale,  i  novembre  1905,  n”  89,  p.  713. 

M.  Dieulafoy  donne  l’observation  de  trois  cas  personnels  de  paralysie  de  la 
VI’  paire  chez  des  diabétiques  ;  il  a  fait  une  enquête  et  pu  réunir  cinquante- 
huit  cas  de  paralysie  de  la  IV’  ou  de  la  VI’  paire,  rarement  de  tous  les  muscles 
à  la  fois. 

La  paralysie  oculaire  diabétique  est  presque  toujours  transitoire  et  elle  guérit 
en  deux  ou  trois  mois  ;  mais  dans  quelques  cas  elle  est  tenace,  envahissante,  et 
elle  atteint  sous  forme  d’ophtalmoplégie  progressive  les  nerfs  oculo-moteurs  et 
des  deux  yeux. 

Une  particularité  curieuse,  c’est  que  ces  paralysies  peuvent  être  douloureuses  ; 
un  certain  nombre  de  cas  s’accompagnent  de  violentes  douleurs  temporales. 

En  ce  qui  concerne  leur  pathogénie  il  faut  d’abord  remarquer  que  le  diabète 
ne  fait  pas  de  névrites  ;  il  ne  s’agit  pas  de  paralysies  toxiques. 

Sans  vouloir  fournir  d’explication,  on  peut  les  rapprocher  de  l’expérience  de 
Claude  Bernard;  les  noyaux  des  nerfs  oculo-moteurs,  les  seuls  nerfs  que  le  dia¬ 
bète  paralyse,  sont  voisins  du  plancher  du  IV»  ventricule,  dont  la  lésion  fait  le 
diabète.  Feindel. 

302)  Corps  étranger  de  l’Orbite  et  du  Crâne  n’ayant  occasionné  que 

des  troubles  insignifiants,  par  Poirier.  Soc.  de  Chirurgie,  21  juin  1905. 

.  C’est  un  crayon,  long  de  13  centimètres  et  d’un  diamètre  de  3  millimètres, 
retiré  par  la  voie  orbitaire  de  la  cavité  crânienne  d’une  jeune  fille  de  15  ans 
(il  y  avait  pénétré  dans  une  chute). 

A  part  une  ophtalmoplégie  totale  et  de  la  ptose  palpébrale,  il  n’existait  absolu- 
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ment  aucun  symptôme  qui  pût  faire  soupçonner  une  lésion  du  globe  oculaire, 
du  cerveau  ou  des  vaisseaux. 

Actuellement  la  malade  est  parfaitement  guérie,  l’ophtalmoplégie  et  la  ptose 
ont  disparu;  la  vision  est  parfaite. 

Dans  ce  cas  extraordinaire,  la  longueur  du  crayon  ne  permet  pas  de  douter 
de  sa  pénétration  réelle  dans  le  crâne.  L’ophtalmoplégie  et  la  ptose  permettent 
d’affirmer  que  cette  pénétration  s’est  faite  par  la  fente  sphénoïdale  où  le  crayon, 
passant  à  frottement  dur,  a  comprimé  les  troncs  nerveux  sortant  par  cette 
fente.  L’absence  de  lésion  cérébrale  s’explique  par  le  fait  que  c’est  le  bout 
métallique,  arrondi  du  crayon  qui  a  pénétré  le  premier,  écartant  autour  de  lui, 
sans  les  refouler  ni  les  contusionner  ou  déchirer,  les  organes  intracrâniens.  Ce 
qui  reste  plus  difficile  à  comprendre  c’est  qu’il  ne  se  soit  produit  aucun  symp¬ 
tôme  d’infection.  E.  F. 

303)  Contribution  à  l’anatomie  pathologique  des  Paralysies  Oculaires 
précoces  systématisées  (B.  z.  path.  Anat.  der  früh  enstandenen,  isolirt 
Verlaufenden  Angenmüskellàhmung),  par  Siemerliivg.  Arehiv  f.  Psychiatrie, 
t.  XL,  fasc.  1,  1905,  p.  41  (20  p.,  1  obs.,  21  fig.). 

Ophtalmoplégie  datant  de  l’âge  de  3  ans  sans  symptômes  généraux  ni  ner¬ 
veux,  mort  par  morphinomanie  à  60  ans.  L’ophthalmoplégie  externe  était  totale 
à  droite,  incomplète  à  gauche  et  resta  toujours  stationnaire,  sauf  une  certaine 
aggravation  après  une  strabotomie.  La  lésion  consiste  en  une  hémorragie 
ancienne  du  noyau  pathétique  et  moteur  oculaire,  d’étendue  un  peu  moindre  à 
gauche.  Le  faisceau  longitudinal  postérieur  est  très  dégénéré.  Le  cas  ne  permet 
pas  d’établir  de  localisations  musculaires  dans  les  noyaux  oculo-moteurs.  La 
conservation  de  la  portion  inférieure  du  noyau,  seule  région  épargnée,  est  à  rap¬ 
procher  de  la  persistance  des  réflexes  pupillaires.  Siemerling  rapprocha  ce  cas 
de  la  paralysie  spinale  infantile.  M.  Trénel. 


304)  Expériences  sur  le  diagnostic  et  le  pronostic  du  Syndrome  de 
Ménière  (Erfahrungen  über  Diagnose  und  Prognose  des  Meniéreschen  Sympto- 
menkomplexes),  par  L.  v.  Frankl-Hochwart  (P*  clinique  médicale  du  prof. 
Nothnagel).  Jahrbücher  für  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXV,  fasc.  2  et  3, 
p.  245,  1905. 

L’auteur  a  écrit  cette  monographie  à  l’occasion  d’une  nouvelle  édition  de  son 
livre  sur  le  t  Syndrôme  de  Ménière  »  dans  la  collection  de  la  Pathologie  spéciale 
de  Nothnagel.  11  a  revu  dans  ce  but  208  observations  de  malades  qui  offrent 
ceci  de  précieux  que  l’examen  des  oreilles  a  été  fait  très  soigneusement  par 
des  spécialistes  auristes,  ce  qui  donne  une  grande  valeur  à  leurs  résultats. 

Nous  trouvons  dans  ce  travail  72  observations  détaillées.  La  maladie  de 
Ménière  est  étudiée  ici  sous  toutes  les  formes.  Après  avoir  discuté  les  questions 
de  terminologie,  l’auteur  décrit  les  symptômes  des  diverses  formes  de  cette 
affection,  puis  il  traite  avec  grand  soin  le  diagnostic  différentiel  avec  les 
diverses  maladies  organiques  des  centres  nerveux  et  avec  les  névroses,  les 
pseudo-ménière  de  l'hystérie,  épilepsie,  hémicranie,  neurasthénie,  surdité  angi- 
neurotique  et  les  formes  frustes  de  l’attaque  de  Ménière,  son  pronostic  et  enfin 
quelques  réflexions  sur  sa  thérapeutique.  Trois  tableaux  statistiques  terminent 
cet  important  travail.  Ladame. 
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305)  Tétanos  céphalique  avec  Ophtalmoplégie,  par  Lépine  et  Sarvonnat. 

Soc.  méd.  des  Hôpit.  de  Lyon,  16  mai  1903,  in  Lyon  médical,  4  juin  1905,  p.  1248. 

Homme  de  49  ans.  Un 'coup  de  fouet  reçu  sur  l’œil  droit  nécessite  une  énu¬ 
cléation  immédiate.  Six  jours  après  se  déclarent  des  sjmptômes  céphaliques  : 
un  peu  de  gêne  de  la  mâchoire  inférieure  ;  une  paralysie  faciale  droite  du  type 
inférieur,  une  ophtalmoplégie  totale  gauche. 

Au  douzième  jour,  le  trismus  est  complet,  avec  crises  paroxystiques  yiolentes. 
Pouls  très  rapide.  Peu  de  fièvre.  (38"). 

Mort  le  quatorzième  jour.  L’autopsie  n’a  pu  être  pratiquée. 

M.  Lépine  insiste  sur  le  fait  que  les  contractures  ont  été  postérieures  aux 
paralysies  et  rappelle  les  grandes  variétés  qui  existent  à  cet  égard. 

M.  Lannois. 


MOELLE 


306)  Sur  les  Processus  Compensateurs  dans  la  Moelle  humaine  (Ueher 
compensatorische  Vorgànge  im  menschlichhen  Rückenmark),par  A.PrcK.iYeuroL 
Centralbl,,  n"  14,  16  juillet  1904,  p.  64t. 

Reproduction  des  coupes  de  la  moelle  d’un  cas  de  paralysie  cérébrale  infantile  : 
la  moitié  gauche  de  la  moelle  est  sensiblement  plus  petite  que  la  moitié  droite, 
mais  la  corne  postérieure  gauche  est,  au  contraire,  plus  volumineuse.  Pick  attri¬ 
bue  ce  volume  exagéré  de  la  corne  postérieure  du  côté  affecté  à  une  hypertrophie 
compensatrice;  il  est  probable  que  la  lésion  s’est  produite  avant  le  complet 
développement  des  cornes  postérieures. 

Pick  i-appelle  que  Kahler  et  Pick  ont  les  premiers  signalé,  en  4877,  l’hyper¬ 
trophie  compensatrice  de  parties  de  la  moelle.  A.  Léri. 

307)  Cessation  de  très  violentes  Douleurs  lancinantes  chez  un  Tabé¬ 
tique  après  28  injections  d’émulsion  de  Moelle  antirabique  (Beseiti- 
gung  sehr  heftiger  lancinirender  Schmerzen  bei  einem  Tabiker  nach  28  Injec- 
tionen  von  antirabischer  Markemulsion),  par  Stembo  (de  Vilna).  Neurol.  Cen- 
tralbl.,  n“  7,  1“  avril  1904,  p.  303. 

Un  tabétique,  homme  de  49  ans,  souffrait  depuis  1896  de  très  violentes  dou¬ 
leurs  fulgurantes;  en  1902,  il  fut  mordu  par  un  chien  ;  on  lui  fît  en  14  jours 
28  injections  antirabiques  d’émulsion  de  moelle  de  lapin.  Les  douleurs  dispa¬ 
rurent  complètement  et  n’ont  pas  reparu  depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  plus  de 
dix- huit  mois.  Peut-être  l’injection  de  moelle  non  rabique  pourrait-elle  avoir  le 
même  effet.  A.  Léri. 

308)  Contribution  à  l’étude  des  Arthropathies  et  des  Maladies 
osseuses  Tabétiques  (Zur  Kenntniss  der  tabetischen  Arthropathie  und 
Knochenerkrankung),  par  Kollarits  (de  Budapest).  Neurol.  Centralbl.,  n“  7, 
1"  avril  1904,  p.  304. 

Pour  Charcot,  l’ arthropathie  tabétique  a  toujours  pour  cause  un  trouble  tro¬ 
phique  dû  à  une  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Pour  Volkmann,  la 
cause  de  l’arthropathie  est  toujours  un  traumatisme. 

Kollarits  a  examiné  le  fémur  d’un  tabétique  qui  avait  une  arthropathie  du 
genou  et  un  gonflement  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  droite.  Sur  ce  fémur, 
le  périoste  était  décollé  au  niveau  de  l’insertion  du  muscle  quadriceps  ;  le  périoste 
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décollé  avait  donné  naissance  à  une  lamelle  osseuse  séparée  du  corps  de  l’os  par 
une  vaste  cavité  remplie  de  liquide  séreux.  Bien  que  cette  cavité  osseuse  ne  soit 
pas  une  maladie  articulaire,  Kollarits  pense  qu’elle  n’a  pu  se  former,  comme 
l’arthropathie,  que  sur  un  terrain  tout  à  fait  prédisposé  par  des  troubles  de 
nutrition  tabétiques,  mais  que  la  cause  déterminante  a  été  un  traumatisme,  le 
tiraillement  du  muscle  quadriceps.  A.  Léri. 

309)  Sur  la  Dégénération  de  la  Moelle  dans  l’Anémie,  par  J.  Michel 

Clarke.  Brain,  part  CVIII,  p.  441-438,  Winter,  1903. 

L’auteur  donne  l’observation  anatomo-clinique  de  quatre  cas  ;  il  décrit  la 
lésion  histologique  de  la  moelle  secondaire  aux  anémies  profondes;  elle  débute 
dans  le  cordon  postérieur  à  la  région  cervico-dorsale  et  peu  à  peu  s’étend  à 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  ;  cette  dégénération  semble  topographiquement  en 
rapport  avec  des  terminaisons  artérielles.  Thoma. 

310)  Dégénération  des  cordons  postéro-latéraux  de  la  Moelle  dans  un 
cas  d’Anémie  grave,  par  Richmond  et  Williamson.  Review  of  Newology 
and  Psychiatry,  n”  7,  1905. 

Malade  âgé  de  49  ans,  était  atteint  de  paraplégie  spasmodique  et  d’anémie 
grave  (1,860,000  globubes  par  mm.  c.,  puis  1,120,000).  Les  altérations  de  la 
moelle  consistaient  en  une  dégénération  des  cordons  postéro-latéraux,  dégéné¬ 
ration  qui  semblait  nettement  en  rapport  avec  la  distribution  des  vaisseaux  san¬ 
guins.  Les  auteurs  rapprochent  leur  observation  des  cas  d’anémie  pernicieuse 
avec  dégénérations  médullaires  et  pensent  que  chez  leur  malade  l’anémie  et 
la  lésion  médullaire  étaient  toutes  deux  sous  la  dépendance  d’une  même 
substance  toxique  encore  indéterminée.  A.  Bauer. 

311)  Sur  un  cas  de  maladie  des  plongeurs  (Hématomyélie  chez  un 
scaphandrier  pêcheur  d’éponges),  par  Bondet  et  Piêry.  Soc.  méd.  des 
Hôpit.  de  Lyon,  13  juin  1903,  in  Lyon  médical,  23  juin  1903,  p.  1406. 

Début  brusque  :  l’explosion  des  accidents  n’a  eu  lieu  que  quelques  minutes 
après  la  décompression.  La  paralysie  des  quatre  membres  se  constitua  en  quatre 
heures;  la  paralysie  des  membres  supérieurs  disparut  après  quinze  jours. 

Paraplégie  spasmodique  avec  troubles  de  la  sensibilité,  troubles  urinaires  et 
trophiques.  A.  Porot. 

312)  Les  Contusions  de  la  Moelle  épinière  considérées  comme  Acci¬ 
dents  du  travail,  par  M.  Laurent  (de  Rouen).  Société  de  Médecine  légale, 
10  juillet  1903. 

M.  Laurent  a  été  commis  par  le  tribunal  pour  répondre  aux  questions  sui¬ 
vantes  ;  1“  Quelle  est  la  nature  de  la  blessure  reçue?  2“  A-t-elle  pu  provoquer 
une  incapacité  de  travail  temporaire?  3“  Quelle  est  la  durée  de  celle-ci? 

Le  demandeur  était  atteint  des  symptômes  suivants  :  parésie  du  membre 
inférieur  droit,  douleur  sur  le  trajet  crural  au  niveau  de  son  passage  sous  l’ar¬ 
cade  de  Fallope,  îlot  d’anesthésie  sur  la  distribution  du  saphène  interne. 

Le  sujet  était  employé  à  porter  de  volumineux  ballots  de  déchets.  En  soule¬ 
vant  un  de  ces  ballots  il  a  contusionné  ses  nerfs  lombaires,  a  été  pris  de  névral¬ 
gie  et  a  dû  s’aliter.  Incomplètement  guéri,  il  a  repris  son  travail  et  son  pied 
ayant  glissé  il  a  écarté  brusquement  les  jambes  et  a  senti  une  violente  douleur 
dans  l’aine  droite. 
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Il  s’agissait  d’une  névrite  traumatique  de  la  queue  de  cheval  ayant  provoqué 
une  incapacité  d’environ  trois  ou  quatre  semaines.  Ces  conclusions  ont  été 
adoptées  par  le  tribunal.  Il  est  intéressant  de  connaître  ces  accidents,  afin  de 
ne  pas  les  confondre  avec  des  accidents  d’hystérie  ou  de  ne  pas  les  mettre  sur 
,e  compte  de  la  simulation.  E.  F. 

313)  Lésion  transversale  complète  de  la  Moelle  épinière  par  blessure 
par  arme  à  feu,  par  I.  Hhuschi.  Gazzetta  degli  Ospeddli  e  delle  CUniche, 
an  XXVI,  n"  112,  p.  1181,  17  sept.  1903. 

Écrasement  de  la  moelle  entre  la  2'  dorsale  et  la  4®.  L’auteur  dresse  la  symp¬ 
tomatologie  de  cette  lésion  en  se  servant  de  son  cas  et  de  celui  de  Gwelt. 

F.  Deleni. 


MÉNINGES 

314)  De  la  Méningite  cérébro-spinale  épidémique,  par  Boinet.  Arch.gén. 

de  Méd.,  1905,  p.  2008,  n»  32  (15  obs.).- 

Relation  résumée  de  quinze  observations  dont  deux  seulement  se  sont  terminées 
par  la  guérison.  Elles  ont  été  recueillies  en  1902,  1903  et  1903.  Le  diplocoque 
intra-cellulaire  de  Weichselbaum  fut  l’agent  habituel  de  la  maladie. 

L’oreille  moyenne  serait  la  voie  suivie  le  plus  souvent  par  l’infection  avec  la 
voie  lympbathique  de  la  pituitaire.  Traitement  par  les  bains  chauds. 

P.  Londe. 

315)  Leptoméningite  chronique  séreuse  avec  syndrome  Cérébelleux, 

par  Giovanni  Gilardini.  Bolletlino  delle  CUniche,  sept.  1903,  p.  401. 

11  s’agit  d’une  femme  de  39  ans,  ayant  présenté  des  symptômes  très  nets  de 
tumeur  cérébelleuse.  A  l’autopsie,  leptoméningite  avec  adhérences  de  laméninge 
à  l’écorce  et  nombreux  kystes  pie-mériens  dont  l’un,  gros  comme  une  manda¬ 
rine,  compriraiant  le  lobe  droit  du  cervelet,  avait  donné  lieu  aux  symptômes 
observés.  F.  Deleni. 

316)  Résultats  de  recherches  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  (Ergeb- 

nisse  der  Untersuchung  des  Liquor  cerebrospinalis),  par  Merzbacher  (de  Fri- 

bourg-en-Br.).  Neurol.  Centralbl.,n°  12,  l"  juin  1903,  p.  548. 

Des  recherches  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  sont  encore  rares  en  Alle¬ 
magne.  Les  recherches  de  Merzbacher  portent  sur  46  malades,  atteints  surtout 
de  maladies  mentales. 

L’examen  clinique  a  seulement  montré  l’augmentation  de  la  quantité  d’albu¬ 
mine  dans  la  paralysie  générale  (dans  9  cas  sur  10);  la  globuline  n’a  été  trouvée 
en  quantité  notable  que  chez  un  seul  paralytique. 

L’examen  cytologique  a  montré  de  la  lymphocytose  dans  tous  les  cas  de  para¬ 
lysie  générale;  chez  8  épileptiques  sur  12  existait' également  une  augmentation' 
des  leucocytes,  augmentation  très  marquée  dans  6  cas,  mais  n’atteignant  pas  la 
très  forte  augmentation  que  l’on  trouve  chez  les  paralytiques.  Dans  les  cas  les 
plus  divers  il  existait,  en  dehors  d’un  très  grand  nombre  de  lymphocytoses,  des 
formes  très  variées  de  leucocytes,  polynucléaires,  éosinophiles,  mastzellen. 

Pas  de  leucocytose  dans  des  cas  de  manie,  mélancolie,  imbécillité',  démence 
sénile,  alcoolisme  chronique,  démence  précoce.  A.  Léri. 
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317)  De  la  Méningite  Cérébro-Spinale  d’origine  Otitique.  Un  cas  à 
forme  foudroyante,  par  Leuhet  et  Lafite-Dupont  (de  Bordeaux).  Gaz. 
hebd.  des  Sciences  méd.  de  Bordeaux,  11  juin  1905,  n"  24,  p.  281. 

Un  homme  de  36  ans  subit  une  paracentèse  du  tympan  pour  une  otite  sup- . 
purée  dont  le  début  remonte  à  quatre  jours;  cinq  jours  après  l’opération,  il 
paraissait  guéri  et  devait  reprendre  ses  occupations,  lorsqu’il  fut  pris  subitement 
de  céphalée  atroce,  de  douleur  dorsale  et  d’agitation  extrême.  11  tombait  rapide¬ 
ment  quelques  heures  après  dans  le  coma  avec  paresse  des  pupilles,  petitesse, 
rapidité  et  irrégularité  du  pouls,  albuminurie  et  glycosurie,  hémiparésie  gauche, 
nystagmus  horizontal,  exagération  des  réflexes  rotuliens,  signe  de  Kernig,  rigi¬ 
dité  de  la  colonne  vertébrale,  rapidité  des  mouvements  respiratoires,  élévation 
de  la  température  à  41».  Le  malade  meurt  dix-sept  heures  après  le  début  des 
accidents  méningitiques.  La  ponction  lombaire  montra  la  présence  d’un  grand 
nombre  de  globules  de  pus,  de  staphylocoques  et  de  diplocoques  non  encapsulés 
en  grande  abondance.  Jean  Abadie. 

318)  Rapport  de  la  pression  artérielle  avec  la  pression  dii  Liquide 
Céphalo-Rachidien  et  du  liquide  intra-Labyrinthique,  par  Lafite- 
Dupont  et  Maupetit  (de  Bordeaux).  Réunion  biologique  de  Bordeaux,  4  avril  1905, 
in  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biologie  de  Paris,  1905. 

La  pression  artérielle  est  augmentée  : 

1»  Par  compression  exercée  sur  le  labyrinthe  : 

a)  En  exerçant  une  pression  centripète  sur  les  tympans  par  insufflation  d’air 
dans  les  conduits  auditifs  ; 

b)  En  injectant  du  sérum  par  la  fenêtre  ronde; 

2»  Par  compression  du  liquide  céphalo-rachidien  : 

a)  Injection  du  sérum  par  la  membrane  occipito-atloïdienne  ; 

b)  Insufflation  d’air  dans  les  espaces  arachnoïdiens  médullaires. 

La  pression  artérielle  est  abaissée  : 

1»  Par  évacuation  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  les  chiens  par  ponction 
de  la  membrane  occipito-atloïdienne  ; 

2»  La  ponction  lombaire  chez  l’homme  abaisse  la  pression  artérielle  de  4  à 
8  millimètres.  Jean  Abadie. 

319)  Accidents  consécutifs  à  l’introduction  des  substances  médica¬ 
menteuses  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien,  par  Gaston  Delattre 
Thèse  de  Paris,  n“  513,  juillet  1905. 

Diverses  substances  injectées  sous  l’arachnoïde  à  fin  d’anesthésie  chirurgicale 
ou  thérapeutique  ont  causé  des  accidents. 

La  cocaïne  aurait  dix  fois  causé  la  mort  ;  la  stovaïne,  malgré  un  cas  de  mort, 
semble  devoir  très  avantageusement  la  suppléer.  La  quinine,  la  morphine,  l’er- 
gotine  déterminèrent  des  phénomènes  méningés  sans  grande  gravité.  L’emploi 
des  sels  mercuriels  a  donné  par  contre  de  très  bons  résultats.  A  l’actif  de 
l’iodure  de  potassium  il  existe  un  cas  suivi  de  mort.  Quant  au  sérum  antitéta¬ 
nique,  il  semble  que,  malgré  la  série  noire  du  début,  il  soit  appelé  à  rendre  de 
réels  services.  Il  présente  quelques  inconvénients. 

L’interprétation  de  ces  faits  est  assez  difficile.  Les  cas  mortels  de  la  cocaïne 
ne  lui  sont  pas  tous  imputables.  Les  importantes  recherches  de  Sicard,  Guinard, 
Ravaut  et  Aubourg  ont  montré  que  les  phénomènes  méningés  étaient  dus  non  à 
la  cocaïne,  mais  à  l’eau  qui  servait  de  véhicule. 
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Le  discrédit  jeté  sur  l’emploi  du  sérum  antitétanique  en  injections  sous- 
arachnoïdienne  ne  semble  pas  justifié.  Il  est  difficile  d’imputer  à  l’iodure  de 
potassium  le  seul  cas  de  mort  qu’il  ait  à  son  actif. 

D’une  façon  générale,  pour  ce  dernier  médicament  comme  pour  les  autres,  il 
ne  semble  pas  que  l’on  se  soit  préoccupé  suffisamment  du  point  cryoscopique 
des  solutions  injectées,  ce  qui  aurait  peut-être  fait  éviter  tous  les  accidents 
publiés.  Ces  derniers  deviennent  de  moins  en  moins  fréquents  avec  le  perfection¬ 
nement  de  la  méthode.  Feindel. 

320)  Observations  ultramicroscopiques  sur  le  liquide  Céphalorachi¬ 
dien  et  sur  le  Sang  par  D.  J.  Davis.  Transactions  of  the  Chicago  pathological 

Society,  vol,  VI,  fasc.  7,  p.  223-229,  14  novembre  1904. 

L’appareil  qui  servit  à  ces  observations  est  très  simple;  il  consiste  esssentiel- 
lement  en  un  prisme  de  verre  à  trois  faces;  sur  la  supérieure  on  place  la  goutte 
de  liquide  à  regarder  au  microscope  et  on  recouvre  d’une  lamelle.  Un  pinceau 
lumineux  venu  d’une  lampe  de  Nernst  ou  d’une  autre  source  puissante  de 
lumière,  après  avoir  passé  dans  un  condensateur,  entre  normalement  par  une 
face  inférieure  du  prisme  et  se  réfléchit  totalement  sous  la  préparation  qu’on 
observe.  Les  corps  solides  en  suspension  apparaissent  brûlants  sur  un  fond  noir. 

Le  liquide  céphalorachidien  retiré  avec  précaution  des  ventricules  des  ani¬ 
maux  présente  un  grand  nombre  de  corps  longs  et  minces,  continuellement  en 
mouvement;  ce  sont  les  cils  de  l’épendyme  qui  tapisse  les  ventricules.  En 
dehors  des  ventricules  il  n’y  a  pas  de  cils  dans  le  liquide  céphalorachidien,  et 
cela  rend  fort  douteux  qu’il  y  ait  une  circulation  céphalorachidienne,  il  s’agit  à 
peine  d’une  dilfusion. 

Le  mouvement  des  cils  les  fait  reconnaître  de  suite  ;  il  est  lent  et  n’aboutit 
pas  à  la  progression  ;  il  ne  ressemble  pas  à  un  mouvement  brownien.  La  cause 
n’en  est  pas  claire.  Le  mouvement  ne  dépend  pas  de  la  vitalité  des  cils,  car  on 
l’a  retrouvé  chez  un  chien  mort  depuis  plusieurs  jours,  ainsi  que  dans  un  liquide 
céphalorachidien  en  contact  depuis  vingt-quatre  heures  avec  une  solution  de 
forinaline.  Il  semble  que  ce  mouvement  dépende  de  causes  physiques,  et 
notamment  de  particularités  de  structure,  car  on  le  retrouve  avec  des  cils  vibra- 
tiles  d’autres  provenances. 

La  présence  de  cils  dans  du  liquide  céphalorachidien  permet  de  reconnaître 
que  l’échantillon  provient  d’une  cavité  ventriculaire.  Par  exemple  à  une  autopsie 
l'auteur  a  trouvé  une  sorte  de  kyste  au-dessous  de  la  pie-mère;  la  présence  de 
cils  indiquait  une  connexion  avec  le  ventricule;  un  examen  approfondi  montra 
une  rupture  du  plancher  du  ventricule;  le  liquide  s’était  échappé,  formant  sous 
la  pie-mère  une  dilatation  kystique. 

Le  sang  vu  à  l’ultramicroscope  présente  des  figures  intéressantes  ;  la  méthode 
surtout  paraît  devoir  être  précieuse  pour  la  recherche  de  corps  mobiles  dans  le 
sang;  les  bacilles  typhiques,  les  trypanosomes,  les  hématozoaires  de  la  malaria 
peuvent  être  décelés  en  un  instant.  Thoma. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

321)  Alcool  et  Strychnine,  Alcool  et  Venin,  par  Charles  Valentino.  Presse- 
médicale,  n“  73,  p.  379,  13  septembre  1903. 

L’auteur  relate  ses  expériences  sur  l’action  empêchante  qu’exerce  l’alcool 
contre  la  stychnine,  et  celles  qu’il  entreprit  en  injectant  à  des  poules  de  l’alcool 
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et  du  venin  de  serpents  de  l’Inde.  L’alcool,  administré  au  moment  opportun  et 
en  solution  suffisamment  concentrée,  semble  être  très  efficace  contre  l’enveni¬ 
mation.  Feindel. 


322)  Paralysie  Alcoolique,  parLÉpiNE.  Soc.  nat.  de  Méd.  de  Lyon,  6  juin  1903, 

in  Lyon  médical,  26  juin  1903,  p.  139-i. 

On  sait  que  le  délire  alcoolique  survient  parfois  un  certain  temps  après  que  le 
sujet  a  été  privé  d’alcool.  Le  professeur  Lépine  a  fait  la  même  observation 
clinique  pour  la  paralysie  et  a  vu,  dans  plusieurs  cas,  la  paralysie  des  extenseurs 
apparaître  quinze  jours  après  l’entrée  à  l'hôpital  chez  des  malades  venus  pour 
une  gastrite  alcoolique. 

Expérimentalement,  l’auteur  a  fait  ingérer  pendant  plusieurs  semaines  à  un 
chien  des  doses  fortes  et  progressivement  croissantes  d’alcool  ;  puis  il  a  suspendu 
complètement  l’administration  d’alcool.  Moins  d’une  semaine  après,  l’animal  a  été 
pris  de  faiblesse  du  train  de  derrière.  M.  Lannois. 

323)  Névrite  alcoolique  avec  Gangrène  symétrique  des  extrémités, 

par  MM.  Lépine  et  Porot.  Soc.  méd.  des  Hopit.  de  Lyon,  21  mars  1903,  in  Lyon 

médical,  2  avril  1903,  p.  746. 

Le  syndrome  de  Raynaud  comprend  des  faits  très  disparates  au  point  de  vue 
nature  et  étiologie. 

Dans  le  cas  en  question,  la  gangrène  symétrique  était  symptomatique  d’une 
névrite  alcoolique. 

L’authenticité  d’une  gangrène  d’origine  purement  névritique  est  bien  établie 
(Pitres  et  Vaillard  —  Dejerine  et  Leloir). 

Dans  le  cas  particulier,  on  avait  la  notion  étiologique  de  l’alcoolisme,  des 
douleurs  du  type  névritique  tendant  à  se  généraliser  et  surtout  la  présence  d’une 
griffe  cubitale  au  niveau  de  la  main  gauche  très  significative  en  l’espèce. 

Cette  malade  présentait,  en  outre,  un  œdème  dur,  généralisé  des  membres  et 
un  masque  érythromélalgique  très  spécial. 

Les  auteurs  relatent  encore,  à  ce  propos,  l’histoire  d’une  jeune  femme  qui 
avouait  un  alcoolisme  intense  et  était  entrée  pour  des  douleurs  violentes  dans 
les  membres  avec  syndrome  érythromélalgique  typique  au  niveau  des  pieds, 
ébauche  de  sclérodermie  faciale.  Le  tout  fut  mis  sur  le  compte  de  névrites  alcoo¬ 
liques.  Ils  en  eurent  la  double  confirmation  :  la  malade  fut  emportée  par  une 
cirrhose  alcoolique  à  marche  rapide  ;  les  nerfs  des  membres  inférieurs  présen¬ 
taient  des  lésions  très  intenses.  M.  Lannois. 


324)  Des  Convulsions  dans  la  Grippe  chez  l’enfant,  par  Louis  Habert. 

Thèse  de  Paris,  n°  321,  juillet  1903. 

Cette  complication  de  l’influenza  de  l’enfant,  pour  ne  pas  être  exceptionnelle, 
est  n^lgré  cela  peu  fréquente. 

Les  convulsions  au  cours  de  la  grippe  chez  l’enfant  sont  une  expression  de 
x’actiop  élective  de  la  toxine  grippale  sur  le  système  nerveux  ;  on  doit  consi¬ 
dérer  oette  complication  de  l’influenza  comme  une  éclampsie  consécutive  à  une 
toxi-infection  ;  d’ailleurs  les  observations  montrent  bien  l’importance  des  anté¬ 
cédents  héréditaires,  nerveux,  arthritiques,  alcooliques,  comme  cause  prédispo¬ 
sante  à  ces  phénomènes  convulsifs.  Feindel. 
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325)  La  Maladie  du  Sommeil,  par  C,  Tarchetti.  Gazzetta  clegli  Ospedali  e  delle 

Cliniche,  an  XXVI.  n”  103,  p.  1073-1084,  27  août  1903. 

Revue  générale.  L’auteur  insiste  particulièrement  sur  les  techniques  de  la  pré¬ 
paration  et  d’inoculation  dn  trypanosome.  F.  Deleni. 

326)  Un  cas  de  Septicémie  à  méningocoques  (Ein  Fall  von  Meningokokken- 
Septikaemie),  par  Martini  et  Rohde  (Wilhelmshaven).  Berliner  Min.  Wochens¬ 
chrift,  7  août  1905,  n”  32,  p.  997. 

Ce  cas  serait,  d’après  les  auteurs,  le  premier  dans  la  science  :  la  présence  du 
méningocoque  de  Weichselbaum  n’aurait  encore  jamais  été  constatée  dans  le 
sang. 

(Dans  le  numéro  36  de  la  même  Revue,  les  auteurs  reconnaissent  leur  erreur, 
et  ils  citent  les  noms  de  plusieurs  médecins  ayant  rencontré  le  méningocoque 
dans  le  sang.  D’ailleurs,  au  cours  des  récentes  discussions  sur  la  méningite,  à 
Berlin  et  à  Breslau,  on  a  signalé  qu’il  n’est  pas  impossible  —  quoique  difficile 
—  de  déceler  le  méningocoque  dans  le  sang.  —  H  ).  IIalherstadt. 

327)  Symptômes  d’ Angine  de  Poitrine  non  encore  décrits,  par  G.  A.  Gih- 

SON.  Brain,  part  CIX,  p.  52-64,  Spring  1905. 

Relation  d’un  cas  chez  un  homme  de  43  ans  ;  en  ce  qui  concerne  le  pouls,  il 
est  conforme  au  type  d’angine  avec  spasme  des  artérioles. 

Sur  l’épaule  et  le  bras  gauche  (côté  radial)  on  observe  une  topographie  radi¬ 
culaire  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  consistent  en  douleurs  de  toute  la  zone 
au  moment  des  paroxysmes,  en  une  hyperesthésie  sur  le  territoire  qui  appartient 
à  l’épaule,  au  bras  et  à  l’avant-bras,  en  une  anesthésie  absolue  du  territoire 
radiculaire  radial  de  la  main. 

En  outre,  l’œil  gauche  est  moins  proéminent  que  le  droit  et  la  pupille  gauche 
est  plus  large  que  la  droite. 

L’auteur  explique  ces  phénomènes  par  les  relations  des  nerfs  du  cœur  avec  les 
noyaux  de  la  moelle  cervicale.  I’homa. 

328)  Un  cas  d’Hémiplégie  Urémique,  par  F.  Raymond.  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXVIII,  n“  dlO,  p.  1311,  28  septembre  1905. 

Leçon  avec  présentation  d’une  malade  à  propos  de  laquelle  les  diagnostics  les 
plus  divers  avaient  été  portés  ;  le  cas  était  en  effet  très  difficile  ;  en  réalité  il 
s’agissait  d’une  hémiplégie  toxique  chez  une  femme  de  42  ans  prise  d’urémie 
subaiguë  dans  le  cours  d’une  néphrite  chronique  mixte,  le  tout  évoluant  sur  un 
terrain  hystérique.  Feindel. 

329)  Un  cas  de  Glossoplégie  unilatérale  isolée  à  rapporter  à  l’Intoxi¬ 
cation  probable  par  l’Oxyde  de  Carbone,  par  Gino  Riva.  Eivista  sperimen- 
tale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  2,  p.  256-260,  juillet  1903. 

L’atrophie  linguale  est  nettement  limitée  au  côté  gauche;  il  est  évident  qu’il 
s’agit  d’une  lésion  du  seul  nerf  hypoglosse,  mais  la  cause  est  obscure.  On  ne 
trouve  dans  les  antécédents  que  l’intoxication  chronique  par  l’oxyde  de  carbone. 

F.  Deleni. 

330)  Paralysie  radiculaire  du  Plexus  Brachial  au  cours  d’une  Lym- 

phadénie,  par  M.  le  prof.  Raymond.  Progrès  médical,  t.  XXI,  n“  43,  p.  697-702 
28  octobre  1902.  ’ 

Leçon  avec  présentation  d’un  malade  venu  consulter  à  la  fin  de  l’année  der- 
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nière  parce  qu’il  avait  une  impotence  fonctionnelle  du  bras  gauche,  impotence 
survenue  au  cours  d’une  affection  qui  se  traduit  actuellement  par  un  état  général 
sérieux  coexistant  avec  une  grosse  hypertrophie  des  amygdales  et  des  hypertro¬ 
phies  ganglionnaires  des  régions  cervicale  et  axillaire.  La  généralisation  de 
l’affection  aux  ganglions  du  corps  et  l’évolution  très  rapide  de  cette  généralisa¬ 
tion  montrent  bien  qu’il  s’agit  de  lymphadénie. 

D’autre  part,  la  paralysie  du  bras  avec  troubles  oculo-pupillaire  et  l’évolution 
des  lésions  locales  du  cou  font  porter  le  diagnostic  d’une  paralysie  radiculaire  du 
plexus  brachial.  Tout  l’ensemble  symptomatique  justifie  le  diagnostic  de  para¬ 
lysie  radiculaire;  d’abord  la  topographie  des  muscles  paralysés,  puis  l’examen 
électrique,  montrant  la  réaction  de  dégénérescence  dans  tout  le  groupe  radi¬ 
culaire  supérieur,  par  opposition  au  groupe  radiculaire  inférieur,  qui  ne  présente 
que  la  diminution  simple  des  réactions  électriques.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
ont  une  topographie  radiculaire,  les  troubles  oculo-pupillaires  prouvent  eux 
aussi  la  réalité  de  ce  diagnostic. 

Lé  syndrome  nerveux  radiculaire  a  été  créé  chez  le  malade  par  une  compres¬ 
sion  ganglionnaire  au  cours  d’une  lymphadénie  généralisée.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

331)  Sur  l’Hypertrophie  partielle  des  Muscles  striés,  par  M.  Poncet.  Soc. 

de  Chirurgie,  26  juillet  1903. 

Deux  observations  :  le  premier  cas  a  trait  à  une  hypertrophie  partielle  du 
jumeau  interne  chez  un  cultivateur  ;  le  diagnostic  porté  avant  l’opération  avait 
été  «  kyste  du  creux  poplité  » .  Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’une  hypertrophie 
partielle  du  masséter  chez  un  jeune  abbé.  Dans  le  premier  cas  l’incision  faite 
pour  découvrir  la  tumeur  resta  exploratrice,  quand  on  se  fut  convaincu  qu’il 
s’agissait  d’une  simple  hypertrophie  musculaire.  Dans  le  second  cas,  l’hyper¬ 
trophie  musculaire  fut  extirpée;  à  l’examen  microscopique,  elle  se  montra  uni¬ 
quement  formée  de  tissu  musculaire  ^normal.  Ce  malade  dont  M.  Poncet  a  eu 
des  nouvelles  récemment  —  après  près  de  vingt  ans  —  est  resté  guéri  depuis. 

M.  Arrou  a  également  opéré  une  tumeur  de  même  nature  localisée  au  niveau 
du  masséter;  mêmes  résultats  à  l’examen  histologique,  et  mêmes  résultats  aussi 
au  point  de  vue  thérapeutique. 

M.  J.-L.  Faure  est  intervenu  récemment  pour  une  hypertrophie  musculaire 
localisée  des  muscles  de  la  face  interne  de  la  plante  du  pied  chez  une  jeune 
femme  qui  en  était  fort  gênée  pour  la  marche.  Il  a  fait  l’ablation  de  cette 
tumeur.  E.  F. 

332)  L’électrodiagnostic  dans  l’Atrophie  Musculaire  progressive 
primitive.  Contribution  au  diagnostic  des  diverses  formes  d’ Atro¬ 
phie  musculaire  progressive,  par  V.  Gapbiaii.  Annali  di  Nevrologia, 
an  XXIII,  fasc.  3,  p.  228, 1903. 

Les  réactions  électriques  établissent  une  démarcation  certaine  et  précise  entre 
les  deux  grandes  classes  d’atrophie  musculaire.  F.  Deleni. 

333)  Un  cas  d’ Atrophie  Musculaire  progressive,  par  Sanna  Salaris. 

Annali  di  Nevrologia,  an  XXIIl,  fasc.  3,  p.  212-227,  1903. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  26  ans;  la  maladie  a  débuté  vers  la  vingtième  année; 
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les  muscles  de  la  racine  des  membres,  ceux  du  dos,  sont  les  plus  atrophiés,  la 
face  est  épargnée. 

C’est  de  la  forme  Landouzy-Dejerine  que  ce  cas  se  rapproche  le  plus;  il  s’en 
sépare  parle  manque  d’hérédité,  par  l’apparition  de  l’affection  dans  l’âge  adulte, 
par  l’absence  d’atrophie  faciale.  F.  Deleni. 

334)  Sur  la  pathogénèse  de  la  Maladie  de  Dupuytren,  par  Alberico 

Testi.  Comunicasioni  ai  Congressi  di  Medieina  interna  VI,  XI  e  XIV  (62,  p.,  2  pl., 

4  flg.),  Stab.  tipo-lit.  del  cav.  G.  Montanari,  Faenza,  1905. 

Cette  réunion  de  trois  mémoires  montre  l’évolution  des  idées  de  l’auteur  qui 
en  est  venu  à  considérer  certains  cas  de  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire 
comme  une  manifestation  d’ordre  trophique  de  lésions  cavitaires  de  la  substance 
grise  médullaire.  Les  figures  qu’il  donne  ne  laissent  pas  de  doute:  dans  ses  cas, 
qui  concernent  deux  frères,  il  existait  une  syringomyélie. 

L’auteur  conclut  de  son  étude  qu’il  est  nécessaire  de  faire  une  sélection  for¬ 
melle  entre  les  différents  cas  de  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  ;  il  y  a  lieu 
de  mettre  à  part  ceux  qui  sont  la  conséquence  de  traumatismes,  ou  qui  sont 
une  simple  localisation  de  maladies  constitutionnelles  diathésiques  ou  toxi- 
infectieuses. 

La  maladie  de  Dupuytren  doit,  dans  un  autre  groupe  de  cas,  celui  que 
M.  Testi  prend  en  particulière  considération,  être  tenu  pour  une  trophonévrose 
d’origine  congénitale  et  héréditaire,  trophonévrose  ayant  pour  base  anatomo¬ 
pathologique  des  lésions  syringomyéliques  de  la  substance  grise  médullaire. 

F.  Deleni. 

335)  Contribution  à  la  pathologie  de  la  Maladie  de  Dupuytren,  par 

A.  Perrero.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropat.,  Antr.  crim.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVI, 

fasc.  4-5,  p.  497-480,  1905  (1  pl.) 

Description  de  cavités  médullaires  dans  un  cas  de  maladie  de  Dupuytren 
bilatérale  et  considération  sur  la  pathogénie  de  cette  affection. 

F.  Deleni. 

336)  Nanisme  et  Infantilisme  cardiaques,  par  Albert-Georges  Jesson. 

Thèse  de  Paris,  juillet  1905. 

L’auteur  a  étudié  dans  le  service  de  M.  Launois  ces  invalides  du  cœur  dont  la 
lésion  est  congénitale  ou  remonte  aux  premières  années  de  la  vie;  on  observe 
chez  eux  des  troubles  dystrophiques  modifiant  leur  habitus  extérieur  comme 
aussi  leur  évolution. 

Les  uns  demeurent  petits  :  ce  sont  les  nains  cardiaques  de  Gilbert;  les  autres 
grandissent,  mais  ils  demeurent  infantiles  et  sont  assez  dysharmoniques  dans 
leurs  proportions  :  ce  sont  les  infantiles  cardiaques  plus  spécialement  étudiés 
dans  cette  thèse.  Les  faits  recueillis  démontrent  que  l’influence  des  lésions  car¬ 
diaques  est  d’autant  plus  dystrophian'te  qu’elles  agissent  sur  un  sujet  plus 
jeune  et  que  l’organisme  ne  saurait  effectuer  un  effort  de  croissance  allant  au 
delà  de  la  puissance  du  fonctionnement  du  cœur.  Feindel. 

337)  Cas  de  Développement  Précoce,  par  James  Devon.  Glasgow  med.  Jour¬ 

nal,  vol.  LXIV,  n”  5,  p.  339,  nov.  1905. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  onze  ans,  arrêté  pour  attentat  sur  une  jeune  fille;  il  a 
le  développement  physique  d’un  homme  de  vingt  ans,  avec  le  système  pileux 
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bien  fourni,  des  organes  génitaux  avantagés;  il  est  intelligent  comme  un  enfant 
normal  de  quatorze  ou  quinze  ans.  Thomas. 

338)  Infantilisme  avec  Atrophie  des  Organes  Génitaux,  par  Alfbedo 
Perügia.  Gaszetla  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVI,  n"  109,  p.  1137,  10  sep¬ 
tembre  1905, 

Il  s’agit  d’un  individu  de  34  ans  qui  n’en  paraît  pas  plus  de  16  ;  il  est  aveugle, 
idiot,  et  d’une  maigreur  extrême  par  suite  d’une  atrophie  musculaire  générale 
et  l’absence  du  pannicule  sous-adipeux. 

C’est  un  type  complet  d’infantilisme  ;  à  part  la  taille  peu  au-dessous  de  la 
moyenne  (1"59),  tous  les  autres  caractères  sont  réunis.  Les  poils  manquent  à 
la  face  et  aux  aisselles,  ils  sont  très  rares  au  pubis,  La  voix  est  stridente,  infan¬ 
tile,  les  organes  génitaux  sont  réduits  à  fort  peu  de  chose,  l’humeur  est  très 
variable  et  la  mentalité  enfantine.  Malgré  la  maigreur  du  sujet,  on  ne  peut 
palper  le  corps  thyroïde. 

Fait  exceptionnel,  les  dents  sont  régulières;  par  contre  les  stigmates  de  dégé¬ 
nérescence  sont  nombreux  ;  oreilles  en  anse,  prognathisme,  irrégularité  du 
crâne,  etc. 

Rien  ne  peut  faire  penser  au  myxœdème.  L’atrophie  du  tissu  musculaire  et 
du  tissu  sous-cutané  fait  paraître  les  extrémités  trop  grosses,  mais  il  ne  s’agit 
pas  d’acromégalie.  Enfin  on  ne  trouve  aucun  des  caractères  de  la  gérodermie 
génito-dystrophique  de  Rummo  ni  de  l’infantilisme  anangioplastique. 

La  conclusion  de  l’auteur  est  que  son  malade  est  un  exemple  parfait  d’infan¬ 
tilisme  ;  la  thyroïde  est  lésée,  absente  ou  au  moins  très  réduite;  c’est  à  cela 
qu’il  convient  de  reporter  l’arrêt  de  développement  tant  physique  que  mental  du 
Sujet.  F.  Dkleni. 

339)  Artérite  diplococcique  et  Gangrène  des  extrémités,  par  G.  Matti- 
Bono.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  X.XVI,  n“  118,  p.  1238,  1"  oc¬ 
tobre  1905. 

Un  homme  de  45  ans  anémié  par  l’ankylostomasie  a  fait  une  broncho-pneu¬ 
monie  au  début  de  laquelle  se  développa  une  gangrène  humide  parfaitement 
symétrique  des  orteils. 

L’auteur  discute  son  cas  et  fait  ressortir  les  difficultés  qu’on  a  de  séparer 
complètement  les  gangrènes  ayant  l’infection  pour  origine,  de  la  maladie  de 
Raynaud.  F.  Dble.vi. 

340)  Insuffisance  Aortique  avec  Crises  Angineuses.  Lichen  sur  les 
Zones  d’Irridiations  douloureuses,  par  Gasne  et  Chiray.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société'  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  6  avril  1905,  p.  296-299 
(1  schéma). 

Chez  un  malade  atteint  d’affection  aortique  accompagnée  de  crises  frustes 
d’angine  de  poitrine,  se  sont  montrés  des  placards  de  lichen  au  nombre  de  4, 
siégeant  au  bras  gauche  et  échelonnés  en  série  à  la  face  interne  du  bras,  ne 
descendant  pas  au-dessous  du  pli  du  coude  et  correspondant  à  la  distribution 
périphérique  de  l’accessoire  du  brachial  cutané  interne.  Le  territoire  correspon¬ 
dant  à- ce  nerf  est  hyperesthésié  ainsi  que  celui  qui  est  sous  la  dépendance  de 
ses  anastomoses  intercostales.  Cas  rare  parce  que  les  phénomènes  réflexes  dans 
les  affections  viscérales  ne  .s’accompagnent  pas  habituellement  de  modifications 
du  trophisme.  P.  Sainton. 
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341)  Dermato-psychies,  pseudo-œdéme,  érythème  polymorphe,  pur¬ 
pura,  gangrènes  superficielles  symétriques,  par  Maurice  Dide.  Bulle¬ 
tins  de  la  Société  scientifique,  et  médicale  de  l’Ouest,  1904. 

Ces  dermatopsjchies  ne  sauraient  être  considérées  comme  les  symptômes 
physiques  d’une  affection  mentale  en  particulier,  et  l’on  peut  observer  ces 
troubles  dans  la  paralysie  générale,  la  mélancolie  sénile,  la  démence  précoce 
paranoïde,  l’idiotie  avec  ou  sans  épilepsie. 

Toutefois,  ils  sont  presque  exclusivement  observés  dans  tous  les  états  men¬ 
taux  s'accompagnant  d’inhibition  psychique.  E.  F. 

342)  Deux  cas  rares  de  Dystrophie  familiale  (Zwei  seltene  Facile  familiârer 
Dystrophie),  par  Wendexburg  (Goettingue).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neu¬ 
rologie,  iniliel  1905,  t.  XVIII,  n°  1,  p.  1. 

Il  s’agit  de  deux  frères,  atteints  d’une  dystrophie  musculaire  à  forme  hyper¬ 
trophique.  Ce  qui  fait  la  particularité  de  l’observation,  c’est  que  les  muscles 
masticateurs  étaient  très  atteints;  par  contre,  les  autres  muscles  de  la  face 
étaient  absolument  intacts.  —  Strumpel  considère  cette  participation  comme 
très  exceptionnelle;  Erb  et  Lorenz  ne  la  mentionnent  même  pas. 

Halberstadt. 


NÉVROSES 


343)  Les  Spasmes  de  la  Face,  par  L.  Ingelrans.  Echo  médical  du  Nord, 

11  juin  1903,  p.  277-288. 

Bonne  revue  sur  les  spasmes  d’après  les  plus  récents  travaux  et  les  dernières 
discussions  dont  ces  phénomènes  ont  été  le  sujet.  L’auteur  envisage  successive¬ 
ment  :  le  tic  douloureux  de  la  face,  dont  la  dénomination  semble  plus  juste  qu’on 
ne  l’a  cru,  et  qui  ne  gagnerait  pas  à  être  changé  en  spasme  douloureux  de  la 
face;  Vhémispasme  facial  non  douloureux  comprenant  le  géniospasme  de  Meige; 
les  spasmes  de  la  paralysie  faciale  périphérique.  L’auteur  expose  dans  tous  ses 
détails  la  pathogénie  des  spasmes,  le  diagnostic  différentiel  entre  le  spasme  et 
le  tic,  entre  le  spasme  et  les  contractions  musculaires  involontaires  appartenant 
à  différentes  maladies.  Feindel. 

344)  Tic  d’attitude  chez  un  aveugle,  par  .1.  Sabrazès  et  Calmette  (de  Bor¬ 
deaux).  Gai.  hebd.  des  Sciences  rnéd.  de  Bordeaux,  4  juin  1905,  n"  23,  p.  271. 

Observation  d’un  aveugle  de  C3  ans,  qui  tient  son  index  gauche  redressé 
comme  s’il  indiquait  au  loin  quelque  objet  à  un  tiers  et  qui  garde  cette  attitude, 
quand  il  parle,  mange  ou  marche.  Cette  attitude  a  été  d’abord  volontaire  et  a 
débuté  il  y  a  deux  ans,  lorsque  ce  malade  a  commencé  à  éprouver  quelque  dif¬ 
ficulté  à  se  conduire  :  l’index  gauche  était  ainsi  en  quelque  sorte  un  doigt  explo¬ 
rateur  pour  se  rendre  compte  des  obstacles  qui  se  trouvaient  sur  son  passage. 
Depuis  il  conserve  toujours  cette  position  qu’au  début  il  donnait  volontairement 
à  son  doigt.  Je.an  .\badie. 

343)  Crampe  des  écrivains  et  Torticolis  d’origine  mentale,  par  G.  Bon- 
nus.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII,  n“  3,  p.  283-291,  mars-avril 
1903. 

Association  d’une  crampe  des  écrivains  à  un  torticolis  mental  chez  une  femme 
de  30  ans  instruite  et  intelligente,  mais  particulièrement  émotive. 
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Le  torticolis  présenté  par  la  malade  était  bien  un  torticolis  mental;  l’origine 
mentale  de  la  crampe  des  écrivains  est  aussi  bien  établie  par  l’histoire  de  la 
malade,  par  les  caractères  cliniques  des  troubles,  par  leur  disparition  pendant 
quelques  semaines  sous  l’influence  d’un  puissant  effort  mental. 

Le  torticolis  comme  la  crampe  étaient  indissolublement  liés  à  une  idée  fixe  de 
fatigue,  de  faiblesse,  d’impuissance.  La  psychothérapie  fit  presque  tous  les  frais 
du  traitement  qui  convenait  à  des  troubles  moteurs  d’origine  mentale. 

En  dehors  de  la  rééducation  des  mouvements  de  la  tête  et  de  la  rééducation 
de  ceux  de  l’écriture  par  les  gymnastiques  appropriées,  il  a  fallu  sans  cesse,  au 
cours  des  séances  et  pendant  deux  oü  trois  mois,  lutter  contre  l’idée  fixe  de 
faiblesse  et  de  l’impossibilité  d’une  guérison.  Feindel. 

346)  Étiologie  de  l’Éclampsie,  par  Hugo  Ehrenfest.  Saint-Louis  Courier  of 
Medieine,  n°  196,  p.  200,  octobre  1905. 

Exposé  du  rôle  des  toxines  dans  l’étiologie  de  l’éclampsie;  origine  de  ces 
toxines,  leur  élimination.  Thoma 


347)  Quelques  considérations  sur  certains  symptômes  de  la  Maladie 
de  Parkinson,  par  G.  Catola.  Revue  de  Médecine,  an  XXV,  n»  6,  n  431-461 
10  juin  1905. 

L’auteur  réfute  l’opinion  d’Oppenheim  et  de  Bruns  d’après  qui  la  sialorrhée 
des  parkinsonniens  serait  d’origine  bulbaire.  Les  causes  de  cette  sialorrhée  sont  ; 
1»  l’attitude  du  malade;  2»  la  rigidité  du  menton,  des  lèvres,  de  la  langue,  des 
muscles  du  pharynx,  rigidité  qui  est  accompagnée  d’une  abolition  plus  ou  moins 
complète  des  actes  automatiques  de  la  déglutition:  3“,  le  tremblement  du  men¬ 
ton,  des  lèvres  et  de  la  langue. 

Catola  signale  un  autre  phénomène  sans  aucun  rapport  avec  le  précédent  : 
c’est  l’impossibilité  d’articuler  une  parole  aussitôt  que  les  malades  le  veulent. 
Cette  lenteur  de  la  mise  en  mouvement  de  l’appareil  de  la  phonation  se  retrouvé 
dans  d’autres  appareils  musculaires,  et  l’auteur  l’a  notée  pour  l’exécution  des 
mouvements  du  bras.  Feindel. 

348)  L’Urine  des  Parkinsonniens,  par  B.  Brandès  (de  Bordeaux).  Gaz.  hebd 

des  Sciences  méd.  de  Bordeaux,  18  juin  1905,  n»  23,  p.  291. 

Recherches  urologiques  en  série  pratiquées  chez  trois  parkinsonniens  du  ser¬ 
vice  de  Pitres.  L  auteur  n’a  pas  retrouvé  chez  ces  malades  les  modifications  de 
1  urine  signalées  dans  la  paralysie  agitante,  telle  que  phosphaturie  et  azoturie 
uréique  qui  n’existaient  nullement  chez  eux.  11  a  mis  en  évidence  une  particu¬ 
larité  constante  :  l’élévation  anormale  du  rapport  azoturique,  qui  s’élevait  à 
92/100  et  93/100  au  lieu  de  88/100,  chiffre  normal.  Les  trois  malades  présen¬ 
taient  une  exagération  manifeste  de  l’appétit.  Jean  Abadie. 

349)  Sur  deux  cas  de  Coccygodynie,  par  G.  Ferrari.  Il  Polielinico,  an  XII, 

fasc.  30,  p.  1190,  17  septembre  1905. 

^  Deux  cas,  l’un  consécutif  à  une  chute  suivie  de  glissement  dans  un  escalier, 
l’autre  consécutif  à  un  dur  travail  des  champs  en  attitude  pliée.  L’auteur  com¬ 
pare  la  coccygodynie,  maladie  des  femmes,  au  lumbago,  maladie  des  hommes. 
Dans  1  une  et  dans  l’autre  il  s’agirait  d’étirement  musculaire.  Et  dans  la  coccy¬ 
godynie,  si  on  fait  l’examen  vaginal  en  palpant  le  contour  de  l’excavation,  on 
peut  provoquer  des  douleurs  aussi  et  même  plus  vives  qu’au  niveau  du  coccyx; 
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ce  fait  tend  à  prouver  que  les  muscles  du  fond  du  bassin  peuvent  être  doulou¬ 
reux  et  lésés  au  moins  autant  que  l’os.  b' .  Deleni. 

350)  Les  Réflexes  profonds  et  superficiels  et  le  Tremblement  Vibra¬ 
toire  des  Doigts  dans  la  Neurasthénie,  par  Giuseppe  Severino.  Riforma 

medica,  an  XXI,  n”  19,  p.  509-513,  et  n»  20,  p.  545-519,  13  et  20  mai  1905. 

De  recherches  faites  sur  75  neurasthéniques  il  résulte  que  le  tremblement 
vibratoire  des  doigts  est  un  phénomène  à  peu  prés  constant  (88  pour  100). 
L’augmentation  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux  est  un  fait  très  fréquent 
(66  à  92  pour  100  suivant  les  réflexes)  et  qui  va  avec  la  diminution  et  l’abolition 
des  réflexes  superficiels,  surtout  du  crémastèrien  (70  pour  100)  et  du  bulbo- 
caverneux  (83  pour  100). 

Ces  faits  objectifs  sont  donc  de  réelle  valeur  quand  on  a  à  faire  le  diagnostic 
de  neurasthénie. 

Quant  à  l’antagonisme  fréquent  que  l’on  trouve  dans  la  neurasthénie  entre  les 
réflexes  profonds  et  superficiels,  il  trouve  naturellement  son  explication  dans 
la  diversité  des  voies  suivies  par  les  deux  ordres  de  réflexes.  F.  Deleni. 

351)  Les  Neurasthénies  rurales,  par  Léon  Clainquart.  Thèse  de  Pans,  n»  450, 

juillet  1905. 

L’auteur  a  observé  en  quatre  ans,  dans  le  milieu  essentiellement  agricole  des 
Ardennes  belges,  trente  cas  d’états  neurasthéniques.  Il  déduit  de  ses  obser¬ 
vations  : 

Les  états  neurasthéniques  s’observent  fréquemment  dans  les  milieux  ruraux. 
On  peut  observer  une  recrudescence  de  ces  états  après  des  épidémies  de  grippe 
ou  d’autres  maladies  infectieuses.  Ce  qui  semble  contredire  les  idées  récemment 
exposées  par  le  professeur  Dubois,  de  Berne. 

Aussi  bien  que  les  neurasthénies  par  cause  morale,  ou  que  les  neurasthénies 
par  intoxication  ou  par  infection,  les  psychasténies  sont  fréquentes  à  la  cam¬ 
pagne.  Feindel. 

352)  Hystérie  et  Neurasthénie,  par  J.  Michell  Clarke.  1  vol.  in-12  de 

198  pages,  John  Lane,  London  and  New-York,  1905. 

L’auteur  a  résumé  dans  ce  petit  livre  tout  ce  qu’il  est  nécessaire  au  praticien 
de  savoir  au  sujet  de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie  ;  il  s’est  surtout  attaché 
au  côté  clinique,  et  ses  descriptions  sont  complétées  par  des  figures  et  des  pho¬ 
tographies  bien  choisies. 

Le  livre  est  divisé  en  deux  parties  :  la  première  traite  de  l’hystérie,  la 
deuxième  de  la  neurasthénie.  Pour  compléter  l’une  et  l’autre,  l’auteur  a  placé  à 
la  fin  du  volume  l’étude  de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie  traumatiques,  du 
railway  spine  et  du  railway  brain.  Thoma. 

353)  Le  Syndrome  de  Mœbius,  Akinesia  algera,  par  Ingelrans.  Gazette 

des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n»  66,  p.  783-790,  10  juin  1905. 

Revue  sur  l’akinesia  algera,  dont  on  connaît  une  quarantaine  d’observations, 
toutes  allemandes,  russes  ou  italiennes. 

Akinesia  algera  est  une  dénomination  bien  choisie  ;  cela  veut  dire  impossi¬ 
bilité  de  remuer  sans  douleur.  Mœbius  appelle  ainsi  un  état  dans  lequel  tous  les 
mouvements  sont  douloureux,  sans  qu’on  puisse  rencontrer  une  cause  appré- 
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ciable  qui  explique  les  douleurs.  Il  n’y  a  rien  de  plds.  D’ordinaire  cela  survient 
chez  des  sujets  à  hérédité  névropathique. , 

Ingelrans  résume  la  plupart  des  observations  et  montre  comment  la  concep¬ 
tion  de  Mœbius  a  été  étendue  et  quelque  peu  altérée.  Si  on  compare  les  obser¬ 
vations  les  plus  récentes  à  celles  qui  ont  servi  aux  premières  descriptions,  on 
voit  qu’il  s’agit  bien  de  manifestations  analogues,  mais  il  y  a  loin  des  malades 
qui  meurent  ou  qui  ne  guérissent  qu’aprés  dix-neuf  années  de  séjour  au  lit  (cas 
de  Erb),  à  ceux  qui  voient  leurs  tourments  terminés  en  quelques  semaines. 

Ce  qui  est  certain,  c’est  que  l’akinesia,  la  dyskinesia  et  l’apraxia  algera 
existent  en  tant  que  formes  cliniques  d’allures  absolument  spéciales  et  r  econ- 
naissables. 

Quant  à  leur  nature,  il  est  vraisemblable  que  ces  syndromes  font  partie  des 
algies  centrales,  des  topoalgies  de  Blocq,  indépendantes  de  toute  altération  des 
tissus  ou  des  nerfs,  quelquefois  rebelles  à  tout  traitement  et  persistant  toute  la 

Feindel. 

354)  Pylorospasme  avec  Hypersécrétion  et  Tétanie.  Étude  clinique  et 
expérimentale,  par  Th.  .Ionxesco  et  J.  Grossman.  Presse  médicale,  1"  juillet 
1903,  n"  52,  p.  409. 

Observation  d’un  homme  de  40  ans,  souffrant  depuis  dix  ans  de  l’estomac, 
qui  présenta  des  crises  terribles  de  tétanie,  et  qui  guérit  après  la  gastro-ente- 
rostomie. 

Les  recherches  entreprises  sur  ce  malade  et  à  propos  de  lui  font  rejeter  aux 
auteurs  la  théorie  de  Bouveret  et  Dévie  sur  la  cause  de  la  tétanie  gastrique 
et  leur  font  admettre  la  théorie  de  Fleiner.  Feindel. 

333)  Épilepsie  totale  d’origine  traumatique,  par  Anglade  et  Jacquin  (de 
Bordeaux).  Soc.  de  Méd.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  17  mars  1903,  in  Gaz.  hebd.  des 
Sciences  méd.  de  Bordeaux,  9  avril  1903,  n“  15,  p.  174. 

Un  homme  de  33  ans  reçoit  sur  la  région  pariétale  gauche  un  coup  violent 
porté  avec  un  instrument  tranchant.  Sous  la  plaie  suturée  se  forme  un  abcès  qui, 
le  sixième  jour  après  le  traumatisme,  provoque  une  première  crise  avec  convul¬ 
sions  limitées  au  côté  droit,  suivie  d’hémiparésie  et  d’aphasie  temporaire.  Dix 
jours  après  le  traumatisme,  on  pratique  une  trépanation  qui  conduit  sur  un 
abcès  cérébral  :  le  pus  est  évacué,  le  mouvement  et  la  parole  reparaissent  quel¬ 
ques  jours  après  l’intervention.  Le  vingt-huitième  jour  après  l’opération, 
deuxième  crise  d’épilepsie  partielle  limitée  au  côté  droit  :  les  crises  se  renou¬ 
vellent  et  se  rapprochent  de  plus  en  plus,  avec  un  intervalle  de  quatre  jours,  un 
an  après.  On  trépane  le  malade  une  deuxième  fois  :  les  crises  s’espacent,  puisse 
rapprochent  de  nouveau.  Un  an  après  cette  deuxième  trépanation,  après  un 
arrêt  complet  des  crises  pendant  quatre  mois,  celles-ci  se  sont  modifiées,  aux 
dires  du  malade  :  les  deux  dernières  se  sont  manifestées  par  une  perte  subite  et 
totale  de  connaissance  et  des  convulsions  généralisées,  sans  miction  involontaire, 
sans  morsure  de  la  langue  :  les  convulsions  sont  cependant  plus  intenses  du 
côté  droit.  Les  auteurs  n’ont  assisté  eux-mêmes  ni  aux  premières  ni  aux  der¬ 
nières  crises.  Le  malade  est  aussi  un  alcoolique  et  un  absinthique. 

Jean  Abadie. 

336)  Sur  la  nature  et  les  caractères  des  principes  Toxiques  et  Anti¬ 
toxiques  naturels  du  Sérum  du  Sang  des  Épileptiques,  par  Carlo 
Ceni.  Rimsta^sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXI,  fasc.  2,  p.  38-67,  20  juillet  1903. 
Le  sérum  des  épileptiques  est  pour  l’épileptique  soit  hypotoxique,  soit  hyper- 
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toxique.  Il  est  hypotoxîque  lorsque,  injecté  à  un  épileptique  à  la  dose  de 
10  cmc,  il  ne  donne  lieu  à  aucun  inconvénient  d’ordre  local  ou  général. 

Ce  sérum  hypotoxique  est  celui  que  l’on  obtient  avec  du  sang  d’épileptique 
dont  la  maladie  n’est  pas  très  grave,  et  il  est  obtenu  tel  à  toutes  les  périodes, 
tant  accessuelles  qu’interaccessuelles. 

Le  sérum  hypertoxique  est  celui  qui,  à  la  dose  de  10  cmc,  détermine  chez 
tous  les  épileptiques  des  accidents  locaux  (éruption  d’aspect  érysipélateux)  et 
généraux  (malaise,  confusion  mentale,  fièvre,  accès  convulsifs)  dont  le  maximum 
s’observe  vingt-quatre  heures  après  l'injection. 

En  outre,  le  sérum  d’épileptique  est  antitoxique;  il  a  le  pouvoir  de  neutraliser 
l’action  toxique  de  l’antisérum  spécifique  obtenu  par  l’immunisation  d’un  animal 
contre  le  sérum  d’épileptique.  Ce  pouvoir  antitoxique  est  faible  dans  les  cas 
graves,  assez  fort  dans  les  cas  moyens. 

Ainsi  le  sérum  d’épileptique  possède  à  la  fois  un  pouvoir  offensif  et  un  pouvoir 
défensif  sur  l’épileptique  lui-même.  Ce  qui  est  très  remarquable  aussi,  c’est  que 
l’antisérum  spécifique  et  que  le  sérum  hypertoxique  résistent  à  la  chaleur 
comme  les  sensibilisatrices;  ils  ont  la  même  action  sur  la  maladie,  qu’ils  aggra¬ 
vent  sans  augmenter  la  toxicité  du  sang  de  l'injecté,  au  rebours  de  ce  qui  arrive 
dans  les  recrudescences,  où  la  toxicité  du  sérum  est  augmentée. 

D’après  l’auteur,  l’attaque  serait  bien  due,  dans  les  deux  cas,  à  un  phénomène 
d’intoxication  spécifique,  mais  les  combinaisons  biochimiques  seraient  diffé¬ 
rentes.  Chacune  des  deux  substances  agirait  comme  une  sensibilisatrice  et  irait 
s’unir  au  principe  actif  (alexine)  adhérant  à  l’élément  cellulaire  dont  la  nutrition 
est  altérée. 

De  plus  il  faut  admettre  que  la  plus  grande  partie  du  toxique  qui  circule 
existe  dans  le  plasma  à  l’état  latent;  autrement  il  serait  impossible  de  com¬ 
prendre  qu’un  épileptique  puisse  vivre  avec  une  certaine  quantité  de  ce  toxique 
si  puissant.  F.  Deleni. 

357)  Sur  les  constatations  de  Fibres  à  myéline  dans  l’Écorce  Céré¬ 
brale  d’Épileptiques,  surtout  dans  la  couche  d’association  externe 
ou  zonale  (Ueber  Markfaserbefunde  im  der  Hirnrinde  bei  Epileptikern,  beson- 
ders  in  der  aussereii  (zonalen)  Associalionsschicht),  par  Theouor  Kaes  (de  Ham¬ 
bourg).  A'^eurol.  Centralbl.,  n"  11,  l®''juin  1904,  p.  504. 

Kaes  a  constaté  une  couche  spéciale  de  fibres  à  myéline  dans  la  corticalité 
cérébrale  de  deux  épileptiques  ;  cette  couche,  qu’il  avait  déjà  antérieurement 
signalée,  est  différente  du  dédoublement  de  la  couche  d’association  externe  indi¬ 
quée  par  Bechterew.  Kaes  ne  tire  pas  de  conclusion  sur  l’intérêt  pathologique  de 
cette  zone  de  fibres.  .  A.  Lebi. 

PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

358)  Des  Améliorations  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Margain.  Pro¬ 

grès  médical,  t.  XXI,  n“  27,  p.  427,  8  juillet  1905. 

L’auteur  résume  les  cas  connus  d’amélioration  ou  de  guérison  de  la  paralysie 
générale;  dans  ces  cas  heureux,  il  est  facile  de  constater  qu’on  ne  trouve  pas 
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d’infection  syphilitique  ;  ces  rémissions  d’ailleurs  sont  indépendantes  de  tout 
traitement  spécifique  et  elles  se  continuent  sans  soins  spéciaux. 

S’agit-il  de  paralysie  générale  vraie  ou  de  pseudo-paralysie  générale?  Existe- 
t-il  une  paralysie  générale  syphilitique  et  une  paralysie  générale  non  syphili¬ 
tique?  11  y  a  là  une  question  de  mots  et  une  question  de  doctrine;  le  tout  aurait 
besoin  d’être  précisé. 

L’auteur  a  vu  deux  cas  de  longue  rémission  ou  de  guérison  de  la  paralysie 
générale.  Ils  avaient  quelque  chose  de  spécial  :  d’abord,  malgré  toutes  les 
recherches,  pas  de  syphilis  ;  ensuite  le  tableau  symptomatique  était  complet  et 
comme  chargé;  enfin  la  marche  de  l’affection  présentait  une  rapidité  inaccou¬ 
tumée,  les  prodromes  ayant  fait  défaut,  l’affaiblissement  intellectuel  progressant 
de  jour  en  Jour,  l’amélioration  survenant  en  plein  gâtisme. 

La  conclusion  de  l’auteur  est  que  des  états  traumatiques  ou  autotoxiques 
peuvent  donner  la  symptomatologie  complète  de  la  paralysie  générale;  mais  sous 
cette  forme  particulière  d’affection,  à  allure  très  grave  et  rapidement  progressive, 
pour  devenir  ensuite  régressive,  il  est  admissible  que  si  l’ensemble  clinique  de 
la  paralysie  générale  peut  être  réalisé  par  des  intoxications  exogènes,  les  auto¬ 
intoxications,  en  dehors  de  l’infection  syphilitique,  on  peut  diagnostiquer  la 
paralysie  générale  malgré  l’absence  de  l’étiologie  réputée  nécessaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  tant  que  l’on  n’aura  pas  admis  pour  les  différentes  formes 
de  paralysie  générale  l’unité  sous  une  même  étiquette,  en  se  basant  sur  l’identité 
symptomatologique,  ou  la  scission  en  groupes  distincts  par  leur  étiologie  et 
leur  terminaison  seulement,  et  que  l’on  continuera  à  distinguer  assez  arbitrai¬ 
rement  des  vraies  et  des  fausses  paralysies  générales  que  rien  de  précis  ne 
sépare  au  point  de  vue  clinique,  les  discussions  sur  ce  sujet  ne  pourront  prendre  fin. 

Cependant,  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic,  on  peut  remarquer 
qu’une  paralysie  générale  trop  complète  d’emblée  et  à  marche  rapide  est  trop 
belle  pour  être  vraie  (au  sens  actuel  du  mot);  en  face  de  cas  semblables  on  peut 
avoir  de  l’espoir  qu’il  s’agit  d’une  paralysie  générale  toxique  qui  sera  régressive 
et  non  de  paralysie  générale  progressive  syphilitique.  Feindel. 

359)  Contribution  à  l’étude  des  troubles  du  Caractère  chez  les  Para¬ 
lytiques  généraux;  leur  prétendue  bienveillance.  Étude  clinique 
basée  sur  46  observations,  dont  26  personnelles,  par  Auguste  Bon¬ 
homme.  Thèse  de  Paris,  n°  408,  juin  1905. 

Les  troubles  du  caractère  s’observent  à  toutes  les  périodes  de  la  paralysie 
générale  et  parfois  en  constituent  un  signe  précoce.  On  distingue  :  l’indifférence 
affective,  l’exagération  des  sentiments  affectifs  ou  prétendue  bienveillance  des 
paralytiques  généraux,  l’égoïsme  pathologique. 

L’indifférence  absolue  s’observe  dans  un  grand  nombre  de  cas  et  en  particulier 
dans  la  paralysie  générale  sans  délire.  Elle  est  la  résultante  de  l’affaiblissement 
progressif  et  généralisé  des  facultés  intellectuelles  du  sujet  et  son  intensité  est  en 
raison  directe  du  degré  de  désagrégation  psychique  observée. 

L’exagération  des  sentiments  affectifs  ou  prétendue  bienveillance  est  rarement  notée. 
Lorsqu’elle  existe,  elle  est,  le  plus  souvent,  l’expression  du  délire  mégaloma- 
niaque  du  paralytique  général. 

L’égoïsme  pathologique  est  le  trouble  du  caractère  de  beaucoup  le  plus  fréquem¬ 
ment  observé.  Au  point  de  vue  clinique,  il  donne  lieu  à  des  réactions  qui  peuvent 
se  traduire  par  des  accès  de  colère  pathologique,  des  menaces,  et  même  des 
voies  de  fait,  .âu  point  de  vue  psychologique  il  convient  de  distinguer  certaines 
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variétés  d’égoïsme  proprement  dit,  l’égoïsme  autoritaire,  avec  menaces,  l’égoïsme 
autoritaire  avec  exécution  d’actes  malveillants. 

C’est  à  tort  qu’on  a  voulu  faire,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  de  la  bienveil¬ 
lance  un  symptôme  pathognomonique  de  la  paralysie  générale.  Cette  prétendue 
bienveillance  se  rencontre  aussi  dans  la  période  expansive  de  la  folie  circulaire 
et,  à  ce  titre,  ne  peut  servir  d’élément  de  diagnostie,  comme  le  veulent  certains 
auteurs,  entre  ces  deux  affections.  En  résumé,  la  prétendue  bienveillance  des 
paralytiques  généraux  s’observe  assez  rarement  en  clinique  mentale.  Elle  est  un 
symptôme  de  peu  de  valeur  et  a  beaucoup  moins  d’importance  pour  le  diagnostic 
que  les  autres  troubles  du  caractère  dont  les  principaux  sont  :  l’indifférence 
absolue  et  l’égoïsme  morbide  avec  tous  ses  degrés.  Feindel. 

PSYCHOSES  TOXMNFEGTIEUSES 


360)  Psychose  alcoolique  avec  Dromomanie,  parPAuiY.  Soc.  méd.  des  Hôpit. 

de  Lyon,  1"  mai  1903,  in  Lyon  médical,  14  mai  1905,  p.  1074. 

Homme  de  43  ans,  alcoolique,  tombé,  après  un  chagrin,  dans  un  état  d’apathie 
et  d’indifférence  absolues. 

Subitement,  il  part  et  marche  pendant  trente-six  heures,  sans  manger,  fai¬ 
sant  environ  soixante  kilomètres;  mais  il  se  rappelle  bien  cette  équipée. 

L’auteur  discute  le  nom  qui  convient  à  cet  épisode  différent  de  la  fugue  des 
épileptiques  et  des  hystériques,  en  ce  sens  qu’il  n’y  a  pas  amnésie  consécutive  ; 
il  y  a  une  idée  fixe,  l’idée  du  besoin  de  marcher,  constituant  la  dromomanie. 

M.  Lannois. 

361)  Délire  alcoolique  subaigu,  par  Lépine.  Soc.  méd.  des  Hopit.  de  Lyon, 

6  juin  1903,  in  Lyon  médical,  25  juin  1903,  p.  1394. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  dans  son  service  de  femmes,  dans  le  même 
mois,  plusieurs  cas  de  délire  alcoolique  subaigu. 

Il  y  avait  prédominance  de  la  confusion  mentale  sur  l’agitation  maniaque,  un 
peu  de  raideur  du  corps,  du  tremblement  à  grandes  oscillations,  une  température 
dépassant  38»  avec  élévation  préagonale  (comme  dans  le  delirium  tremens). 

A  l’autopsie,  on  a  trouvé  dans  un  cas  une  très  légère  adhérence  de  la  pie-mère 
à  la  substance  grise;  dans  un  autre  cas,  pas  de  lésion  macroscopique  du  cer¬ 
veau,  mais  un  foie  gras  alcoolique  type.  M.  Lannois. 

362)  Le  Délire  des  buveurs  de  bière  (Das  Bierdelirium),  par  Gudden 
(Clinique  du  prof.  Krœpelin,  Heidelberg).  Archiv  f.  Psychiatrie  u.  Nervenirank- 
heiten,  t.  XL,  fasc.  1,  p.  150,  1903  (2  obs.,  10  p.) 

H  existe  des  cas  de  délire  hallucinatoire  dus  à  l’abus  exclusif  de  la  bière.  De 
grands  buveurs  en  absorbent  jusqu’à  trente  litres  par  jour;  or  huit  litres  équi¬ 
valent  à  un  demi-litre  de  schnaps.  Les  traits  principaux  reproduisent  le  délire 
hallucinatoire  des  alcooliques.  Gudden  regarde  comme  spécial  à  ses  cas  la  forme 
anxieuse  des  hallucinations  et  la  marche  traînante  de  la  maladie  (deux  ans). 

M.  Trénel. 

363)  Rapport  entre  l’Alcoolisme  et  l’Aliénation  Mentale  dans  le 
département  des  Côtes-du-Nord,  par  P.  Auffbay.  Thèse  de  Paris,  n“  429, 
juillet  1905. 

La  consommation  des  boissons  alcooliques  dans  le  département  des  Côtes- 
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du-Nord  correspond  à  peu  près  exactement  à  la  production  des  boissons  fabrÎT 
quées  dans  le  pays. 

Le  chiffre  des  aliénés  est  en  proportion  directe  de  celui  de  la  consommation. 
Les  communes  du  nord-ouest,  comprenant  une  population  maritime,  consom¬ 
ment  davantage  d’alcools  et  d’essences,  présentent  également  un  contingent 
d’aliénés  plus  élevé  que  les  autres  communes.  Feindel. 

364)  Identité  du  Delirium  tremens  et  du  Délire  dit  «  Nerveux  Trau¬ 
matique  »,  par  Foli.y  (médecin-major  de  2'  classe).  Le  Caducée,  17  juin 
190S,  p.  177. 

Par  l’analyse  des  divers  cas  de  délire  nerveux  traumatiques  publiés  par  les 
auteurs,  par  l’étude  attentive  de  plusieurs  cas  personnels,  l’auteur  a  acquis  la 
ferme  conviction  que  delirium  tremens  et  délire  nerveux  traumatique  ne  sont 
qu’une  seule  et  même  maladie.  Le  traumatisme  réveillerait  le  delirium  tremens, 
chez  les  alcooliques,  comme  il  réveille  l’hystérie  chez  les  sujets  où  elle  existe  à 
l’état  latent.  En  résumé,  tous  les  malades  atteints  de  délire  nerveux  trauma¬ 
tique  sont  des  alcooliques,  et  leur  délire  n’est  que  du  delirium  tremens  ;  comme 
corollaire  enfin,  tout  blessé  indemne  d’éthylisme  échappera  à  cette  redoutable 
complication.  Feindel. 

365)  Le  Suicide  chez  les  Alcooliques,  par  G.  Lorenzi.  Rwista  sperimentale  di 

Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  2,  p.  68-99,  20  juillet  1905. 

L’auteur  s’appuie  sur  quarante-deux  observations  pour  rechercher  les  carac¬ 
tères  et  le  moment  de  l’impulsion  suicide  chez  des  alcooliques.  11  fait  observer 
combien  les  vues  d’ensemble  sont  difficilement  applicables  à  de  telles  recherches, 
qui  ne  sont  encore  qu’à  leur  phase  de  début.  F.  Deleni. 

366)  Syndrome  de  Confusion  mentale  d’origine  Hépato-gastrique,  par 

Maurice  Olivier.  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  23  juillet  1905,  p.  364. 
Observation  d’une  femme  de  54  ans  sujette  à  des  crises  hépatiques,  et  chez 
qui  des  manifestations  hépatiques  durent  depuis  trois  semaines.  '  Elle  présente 
de  vagues  idées  délirantes  mélancoliques  et  se  trouve  complètement  déso¬ 
rientée. 

Guérison  en  quinze  jours  par  l’alitement,  le  régime  lacté,  les  diurétiques  et 
les  purgatifs.  Feindel. 

367)  Folie  Urémique,  par  Cesare  Ortoli.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cli- 

nicke,  an  XXVI,  n'-SS,  p.  922-926,  23  juillet  1905. 

Observation  d’un  homme  de  68  ans  présentant  un  état  mélancolique  avec 
aboulie.  L’évolution  ultérieure  montra  qu’il  s’agissait  d’un  effet  de  la  sclérose 
rénale.  F.  Deleni. 

368)  Psychose  de  l’état  puerpéral,  par  Georges  Carrier.  Soc.  méd.  des  Hâpit. 

de  Lyon,  11  avril  1905,  in  Lyon  médical,  23  avril  1905,  p.  943. 

Cas  très  typique  où  la  psychose  (confusion  mentale  hallucinatoire)  est  apparue 
chez  une  femme  indemne  de  tout  antécédent. 

La  cause  prédisposante  et  essentielle  a  été  l’état  d’épuisement  (grossesse 
déprimante  et  accouchement  laborieux).  Une  cause  infectieuse  (collection 
suppurée  prérectale)  est  venue  se  surajouter  à  la  cause  première. 

Ce  cas  confirme  les  idées  de  Kræpelin  sur  les  psychoses  d’épuisement. 

A.  POROT. 


ANALYSES 


369)  Syndrome  de  Korsakow  après  une  Contusion  cérébrale  (Koiv 
sakow'scher  Symptoraencomplex  riach  GehirnerschüUei-ung),  par  Mbyer  (dç 
Kônigsbei'g).  Neurol.  Ceiitralbl.,  n”  13,  1"  août  1904,  p.  710. 

Syndrome  de  Korsakow  complet  chez  un  homme  de  32  ans,  après  une  chute 
de  quatre  ou  cinq  mètres  de  haut  suivie  de  perte  de  connaissance  de  plusieurs 
heures,  d’hémorragie  par  l’oreille  droite  (fracture  de  la  base  probable);  immédia¬ 
tement  après  la  période  de  coma,  excitation,  désorientation,  trouble  de  la 
mémoire  pour  les  faits  récents,  souvenirs  erronés,  tendance  à  la  confabulation. 
Amélioration  après  plusieurs  mois,  mais  après  plusieurs  années  il  y  a  encore 
des  crises  convulsives  et  une  surexcitation  facilement  excessive.  • 

La  psychose  aiguë  par  commotion  de  Kalberlach,  se  présentant  sous  la  forme 
du  syndrome  de  Korsakow,  est  rare.  A.  Lêbi.  i 


THÉRAPEUTIQUE 

370)  Relation  entre  les  Lois  concernant  la  Folie  avec  le  traitement 
de  l’Aliénation,  par  John  ÎIatty  Tuke.  Brain,  partClX,  p.  1-12,  Springl903. 
L’auteur  insiste  sur  l’urgence  qu’il  y  aurait  à  modifier  la  loi  à  propos 

des  aliénés  renvoyés  convalescents  de  l’asile.  Thoma, 

371)  Le  Régime  de  la  'Vie  normale  à  l’hôpital  des  maladies  Mentales 
du  Var,  par  Belletrüd.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n"  6,  p.  237-250,  juin  1903. 

Exposé  des  mesures  appliquées  ou  à  appliquer,  par  lesquelles  il  sera  possible 
de  donner  le  maximum  du  bien-être  aux  malades  d’un  asile  largement  doté.  • 

Feindel. 

372)  L’Asile  des  Aliénés  Criminels  de  Gaillon.  Sa  nécessité.  Son 
organisation  future,  par  Gaston  BEaNABu.  Thèse  de  Paris,  n'^iO,  juillet  1903. 
Les  progrès  de  la  psychiatrie  et  de  la  médecine  légale  montrent  qu’il  existe 

une  classe  d’aliénés  criminels,  individus  très  dangereux,  se  différenciant  nette¬ 
ment  des  aliénés  ordinaires  par  leurs  tendances  nocives  et  leurs  instincts  violents 
et  pervers.  . 

Le  nombre  de  ces  malades  augmente  chaque  jour,  soit  qu’il  s’agisse  d’aliénés 
méconnus  détenus  dans  les  prisons  civiles  ou  militaires,  soit  qu’il  s’agisse  d’in¬ 
dividus  poursuivis  par  la  justice  et  acquittés  en  raison  de  leur  état  mental. 

L’asile  de  Gaillon,  dont  le  fonctionnement  régulier  a  rendu  d’incontestables 
services,  est  tout  indiqué  pour  recevoir  ces  aliénés  dangereux.  11  doit  être  déve¬ 
loppé,  perdre  son  caractère  pénitentiaire  et  devenir  un  asile  de  tùreté,  un  établis¬ 
sement  intermédiaire  entre  la  prison  et  l’asile  et  où  les  droits  de  l’humanité  et 
de  sécurité  publique  seront  également  sauvegardés.  ,  ■ 

La  réunion  à  Gaillon  des  aliénés  criminels  permettra  la  transformation  de  nos 
asiles  départementaux  en  maisons  riantes  et  largement  ouvertes  où  tout  con¬ 
court  non  seulement  à  garder,  mais  encore  à  soigner  et  à  guérir  les  malades.  ■ 
Par  opposition  à  Y  asile-hôpital,  l’asile  de  Gaillon  sera  un  asile  fermé,  à  sur¬ 
veillance  étroite  qui  rendra  les  plus  grands  services  aux  médecins  légistes  et 
constituera  une  clinique  merveilleuse  de  médecine  légale.  Les  aliénés  venus  des 
prisons  et  encore  en  cours  de  peine,  devront  être  isolés  les  uns  des  autres  pour 
des  raisons  légales.  Il  serait  utile  d’établir;  dans  rétablissement,  un  quartier 
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d’observation  pour  certains  individus  poursuivis  par  les  tribunaux  dont  l’examen 
médico-légal  offre  des  difficultés  particulières.  Feindel. 

373)  Observations  sur  les  Aliénés  Arabes  de  l’asile  indigène  d’Abas- 
sich  (Égypte),  par  Marie.  Académie  de  Médecine,  7  novembre  1903. 

Contrairement  à  l’opinion  établie,  la  paralysie  générale  est  fréquente  parmi 
les  aliénés  arabes  (5  pour  100). 

Chez  les  paralytiques  généraux  arabes  la  syphilis  est  fréquente;  elle  serait 
six  fois  plus  fréquente  que  chez  les  aliénés  arabes  non  paralytiques. 

Ces  données  relatives  à  la  pathologie  cérébrale  des  Arabes  d’Egypte  n’infirme 
pas  forcément  les  données  contraires  fondées  sur  l’observation  d’autres  milieux 
(Algérie,  Tunisie),  mais  on  ne  saurait  attribuer  à  ces  dernières  une  portée  défi¬ 
nitive  tant  qu’il  n’existera  aucun  asile  colonial  permettant  l’observation  scienti¬ 
fique  exacte  des  faits.  E.  F. 


INFORMATIONS 

X'V'  Congrès  international  de  médecine 

(Lisbonne,  19-26  avril  1906). 

La  séance  d’ouverture  du  Congrès  aura  lieu  le  19  avril  à  la  salle  de  la  Société 
de  Géographie,  rue  de  Santo  Antao,  n”  132. 

Sections  : 

1.  —  Anatomie  (anatomie  descriptive  et  comparée,  anthropologie,  embryo¬ 
logie,  histologie). 

Président.  —  Mattoso  dos  Santos  (Lisbonne). 

Seerét.  resp.  —  Marck  Athias  (Lisbonne). 

2.  —  Physiologie. 

Président.  —  Philomeno  da  Camara  (Coimbra). 

Seerét  resp.  —  Arthur  Cahdoso  Pereira  (Lisbonne) . 

3.  —  Pathologie  générale,  bactériologie  et  anatomie  pathologique. 

Président.  —  Pedro  Bettencourt  Raposo  (Lisbonne). 

Secret,  resp.  —  Annibal  Bettencourt  (Lisbonne). 

4.  —  Thérapeutique  et  pharmacologie. 

Président.  —  Baymundo  Motta  (Coimbra). 

Seerét.  resp.  — •  José  de  Sousa  (Lisbonne). 

5.  —  Médecine. 

Président.  —  Bettencourt  Pitta  (Lisbonne). 

Seerét.  resp.  —  Benjamin  Arrobas  (Lisbonne). 

6.  —  Pédiatrie. 

Président,  —  Dias  d’Almeida  (Porto). 

Seerét.  resp.  —  Jayme  Salazar  de  Souza  (Lisbonne). 

7.  —  Neurologie,  psychiatrie  et  anthropologie  criminelle. 

Président.  —  Caetano  Beihao  (Lisbonne) . 

Seerét.  resp.  —  Virgilio  Machado  (Lisbonne). 

8.  —  Dermatologie  et  syphiligraphie. 

Président.  —  Zeeerino  Falcao  (Lisbonne). 

Seerét.  resp.  —  Mello  Breyner  (Lisbonne). 

9.  —  Chirurgie. 

Président.  —  Olireira  Feijao  (Lisbonne). 

Seerét.  resp.  —  Augusto  de  Vasconchllos  (Lisbonne). 
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10.  —  Médecine  et  chirurgie  des  voies  urinaires. 

Président.  —  Moraes  Caldas  (Porto). 

Secrét.  resp.  —  Arthur  Furtado  (Lisbonne), 

11.  —  Ophtalmologie. 

Président.  —  (vacant). 

Secrét.  resp.  —  Xavier  da  Costa  (Lisbonne). 

12  O.  —  Rhino-larvngologie. 

Président.  —  Gregohio  Fernandes  (Lisbonne). 

Secrét.  resp.  —  Avelino  Monteiro  (Lisbonne). 

12  b.  —  Stomatologie. 

Président.  —  Grbgorio  Fernandes  (Lisbonne). 

Secrét.  resp.  —  Manoel  Caroça  (Lisbonne). 

12  c.  —  Otologie. 

Président.  —  Gregohio  Fernandes  (Lisbonne). 

Secrét.  resp.  —  Galdeira  Cabrai.  (Lisbonne). 

13.  —  Obstétrique  et  gynécologie. 

Président.  —  Gandido  de  Pinho  (Foz,  Porto). 

Secrét.  resp.  —  Daniel  de  Mattos  (Goimbra). 

14.  —  Hygiène  et  épidémiologie. 

Président.  —  Rigahdo  Jorge  (Lisbonne). 

Secrét.  resp.  —  Guilherme  Ennes  (Lisbonne). 

15.  —  Médecine  militaire. 

Président.  —  Carlos  Moniz  Tavahes  (Lisbonne). 

Secrét.  resp.  —  Manuel  Giao  (Lisbonne). 

16.  —  Médecine  légale. 

Président.  —  Silva  A.mado  (Lisbonne). 

Secrét.  resp.  —  Lima  Duoüe  (Lisbonne). 

17.  —  Médecine  coloniale  et  navale. 

Président.  —  Cons.  Ramada  Curto  (Lisbonne). 

Secrét.  resp.  —  Silva  Telles  (Lisbonne). 

Les  Titres  des  communications  scientifiques  à  présenter  dans  les  différentes  sec¬ 
tions  doivent  parvenir  au  Secrétariat  général  accompagnés  d’un  court  résumé 
(en  forme  de  conclusions  si  possible)  qui  sera  imprimé  avant  le  Congrès. 

Le  Bulletin  offciel  du  Congrès,  avec  toutes  les  nouvelles  concernant  l’organi¬ 
sation,  etc.,  sera  envoyé  gratuitement  à  tout  médecin  qui  en  fera  la  demande. 

Les  Inscriptions  sont  reçues  jusqu’à  l’ouverture  du  Congrès  et  même  pendant 
celui-ci  ;  mais  pour  pouvoir  bénéficier  des  réductions  accordées  par  les  chemins 
de  fer  et  les  compagnies  de  navigation,  il  est  nécessaire  de  s’inscrire  dès  main¬ 
tenant. 

Toute  la  correspondance,  ainsi  que  les  adhésions  et  cotisations  (25  fr., 
20  marks,  1  livre,  pour  les  médecins  étrangers,  5(5500  réispour  les  Portugais), 
à  adresser  àM.  le  Prof.  Miguel  Bombarda,  Nova  Escola  Medica  (Lisbonne). 

Conférences 

Dans  les  assemblées  générales  qui  auront  lieu  les  20,  21,  23,  24  et  25  avril, 
dans  l’après-midi,  à  l’heure  qui  sera  annoncée,  dans  la  grande  salle  de  l’annexe, 
seront  faites  les  conférences  suivantes  : 

1.  —  Sir  Patrick  Manson  (London)  ;  (sujet  réservé) . 

2.  —  Prof.  Brissaud  (Paris)  :  Sur  l’infantilisme. 

3.  —  Dr.  José  Maria  Esquerdo  (Madrid)  :  (sujet  réservé). 

4.  —  Dr.  P.  Aaser  (Christiania)  :  Les  rapports  des  maladies  infectieuses  aiguës 
avec  la  tuberculose. 

5.  —  Prof.  Azevedo  Sodré  (Rio  de  Janeiro)  :  La  pathologie  dans  les  régions 
tropicales . 


â48 


RKVÜE  NEUROLOGIQUE 


6.  —  Prof.  Neumann  (Wien)  :  Des  causes  anatomiques  des  récidives  syphili¬ 
tiques  et  des  méthodes  à  suivre  pour  les  combattre. 

7.  —  Prof.  Piûnce  Jean  Tarchanoff  (St.-Pétersbourg)  :  Le  radium  en  bio¬ 
logie  et  en  médecine  ou  l’organothérapie  de  nos  jours. 

8.  —  Prof.  Reclus  (Paris)  :  Les  anesthésiques  locaux. 

9.  —  Prof.  E.  von  Bergmann  (Berlin)  :  Ueber  Aiifgaben  der  modernen  Chi¬ 
rurgie. 


Seizième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

Lille,  1-7  Août  1905 

Le  seizième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  doit  se  tenir  à  Lille,  dii  au  7  août,  sous  la  prési¬ 
dence  de  M.  le  Professeur  Grasset,  de  Montpellier. 

PROGRAMME 

Rapports  et  discussions  sur  les  questions  choisies  par  le  Congrès  de  Rennes. 

a)  Psychiatrie.  —  Etude  cytologique,  bactériologique  et  expérimentale  du  sang 
chez  les  aliénés.  —  Rapporteur  :  M.  le  D'  M.  üide  (de  Rennes). 

b)  Neurologie.  —  Le  cerveau  sénile.  —  Rapporteur  :  M.  le  D''  A.  Leri  (de 
Rennes). 

c)  Médecine  légale.  —  La  responsabilité  des  hystériques.  —  Rapporteur  : 
M.  le  D'  R.  Leroy  (d’Evreux). 

Communications  originales  sur  des  sujets  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie. 

Présentations  de  malades,  de  pièces  anatomiques,  de  préparations  microsco¬ 
piques. 

Visite  des  asiles  d’aliénés  de  ;  Bailleul,  Armentières,  Lommelet,  Saint-Venan. 

Réceptions  officielles  et  banquets. 

Visité  de  l’Exposition  internationale  de  Tourcoing. 

Visite  des  principaux  édifices  et  monuments  de  la  Flandre  française. 

Excursions  sur  les  côtes  de  la  Manche  et  la  Mer  du  Nord  (ports,  plages,  sana- 
toria) . 

Voyage  en  Angleterre. 

Une  réduction  sur  le  tarif  des  voyages  sera  demandée  aux  Compagnies  de 
chemins  de  fer. 

Des  démarches  seront  faites  auprès  des  principaux  hôtels  en  vue  d’obtenir  une 
réduction  sur  leurs  prix  habituels. 

Le  Congrès  comprend  : 

l"  Des  Membres  adhérents; 

2"  Des  Membres  associés  (sur  la  présentation  d’un  membre  adhérent). 

Lés  Asiles  qui  s’inscriront  pour  le  Congrès  figureront  parmi  les  membres 
adhérents. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  Membres  adhérents; 

—  —  10  francs  pour  les  Membres  associés. 

Les  Membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  trois 
rapports  désignés  :  après  le  Congrès,  le  compte  rendu  des  séances. 

Pour  tout  ce  qui  concerne  les  adhésions,  cotisations,  communications  et 
renseignements,  prière  de  s’adresser  au  Secrétaire  général  du  Congrès,  M.  le 
D'  G.  Chocreaux,  médecin  en  chef  de  l’asile  public  d’aliénés  de  Bailleul  (Nord). 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


APPLICATION  DE  LA  MÉTHODE  DE  RAMON  Y  CAJAL  (IMPRÉGNATION 
A  L’ARGENT)  A  L’ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DU  CYLINDRAXE  (I) 


André  Thomas 

(Travail  du  laboratoire  du  prof.  Dejbrine.  Hospice  de  la  Salpétrière.) 

La  méthode  de  coloration  par  l’argent  réduit,  ou  de  Ramon  y  Cajal,  avec 
outes  ses  modifications  récentes  pour  la  coloration  élective  des  neurofibrilles, 
des  arborisations  terminales  et  du  cylindraxe,  a  donné  de  merveilleux  résultats 
dans  l’étude  de  l’anatomie  normale  du  système  nerveux  et  elle  a  contribué  à 
étayer  solidement  la  théorie  du  neurone. 

Introduite  dans  la  bactériologie,  elle  a  permis  de  retrouver  facilement  le 
spirochète  de  Schaudinn  dans  les  coupes  d’organes  atteints  de  lésions  syphili¬ 
tiques  (Levaditi).  Peut-être  la  recherche  de  cet  organisme  dans  le  système 
nerveux  sera-t-elle  plus  difficile,  parce  que  ce  procédé  colore  dans  les  mêmes 
tons  les  spirochètes  et  les  éléments  fibrillaires. 

Depuis  que  Ramon  y  Cajal  et  d’autres  auteurs  ont  montré  que  les  fibrilles 
des  cellules  nerveuses  sont  susceptibles  de  se  modifier  dans  certaines  conditions 
physiologiques  et  expérimentales,  la  méthode  d’imprégnation  par  l’argent  a  été 
employée  de  divers  côtés  pour  étudier  l’anatomie  pathologique  de  la  cellule 
nerveuse  et  les  variations  des  neurofibrilles  au  cours  de  quelques  maladies. 

On  s’est  moins  attaché  à  étudier  les  modifications  du  cylindraxe  ou  des  arbo¬ 
risations  terminales,  et  cependant  cette  méthode  doit  à  ce  point  de  vue  rendre 
les  plus  grands  services,  si  réellement  elle  nous  permet  de  différencier  les 
éléments  cylindraxiles  des  éléments  névrogliques  :  ce  qui  n’est  pas  toujours 
aisé  pour  ne  pas  dire  souvent  impossible  avec  les  méthodes  usuelles  de  colo¬ 
ration;  dans  les  foyers  d’inflammation  aiguë  ou  chronique,  le  cylindraxe  est 
généralement  déformé  ou  atrophié,  il  se  confond  plus  ou  moins  avec  le  tissu 
névroglique,  et  dans  ces  conditions  il  est  très  difficile  d’établir  la  proportion 
exacte  des  cylindraxes  conservés.  D’ailleurs  au  moyen  d’une  méthode  identique 
par  le  principe,  mais  différente  par  la  technique,  Bielschousky  a  pu  suivre  les 
cylindraxes  et  les  fibrilles  cylindraxiles  dans  les  vieux  foyers  de  sclérose  multiple 
et  préciser  le  degré  de  conservation  des  éléments  nerveux  dans  les  plaques  de 
sclérose  qui  au  premier  abord  et  avec  les  méthodes  ordinaires  paraissaient  exclu¬ 
sivement  constituées  par  du  tissu  névroglique. 

La  méthode  est  non  seulement  intéressante  par  les  résultats  histologiques, 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  1"  mars  1906. 
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mais  encore  par  les  déductions  de  physiologie  pathologique  qu’on  peut  en  tirer  : 
la  présence  ou  l’absence  des  cylindraxes,  leur  proportion  exacte  dans  un  foyer 
inflammatoire  en  évolution  ou  dans  une  cicatrice  ne  sont  pas  des  phénomènes 
d’un  intérêt  médiocre  si  l’on  veut  s’assurer  tous  les  avantages  de  la  méthode 
anatomo-clinique.  Et  non  seulement  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal  nous  rendra 
des  services  pour  l’étude  du  système  nerveux  central,  mais  elle  nous  promet  des 
résultats  appréciables  pour  celle  du  système  nerveux  périphérique,  tes  remar¬ 
quables  travaux  de  cet  auteur  sur  la  régénération  des  nerfs  en  sont  une  garantie. 
Nageotte  l’a  également  utilisée  pour  l’étude  des  racines  antérieures  et  posté¬ 
rieures  chez  les  tabétiques.  Cette  méthode  a  bien  cependant  quelques  inconvé¬ 
nients,  comme  presque  toutes  les  méthodes  d’imprégnation  ;  elle  est  irrégulière, 
inconstante,  en  ce  sens  que  l’imprégnation  n’est  pas  toujours  aussi  étendue  et 
aussi  parfaite  sur  toutes  les  pièces  :  il  est  quelquefois  difficile  d’obtenir  une  colo¬ 
ration  identique  de  parties  symétriques,  le  nombre  des  coupes  bien  imprégnées  est 
toujours  assez  restreint  ;  en  outre  l’imprégnation  du  système  nerveux  de  l’homme 
est  moins  bonne  que  celle  des  petits  animaux.  Malgré  cela  il  est  rare  que  sur  la 
série  de  coupes  appartenant  au  même  fragment  on  n’en  obtienne  pas  quelques- 
unes  qui  soient  utilisables,  mais  pour  ne  pas  monter  un  trop  grand  nombre  de 
coupes  et  être  sûr  de  prendre  les  meilleures,  il  faut,  dès  que  la  série  est  étalée 
(nous  faisons  toujours  nos  inclusions  à  la  paraffine)  examiner  une  coupe  sur  dix 
et  monter  les  coupes  qui  précèdent  ou  qui  suivent  immédiatement  une  coupe 
bien  imprégnée. 

Parmi  les  cas  pathologiques  que  nous  avons  examinés  avec  cette  méthode, 
nous  signalerons  tout  d’abord  une  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé 
dans  un  cas  d’hémiplégie  de  l’adulte,  durant  depuis  une  quinzaine  d’années  et 
occasionnée  par  un  vaste  foyer  de  ramollissement  sous-cortical.  La  pyramide 
correspondante  était  complètement  atrophiée.  Sur  les  coupes  transversales  de  la 
moelle  (flg.  1)  on  distingue  très  nettement  une  plaque  de  sclérose  dans  le  faisceau 
latéral;  mais  au  milieu  du  tissu  névroglique  on  voit  encore  quelques  rares 
cylindraxes,  irrégulièrement  disséminés,  avec  ou  sans  gaine  de  myéline;  ils 
tranchent  par  leur  coloration  noire  sur  le  fond  jaune  de  la  plaque  de  selérose  : 
ces  cylindraxes  clairsemés  représentent  pour  la  plupart  les  fibres  homolatérales 
dont  nous  avons  signalé  la  provenance  dans  un  travail  antérieur  en  collabo¬ 
ration  avec  le  professeur  Dejerine. 

Sur  les  coupes  longitudinales,  vertico-transversales,  les  mêmes  cylindraxes 
figurent  des  lignes  noires,  largement  espacées,  se  détachant  nettement  sur  le 
fond  jaune  de  la  plaque  de  sclérose,  tandis  que  les  autres  faisceaux  sont  repré¬ 
sentés  par  des  séries  de  lignes  noires  disposées  parallèlement  et  très  rappro¬ 
chées  (fig.  2). 

Le  deuxième  cas  est  également  un  cas  d’hémiplégie  remontant  à  plusieurs 
années,  chez  une  femme  présentant  une  gomme  de  l’os  frontal  rebelle  à  tout 
traitement.  Il  existait  en  outre  une  atrophie  papillaire.  L’hémiplégie  était  due  à 
une  lésion  sous-corticale.  L’examen  du  nerf  optique  pratiqué  simultanément  par 
la  méthode  de  Cajal  et  par  la  méthode  de  l’acide  osmique  a  montré  une  dispa¬ 
rition  des  cylindraxes  à  peu  près  proportionnelle  à  celle  des  gaines  de  myéline. 
Il  existait  en  outre  des  adhérences  avec  épaississement  des  méninges  au  niveau 
de  la  face  interne  des  deux  hémisphères.  Nous  n’avons  pu  trouver  de  spirochète 
à  ce  niveau  par  l’imprégnation  argentique.  L’examen  de  la  moelle  a  montré  une 
diminution  notable  des  cylindraxes  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal  croisé 
comme  dans  le  premier  cas. 
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Le  troisième  cas  est  encore  une  hémiplégie  remontant  à  une  vingtaine 
d'années,  mais  associée  au  tabes. 

L’examen  de  la  moelle  a  permis  de  constater  sur  les  coupes  transversales  de 
la  région  lombaire  des  altérations  importantes  des  cylindraxes  :  tout  d’abord 


Fig.  I.  —  Coupes  horizontales  de  la  moelle  cervicale  au  niveau  du  faisceau  pyramida 
croisé  dans  un  cas  d’hémiplégie.  —  Aj  côté  sain;  B,  côté  dégénéré. 


la  disparition  de  la  plupart  des  cylindraxes  dans  toute  l’étendue  du  cordon 
postérieur,  sauf  au  niveau  de  la  zone  cornu-commissurale  ;  les  cylindraxes 
étaient  également  un  peu  plus  nombreux  au  niveau  de  la  zone  radiculaire 
postéro-externe.  D’une  façon  générale  ceux  qui  subsistent  sont  très  altérés  :  les 
uns  sont  déformés,  volumineux,  hypertrophiés;  les  autres,  au  contraire,  sont 
extrêmement  atrophiés,  ils  ne  peuvent  être  décelés  qu’avec  de  très  forts  grossis- 
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sements,  et  il  faut  examiner  avec  l’immersion  pour  bien  les  distinguer.  La  plu¬ 
part  de  ces  cylindraxes  sont  enfouis  dans  le  tissu  névroglique  et  dépourvus 
d’une  gaine  de  myéline.  Avec  les  méthodes  ordinaires,  les  plus  fins  passeraient 


inaperçus.  Les  cylindraxes  de  la  zone  de  Lissauer  sont  complètement  disparus 
et  ils  sont  considérablement  diminués  dans  la  corne  postérieure. 

Sur  une  coupe  vertico-transversale  du  cordon  postérieur  au  niveau  de  la  région 
dorsale,  on  constate  des  altérations  cylindraxiles  en  voie  d’évolution  (fig.  3)  : 
l’hypertrophie  énorme  de  quelques-uns  (ils  sont  huit  ou  dix  fois  plus  gros  qu’à 
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l’état  normal),  irréguliers,  moniliformes,  se  colorant  inégalement  par  l’argent  et 
prenant  un  aspect  fibrillaire;  quelques-uns  semblent  avoir  éclaté.  Il  existe  par 
place  de  grosses  masses  noires  irrégulières,  dentelées,  qui  ne  sont  que  des 
vestiges  de  cylindraxes  ;  la  continuation  de  quelques-unes  de  ces  masses  avec 
un  cylindraxe  ne  laisse  aucun  doute  sur  leur  provenance. 

Nous  signalerons  en  passant  que  les  corps  hyalins,  qui  sont  si  fréquents  dans 
les  processus  de  dégénérescence  chronique  du  système  nerveux,  se  colorent  assez 
intensivement  par  la  méthode  :  les  examens  à  de  forts  grossissements  laissent 
remarquer  qu’il  entre  dans  leur  formation  de  nombreuses  particules  extrême¬ 
ment  fines  et  prenant  intensivement  l’argent. 

Sans  présenter  un  intérêt  de  premier  ordre,  ces  trois  observations  nous  ont 
fait  apprécier  tous  les  services  que  peut  nous  rendre  la  méthode  des  imprégna¬ 
tions  argentiques  dans  l’étude  de  l’anatomie  pathologique  du  système  nerveux  et 
en  particulier  dans  l’étude  des  altérations  du  cylindraxe  :  non  seulement  elle 
nous  révèle  d’une  façon  précise  les  modifications  morphologiques,  mais  par  la 
différenciation  très  nette  qu’elle  établit  entre  les  éléments  nerveux  d'une  part, 
les  éléments  conjonctifs  et  névrogliques  d’autre  part,  elle  est  encore  appelée  à 
donner  des  renseignements  précieux  sur  le  nombre  des  cylindraxes  conservés 
et  par  suite  sur  quelques  problèmes  de  physiologie  pathologique. 

C’est  pourquoi  nous  avons  présenté  cette  courte  note  à  la  Société,  c’est-à-dire 
dans  le  but  d’attirer  l’attention  sur  les  avantages  de  la  méthode  de  Uamon  y 
Cajal  :  elle  n’a  pas  d’autre  prétention. 


II 

NOTE  SUR  UN  CAS  DE  SYRINGOMYÉLIE  AVEC  TROUBLES  SENSITIFS 
A  TOPOGRAPHIE  RADICULAIRE  (1) 


F.  Raymond  et  Henri  Français 

(Présentation  du  malade.) 

Observation.  —  Jules  R...,  âgé  de  40  ans,  exerçant  la  profession  de  sertisseur,  est  venu 
à  la  consultation  de  la  Salpêtrière  le  9  février  1906.  II  se  plaint  d’avoir  perdu  le  sens  du 
toucher  au  niveau  des  doigts  de  la  main  droite. 

Nous  signalerons,  parmi  ses  antécédents  héréditaires,  que  sa  mère  encore  vivante  est 
atteinte  du  diabète. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  il  n’y  a  pas  d’autre  affection  à  noter  qu’une  grippe 
assez  intense,  en  1889,  et  d’autres  grippes  plus  bénignes  survenues  depuis  çette  époque. 
A  part  cela  son  état  de  santé  a  toujours  été  excellent.  Il  n’est  pas  syphilitique  ;  mais  il  a 
fait  quelques  excès  éthyliques. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  semble  remonter  à  l’année  1903.  Il  s’aperçut  alors  qu’il 
avait  des  sensations  de  fourmillement  et  d’engourdissement  dans  le  pouce  de  la  main 
droite.  Quatre  mois  plus  tard,  ces  mêmes  sensations  apparaissaient  au  niveau  de  l’index 
et  du  médius.  En  même  temps  le  toucher  perdait  de  sa  délicatesse  à  l’extrémité  de  ces 
trois  doigts,  et  il  lui  était  très  difficile  de  saisir  et  détenir  dans  ses  doigts  un  objet  menu, 
il  se  souvient,  qu’à  cette  époque  déjà,  il  lui  arrivait  de  se  brûler  la  main  droite  sans 
s’eri  apercevoir.  L’affection  semble  donc  avoir  commencé  par  l’extrémité  du  membre 
supérieur  droit. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  neurologie  de  Paris.  Séance  du  U'  mars  1900. 
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Le  deuxième  phénomène  apparut  l’année  suivante  ;  c’était  dans  la  région  de  l’épaule 
droite  des  sensations  analogues  à  celles  éprouvéès  au  niveau  des  doigts. 

L’année  dernière,  il  éprouva,  à  diverses  reprises,  pendant  une  durée  de  six  mois,  des 
sensations  de  vertiges.  , 

Lliot  «cluel  (26  février  1906).  —  Notre  malade  est  un  homme  de  taille  moyenne,  de 
constitution  robuste,  très  fortement  musclé.  L’état  général  paraît  hou  ;  les  fonctions  intel- , 
lectuelles  sont  absolument  normales.  On  ne  constate  aucune  altération  dans  la  configu¬ 
ration  extérieure  des  membres.  Ceux-ci  ont  conservé  leur  volume  normal,  à  l’exception  du 
bras  droit  où  il  y  a  un  léger  degré  d’atrophie  musculaire  diffuse  :  et  le  contour  de  ce  bras 
est  d’un  centimètre  et  demi  inférieur  à  celui  du  bras  gauche. 

Les  éminences  thénar  et  hypothénar  ont  un  aspect  normal. 

On  voit  des  contractions  fibrillaires  sur  tout  le  membre  supérieur  droit. 

Motilité.  —  Membres  supérieurs.  —  Les  doigts  ont  conservé  leur  force  et  leur  motilité 
normales.  Le  dynamomètre  placé  dans  la  main  droite  qui  a  toujours  été  la  plus  forte  ‘ 
donne  40,  tandis  qu’il  donne  37  dans  la  main  gauche. 

Si  l’on  étudie  la  force  musculaire  dans  les  différents  segments  de  membre,  on  constate 
que  celle-ci  est  partout  considérable;  le  malade  oppose  une  très  vive  résistance  si  on 
cherche  à  empêcher  les  divers  mouvements  qu’on  lui  ordonne  d’exécuter.  Le  biceps  et 
le  triceps  brachial  droits,  malgré  l’atrophie  légère  qu’ils  présentent  se  contractent  avec 
énergie. 

Membres  inférieurs.  —  La  force  est  normale  dans  tous  les  segments. 

Les  muscles  du  tronc,  de  la  nuque  ont  conservé  toute  leur  force.  Seul  le  sterno-cléido- 
mastoïdien  paraît  un  peu  affaibli. 

L’examen  électrique  fait  par  M.  Zimmern  montre  une  diminution  légère  de  l’excita¬ 
bilité  galvanique  ét  faradique  du  muscle  biceps  brachial  ;  partout  ailleurs  les  réactions 


Réflexes.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés  à  droite  et  à  gauche.  Il  y  a  de 
la  trépidation  épileptoïde  bilatérale.  Le  réflexe  cutané  plantaire  de  Babinski  est  en  exten¬ 
sion  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  du  poiguet  et  olécraniens  sont  forts. 

Les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  sont  complètement  abolis. 

Le  réflexe  massétérin  est  fort. 

Au  niveau  de  la  colonne  vertébrale  on  constate  une  tendance  à  la  cyphose  de  la  région 
dorsale  supérieure,  mais  pas  de  scoliose. 

Pas  de  troubles  dans  la  musculature  faciale.  Quelques  secousses  fibrillaires  dans  le 
muscle  temporal. 

Rie’n  de  particulier  à  signaler  en  ce  qui  concerne  les  mouvements  de  la  langue,  la 
phonation  et  la  déglutition. 

L’examen  oculaire  montre  un  nystagmus  des  plus 


tnets  qui  apparaît  dans  toutes  les  positions,  dès  qu’on 
invite  le  sujet  à  fixer  un  point  quelconque.  Il  n’y  a 
pas  de  paralysie  oculaire.  Les  réflexes  pupillaires  sont 
normaux,  et  la  vision  est  bonne. 

La  miction  est  normale  et  les  urines  ne  présentent 
rien  de  particulier.  Les  érections  sont  possibles,  mais 
les  éjaculations  sont  complètement  supprimées  depuis 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  au  tact  est  partout  nor¬ 
male,  abstraction  faite  d’une  petite  zone  occupant  la 
face  antérieure  du  pouce  et  de  l’index,  où  le  contact 

Les  troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  et  ther¬ 
mique  existent  des  deux  côtés,  mais  sont  bien  plus 
marqués  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  Ils  sont 
symétriques  et  leur  topographie,  ainsi  que  le  mon¬ 
tre  le  schéma  ci-joint,  est  nettement  radiculaire.  Ils 
domaine  des  racines  cer- 
vicales,  depuis  la  deuxième  jusqu’à  la  sixième  inclu- 
et  en  outre  dans  celui  du  nerf  maxillaire  inférieur.  Au  niveau  de  la  cavité 
e  malade  reconnaît  nettement  si  les  aliments  sont  chauds  ou  froids,  sucrés 
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La  sensibilité  articulaire  est  troublée  au  niveau  de  la  main  et  du  poignet  droits.,  i 
Il  ne  peut  pas  reproduire  avec  le  membre  gauche  les  positions  données  à  la  main  ej. 
aux  doigts  du  côté  droit.  ;  .  -  .  .  .  , 

La  perception  sléréognostiquc  est  abolie  au  niveau  de  la  main  droite.  Si  on  lui  donné 
un  porte-plume,  il  le  tient  très  mal,  et  écrit  fort  difficilement  bien  que  la  motilité  de  ses 
doigts  soit  conservée.  '  ’ 


L'observation  clinique  que  nous  venons  de  rapporter  est  intéressante  à  divers 
points  de  vue  :  d’abord  au  point  de  vue  du  diagnostic.  L’état  spasmodique  des 
membres,  le  nystagmus  peuvent  à  première  vue  faire  penser  à  la  sclérose  en 
plaques.  Mais  le  caractère  des  troubles  de  la  sensibilité  ne  doit  pas  permettre  un 
autre  diagnostic  que  celui  de  sjringomyélie. 

Ces  troubles  intéressent  non  seulement  la  sensibilité  superficielle  douloureuse 
et  thermique,  mais  encore  la  sensibilité  profonde  articulaire  et  osseuse.  Ilsmon- 
trent  ainsi  l’existence  d’un  processus  de  gliomatose  particuliérement  développé 
dans  la  région  postéro-latérale  de  la  moelle  cervicale.  Ce  processus  est  d’ailleurs 
très  étendu  en  hauteur,  car  il  intéresse  le  domaine  de  la  moelle  sacrée  (centres 
de  l’éjaculation  et  du  réflexe  crémastérien)  et  également  le  domaine  du  triju¬ 
meau. 

Le  nystagmus,  qui  existe  chez  notre  malade  d’une  manière  très  marquée,  est 
un  symptôme  rare  dans  la  syringomyélie  ;  il  n’est  signalé  que  20  fois  sur  200 
cas  dans  la  statistique  de  Schlesinger.  ' 

La  disposition  des  troubles  de  la  sensibilité  est  ici  digne  de  remarque.  L’anes* 
thésie  thermique  et  douloureuse  présente  une  distribution  radiculaire  si  nette 
qu’on  a  rarement  l’occasion  de  l’observer  avec  des  caractères  aussi  tranchés. 

En  effet  sur  la  paroi  thoracique,  elle  s’arrête  brusquement  au  niveau  de  la 
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limite  inférieure  de  distribution  de  la  IV»  cervicale.  Ici  en  effet,  il  n’y  a  pas 
enchevêtrement  de  racines,  car  au-dessous  du  territoire  de  la  IV*  cervicale  vient 
celui  de  la  II"  dorsale  qui  lui  est  immédiatement  adjacent. 

Enfin  la  sensibilité  osseuse  est  perdue  au  niveau  de  tous  les  os  du  membre 
supérieur  droit  et  de  l’épaule  droite  ;  tandis  que  les  erreurs  de  l’interprétation 
douloureuse  et  thermique  existent  seulementdans  le  segment  externe  du  membre. 
L’altération  de  la  sensibilité  osseuse  n’est  donc  pas,  ainsi  que  l’a  montré 
M.  Egger,  en  d’autres  circonstances,  exactement  superposable  à  celle  de  la  sensi¬ 
bilité  superficielle. 

Depuis  le  travail  de  Laehr,  en  1896,  plusieurs  observations  ont  été  rappor¬ 
tées,  montrant,  dans  la  syringomyélie,  une  distribution  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  conforme  à  celle  des  racines  psstérieures  de  la  moelle. 

Nous  présentons  ce  cas  de  syringomyélie  spasmodique,  comme  un  nouveau 
fait  montrant  avec  netteté  au  début  de  l’affection,  une  topographie  rigoureuse¬ 
ment  radiculaire  de  la  perversion  de  la  sensibilité . 
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374)  Physiologie  de  la  Lecture  et  de  l’Écriture,  par  Émile  Javal.  Paris, 

Alcan,  190S. 

Ce  nouveau  volume  de  la  Bibliothèque  scientifique  internationale  traite  de  la 
physiologie  de  la  lecture  et  de  l’écriture  à  des  points  de  vue  très  divers  :  his¬ 
toire,  optique,  éducation,  typographie,  physiologie,  hygiène,  expertises  médico- 
légales,  etc.  Le  neurologiste  y  trouvera,  bien  que  ce  livre  ne  soit  pas  écrit  spé¬ 
cialement  pour  lui,  nombre  de  renseignements  intéressants  surtout  sur  les  con¬ 
ditions  physiques  de  la  lecture.  Près  de  cent  figures  forment  à  ce  volume  une 
illustration  qui  en  augmente  encore  la  valeur.  Pierre  Marie. 

375)  Les  Prophètes  juifs,  des  origines  à  Élie.  Étude  de  Psychologie 
morbide,  par  Binet-Sanglé.  1  vol.  in-i2  de  324  p.,  de  la  Bibliothèque  de  l’École 

■  de  Psychologie.  Dujarric  et  C'",  éditeurs,  Paris,  1903. 

Ce  volume  continue  les  études  historiques  de  psychologie  morbide  poursuivies 
depuis  des  années  par  l’auteur  et  qui  tendent  à  la  fois  à  étudier  scientifiquement 
les  phénomènes  religieux  présentés  par  les  individus  et  à  dégager  la  science  de 
la  religion. 

:  Dans  le  présent  ouvrage,  Binet-Sanglé  retrace  la  psychologie  des  dégénérés 
mystiques,  reproduit  les  principaux  épisodes  de  la  vie  des  prophètes  et  des  pro- 
pliQtesses  avec  leurs  hallucinations.  Thoma. 
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:nO)  Le  Langage.  Essai  sur  la  Psychologie  normale  et  pathologique 
de  cette  fonction,  par  EuGÈNE-BEnNAHD  Leroy,  l  vol.  in-8“  de  293  p.  (Biblio¬ 
thèque  de  Philosophie  contemporaine),  Félix  Alcan,  Paris,  1903. 

L’ouvrage  du  docteur  Bernard  Leroy  se  divise  en  quatre  parties  consacrées 
respectivement  aux  signes  et  à  la  perception  du  langage,  à  l’émission  du  lan¬ 
gage,  et  enfin,  aux  représentations  verbales  normales  (langage  intérieur)  ainsi 
qu’aux  hallucinations  verbales.  11  ne  s’agit  pas  d’un  traité  systématique,  mais 
c’est  plus  qu’une  série  d’études  détachées  sur  un  certain  nombre  de  points  im¬ 
portants.  Les  sujets  traités  sont  nettement  reliés  entre  eux,  grâce  à  quelques 
idées  directrices  :  la  plus  importante  est  peut-être  une  conception  particulière 
de  la  signification  ayant  pour  le  moins  l’avantage  de  montrer  combien,  chez 
chacun  de  nous,  le  langage  tient  par  des  raisons  profondes  à  tout  l’ensemble  du 
mécanisme  psychologique. 

L’union  intime  existant  entre  la  parole  perçue  et  la  parole  répétée  introduit 
déjà  dans  la  perception  même  une  réaction  de  l’organisme.  En  effet  une  condi¬ 
tion  essentielle  de  la  perception  verbale  est  la  préexistence  de  l’idée,  c’est-à-dire 
de  notions  déjà  élaborées;  à  l’influence  de  l’idée  s’ajoute  l’influence  d’une  réac¬ 
tion  totale  de  la  personnalité  faisant  de  toute  perception  verbale  une  œuvre 
vraiment  individuelle.  Feisdel. 

377)  Traité  de  Médecine  Bouchard-Brissaud  (2'  édition,  tome  X).  Mala¬ 
dies  du  Système  Nerveux  périphérique.  Maladies  Nerveuses 
fonctionnelles  ou  de  pathogénie  indéterminée.  Maladies  Mentales 
et  Syndromes  Mentaux,  par  MM.  J.  Babinski,  Gilbert  Ballet,  P.  Blocq, 
E.  Boix,  H.  Dctil,  h.  Grenet,  Hallion,  H.  Lamv,  Ch.  Laubry,  H.  Meige, 
Bogues  de  Fursac,  A.  Souques.  Un  volume  de  1,0-19  pages,  avec  de  nombreuse 
figures  dans  le  texte.  Chez  Masson,  Paris,  1904. 

Ce  dixième  et  dernier  volume  termine  la  série  de  la  deuxième  édition  du 
Traité  de  Médecine.  11  complète  d’autre  part  l’exposé  didactique  des  maladies  du 
système  nerveux  commencée  dans  le  volume  .XI  (voy.  Revue  Neurologique,  1903, 
p.  24),  consacré  aux  maladies  de  l’encéphale  et  aux  maladies  de  la  moelle. 

De  même  que  celui-ci,  il  suit  dans  ses  grandes  lignes  le  plan  tracé  dans  le 
volume  VI  de  la  première  édition.  Mais  les  auteurs  ont  eonsidérablement 
remanié  leurs  anciens  articles,  les  ont  mis  au  eourant  des  travaux  modernes  ;  il 
résulte  de  là  une  extension  notable  de  l’ensemble.  En  outre,  on  trouve  dans  la 
seconde  édition  des  chapitres  entièrement  nouveaux  se  rapportant  à  des  sujets 
encore  bien  mal  connus  il  y  a  quelques  années,  èt  qui  ont  subitement  subi  une 
impulsion  remarquable  de  la  part  des  ehercheurs  et  des  observateurs. 

Le  volume  s’ouvre  sur  le  chapitre  des  Névrites,  très  grosse  question  traitée 
par  M.  J.  Babinski. 

Vient  ensuite  la  Pathologie  des  différents  muscles  et  nerfs  moteurs,  c’est-à-dire 
les  paralysies  et  convulsions  localisées;  ce  chapitre  est  traité  par  M.  Hallion;  le 
suivant.  Anesthésies  et  névralgies,  est  du  même  auteur. 

Le  chapitre  des  Tics  est  nouveau  ;  il  n’existait  pas  dans  la  première  édition  ; 
il  est  dû  à  M.  Henry  Meige  qui,  à  la  suite  de  M.  Brissaud,  a  contribué  pour  beau¬ 
coup  à  l’avancement  de  cette  question  qui  s’impose  chaque  jour  davantage  à 
l’attention  des  neurologistes. 

Les  Crampes  fonctionnelles  et  professionnelles,  phénomènes  ayant  des  rapports 
nombreux  avec  les  précédents,  est  également  de  M.  Henry  Meige. 

M.  H.  Grenet  a  remanié  les  articles  du  regretté  Paul  Blocq;  ces  articles  con¬ 
cernent  les  Chorées  et  les  Myoclonies. 


258 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


La  maladie  de  Thomsen  est  de  M.  Hallion;  la  Paralysie  agitante  est  de  M.  Henry 
Lamy.  " 

La  Myopathie  primitive  progressive  a  été  mise  au  courant  des  découvertes 
récentes  par  M.  E.  Boix,  qui  a  consacré  des  chapitres  à  part  à  V Amyotrophie 
Charcot-Marie  et  à  la  forme  Verding-Hoffmann. 

Les  dystrophies  ont  pris,  comme  il  était  à  prévoir,  une  place  beaucoup  plus 
large  que  dans  la  première  édition.  L’Acromégalie  de  M.  Souques  est  suivie  du 
Gigantisme  et  de  V Achondroplasie,  questions  sinon  nouvelles  du  moins  renouvelée. 

Viennent  ensuite  les  maladies  d’origine  athyroidienne  et  thyroïdienne,  le  Myxœ- 
dente  dà  M.  Souques,  et  le  Goitre  exophthalmique  deM.  E.  Boix. 

M.  Boix  a  également  écrit  un  chapitre  intéressant  et  nouveau  sur  la  Pathologie 
du  grand  sympatique  ;  prenant  pour  point  de  départ  les  connaissances  enfin 
acquises  sur  la  physiologie  de  ce  système,  il  envisage  les  maladies  de  ses  trois 
grandes  divisions  (cervicale,  thoracique,  abdominale),  et  les  relations  du  sym¬ 
patique  avec  diverses  maladies  nerveuses  ou  mentales.  , 

La.  Neurasthénie  ou  maladie  de  Beard,  et  l’Épilepsie  ont  été  traitées  par  M.  Outil. 
Le  même  auteur,  en  collaboration  avec  M.  Ch.  Laubry,  a  écrit  le  chapitre  de 
l’Hystérie,  question  sur  laquelle  on  cesse  de  s’entendre,  question  à  laquelle  des 
travaux  récents  de  M.  Babinski,  utilisés  par  les  auteurs  de  l’article,  ont  apporté 
une  précision  nouvelle,  des  desiderata  nouveaux. 

La  Paralysie  générale  fait  la  transition  des  maladies  nerveuses  aux  maladies 
mentales;  MM.  Gilbert  Ballet  et  Roques  de  Fursac  ont  écrit  ce  chapitre. 

EnfinlU.  Gilbert  Ballet  a  traité  des  Psychoses,  envisageant  d’abord  les  syn¬ 
dromes  mentaux  (monte,  mélancolie,  confusion  mentale,  délire  aigu),  puis  les 
psychoses  constitutionnelles  (psychoses  périodiques,  délire  delà  pei'sécution  à  évolu¬ 
tion  systématique,  démence  précoce,  dégénérescence  mentale). 

Un  index  alphabétique  des  matières  du  traité  complet  termine  ce  volume, 
assez  complet  pour  permettre  au  chercheur  de  se  reporter  immédiatement  à  la 
page  qui  l’intéresse. 

On  peut  voir  par  cet  exposé  sommaire  du  volume  X  et  par  celui  qui  a  été  fait 
du  volume  IX,  que  ces  deux  volumes  présentent  au  lecteur  une  mise  au  point, 
aussi  complète  qu’il  est  possible,  de  l’état  actuel  des  sciences  neurologiques  et 
psychiatriques. 

Certes,  il  est  à  présumer,  il  est  à  espérer  que  des  découvertes  nouvelles  vien¬ 
dront  compléter  quelques  détails  et  renverser  quelques-unes  des  conceptions 
que  l’on  considère  comme  fondées.  Mais,  tel  qu’il  est,  le  Traité  de  Médecine,  au 
moins  dans  sa  partie  psycho-neurologique,  est  un  ouvrage  classique  destiné  à 
conserver  sa  jeunesse  encore  bien  des  années,  E.  Feindel. 

378)  L’Encéphale,  Journal  de  Psychiatrie,  publié  et  dirigé  par  A.  Antheaume 
et  M.  Klippel,  édité  chez  H.  Delarue,  Paris,  1906. 

Ce  nouveau  journal  de  psychiatrie  paraît  avec  un  programme  bien  défini  ;  il 
veut  s’inspirer  des  tendances  actuelles  de  la  psychiatrie  française  qui  ne  peut 
plus  vivre  pour  son  propre  compte,  isolée  de  la  médecine  générale  avec  laquelle 
les  points  de  contact  se  font  chaque  jour  plus  nombreux . 

L’Encéphale  sera  un  journal  spécial  de  pathologie  mentale;  la  neurologie  n’y 
figurera  qu’à  titre  accessoire,  mais  elle  y  figurera  dans  sesconnexités  de  tous  les 
jours  avec  les  troubles  de  l’esprit.  Il  en  sera  de  même  de  la  pathologie  viscérale 
et  de  celle  des  humeurs. 

Le  journal  fera  la  plus  large  part  à  la  clinique,  mais  il  réservera  un  bon 
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accueil  aux  travaux  de  laboratoire,  aussi  bien  à  ceux  d’histologie  pathologique' 
qu’à  ceux  de  chimie  biologique  ou  de  psychologie  normale  dans  ses  applications 
à  la  psychologie  morbide. 

A  cette  publication  principale,  bimensuelle,  sont  annexées  deux  publications 
accessoires  réservées  aux  études  médico-légales  et  aux  questions  de  pratique  des 
asiles.  Ce  journal  débute  sous  les  heureux  auspices  d’une  direction  ferme,  ten¬ 
dant  vers  un  objet  nettement  conçu,  assuré  de  la  collaboration  des  maîtres 
éminents  qui  composent  son  comité  de  rédaction.  La  Revue  Neurologique,  dont 
l’Encéphale  s’est  inspiré  pour  la  distribution  des  matières  analytiques  et  pour  les 
fiches  bibliographiques,  souhaite  la  bienvenue  à  cette  jeune  publication  qui 
pourra  rendre  de  réels  services  aux  neurologistes  et  aux  psychiatres. 

Feindel, 

ANATOMIE 

379j  Sur  la  signification  morphologique  des  Artères  Cérébrales,  par 

Bertha  de  Vhiese.  Archives  de  Biologie  de  Van  Beneden,  t.  XXI,  fasc.  3-4,  p.  337- 

339,  décembre  4903. 

Il  résulte  de  l’étude  phylogénique,  ontogénique  et  tératologique  des  artères  de 
la  base  du  cerveau,  formant  le  cercle  artériel  de  Willis,  que  :  1°)  les  artères 
cérébrales  primitives  -sont  des  branches  appartenant  aux  artères  carotides 
internes  ;  dans  tous  les  cas  où  chez  l’adulte  des  artères  sont  fournies  au  cerveau 
soit  par  les  vertébrales,  soit  par  un  rete  mirabile,  il  y  a  eu  une  évolution 
embryonnaire  et  post-embryonnaire  plus  ou  moins  complexe,  à  la  suite  de; 
laquelle  le  domaine  carotidien  s’est  atrophié,  pour  être  compensé  par  l’une  ou- 
l’autre  artère  ayant  des  rapports  avec  lui.  —  2»)  les  artères  carotides  internes 
se  divisent  primitivement  en  deux  fortes  branches  terminales,  une  crâniale  et 
une  caudale.  On  les  retrouve  chez  la  majorité  des  animaux  mais  avec  des 
calibres  très  différents.  —  3“)  les  artères  cérébrales  postérieures  sont  des  bran¬ 
ches  collatérales  des  anciennes  branches  terminales  carotidiennes.  —  4»)  l’artère 
basilaire  est  la  terminaison  primitive  des  branches  terminales  caudales  des 
carotides  ;  primitivement  elle  est  double,  se  continuant  sur  la  moelle  épinière 
avec  des  rameaux  d’artères  segmentaires;  au  cours  de  l’évolution,  elle  devient 
impaire,  puis,  chez  la  majorité  des  mammifères,  elle  est  reprise  par  les  artères 
vertébrales  de  formation  secondaire  (résultant  des  anastomoses  des  premières' 
artères  segmentaires).  —  5»)  les  artères  cérébrales  antérieures  sont  primitivement' 
parallèles  et  sans  lien  qui  les  unit  ;  ensuite  elles  sont  unies  par  un  système  commu¬ 
niquant,  d’où  part  secondairement  une  artère  médiane  impaire  pouvant  devenir 
artère  cérébrale  antérieure  fondamentale  ou  s’atrophier.  E.  Feindel.  , 

380)  Anatomie  de  la  Moelle  lombaire  des  Oiseaux,  par  G.  Imhof.  Archiv 
für  mikroskopische  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte,  Band  63,  1905. 

Travail  très  documenté  sur  la  moelle  lombaire  des  oiseaux.  Après  avoir  indi¬ 
qué  l’état  actuel  de  la  question,  l’auteur  étudie  successivement,  d’après  ses 
i-echerches  personnelles,  l’anatomie  macroscopique  et  microscopique,  le  déve¬ 
loppement  topographique  et  l’histogenèse  du  renflement  lombaire  des 
oiseaux  (100  pages,  un  tableau  et  30  figures  dans  le  texte).  A.  Bauer. 

381)  Étude  sur  les  Origines  du  Nerf  Optique,  précédée  d’un  exposé 

sur  la  théorie  du  Neurone,  par  J.  Manoüélian.  Journal  de  V Anatomie  et  de 

la  Physiologie,  n"  5,  1903. 

L’auteur  expose  brièvement  la  théorie  du  neurone  et  la  défend  en  invoquant 
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les  arguments  suivants  :  «  La  méthode  embryologique  montre  l’indépendance 
■des  neuroblastes.  La  méthode  anatomique,  grâce  aux  procédés  de  Golgi  et  du 
bleu  de  méthylène  d’Ehrlich,  ne  montre  jamais  d’anastomoses  entre  les  cellules 
nerveuses.  Mais  c’est  surtout  la  méthode  anatomo-pathologique  qui  donne  la 
sanction  définitive...  Après  interruption  du  cylindraxe,  la  dégénérescence  wallé- 
rienne  du  bout  périphérique,  la  réaction  cellulaire  avec  atrophie  du  corps  cellu¬ 
laire  et  du  bout  central  de  l’axone,  s’arrête  précisément,  dit  van  Gehuchten,  là 
où  la  méthode  de  Golgi  et  la  méthode  d’Ehrlich  nous  montrent  les  limites  du  neu¬ 
rone.  » 

L’auteur  étudie  ensuite  les  origines  du  nerf  optique  et  conclut  :  «  Le  nerf 
optique  possède  deux  origines  ;  une  périphérique  et  une  centrale.  L’origine  péri¬ 
phérique  réside  dans  les  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine.  Les  ramifications 
protoplasmiques  de  ces  cellules  s’articulent  avec  celles  des  prolongements  des 
cellules  bipolaires  dont  les  prolongements  périphériques  se  mettent  en  rapport  à 
leur  tour  avec  les  cônes  et  les  bâtonnets.  Grâce  à  cette  disposition,  les  impres¬ 
sions  lumineuses  reçues  par  les  cônes  et  les  bâtonnets  se  transmettent  aux  cel¬ 
lules  ganglionnaires  dont  les  prolongements  cylindraxiles  conduisent  les  impres¬ 
sions  dans  les  centres  mésencéphaliques.  Ces  cylindraxes  sont  les  fibres 
centripètes  du  nerf  optique.  Ces  fibres  émettent  dans  les  centres  mésencépha- 
iiques  des  arborisations  terminales  qui  entrent  en  connexion,  d’une  part  avec 
les  cellules  nérveuses  dont  les  cylindraxes  gagnent  les  centres  supérieurs,  et 
d’autre  part  avec  des  neurones  à  cylindraxe  périphérique,  neurones  qui  consti¬ 
tuent  l’origine  centrale  du  nerf  optique,  ce  qui  revient  à  dire  que  les  prolonge¬ 
ments  cylindraxiles  des  cellules  deviennent  fibres  de  ce  nerf.  » 

A.  Bauer. 
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382)  L’Aire  motrice  du  Cerveau  humain,  sa  situation  et  ses  subdivi¬ 
sions,  avec  des  discussions  concernant  la  chirurgie  de  cette  aire, 

par  Ch.  K.  Mills  et  Charles  H.  Frazieh.  University  of  Penna.  Medical  Bulletin, 
vol.  XVlll,  n-  3-6,  p.  134-147,  juillet-août  1904. 

Le  point  à  remarquer  dans  cette  publication,  c’est  que  les  précisions  données 
par  les  auteurs  sont  déduites  d’expériences  d’excitation  faradique  directe  de 
l’écorce  cérébrale  pratiquée  sur  plusieurs  opérés.  Thoma. 


383)  Sur  la  fonction  des  Muscles  dégénérés  ;  deuxième  communica¬ 
tion;  le  Temps  d’excitation  latente,  par  Guido  Guerrini.  Sperimentale, 
vol.  LIX,  fasc.  6,  p.  797-823,  1905. 

L’auteur  interprète  l’allongement  du  temps  d’excitation  latente  des  muscles 
en  dégénération  graisseuse,  comme  ceci  :  le  processus  dégénératif  rend  plus 
difficiles  et  plus  lents  les  échanges  entre  le  sarcoplasma  et  les  disques  qui 
doivent  se  déformer  et  se  contracter.  F.  Dele.m. 


384)  Innervation  de  la  Vésicule  Biliaire,  par  J. -P.  Langlois.  Presse  médicale, 
■  7  février  1906,  n«  H,  p.  82. 

La  vésicule  biliaire  reçoit  ses  nerfs  du  pneumogastrique  et  du  grand  sympa¬ 
thique.  Quel  est  le  rôle  de  ces  deux  nerfs  sur  les  contractions  de  la  vésicule? 

'fous  les  auteurs  confirment  les  observations  de  Doyon  sur  la  réalité  de  la 
contractilité  spontanée  de  la  vésicule,  mais  en  ce  qui  concerne  le  rôle  des  nerfs 
vésiculaires,  les  divergences  éclatent  ;  nerfs  splanchniques.  Constricteur  (Doyon, 
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Courtade  et  Guyon),  constricteur  et  inhibiteur  (Freeze),  inhibiteur  avec  quelques 
fibres  constrictrices  (Bainbiûdge  et  Dale).  —  Nerf  pneumogastrique.  Constricteur 
mais  surtout  par  voie  réflexe  (Doyon),  constricteur  direct  (Courtade  et  Guyon), 
hypertonique  (Baimbridge  et  Dale).  Feindel. 

385)  Note  sur  la  Résistance  galvanique  de  la  Tête,  par  Lao.  IIaskovec. 

Revue  Neurol,  tchèque,  t.  II,  n"  12. 

Il  n’y  a  aucun  rapport  entre  la  résistance  galvanique  de  la  tête  et  le  degré  de 
la  pression  sanguine  dans  l’artère  radiale.  On  trouve  la  résistance  de  la  tête 
tantôt  grande,  tantôt  petite  dans  les  cas  où  l’on  constate  une  pression  sanguine 
assez  élevée.  On  trouve  plus  régulièrement  une  résistance  relativement  moins 
grande  parallèlement  avec  une  hypéréraie  de  la  tète.  On  trouve  avec  une  régu¬ 
larité  frappante  (mais  pas  constamment)  que  la  résistance  augmente  au  bout  de 
quelques  semaines  chez  les  névrasthéniques,  après  le  traitement  par  la  galvani¬ 
sation  quotidienne  de  la  tête,  quand  l’état  de  la  santé  paraît  s’améliorer  et 
quand  les  divers  symptômes  (vertige,  bourdonnements  des  oreilles,  insom¬ 
nie,  etc.)  commencent  à  disparaître.  Le  dernier  phénomène,  qui  peut  être  inté¬ 
ressant  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic,  peut  dépendre  ou  bien 
des  conditions  circulatoires  de  la  tête  ou  bien  de  la  constitution  chimique  du 
contenu  du  crâne.  D. 

386)  Étude  concernant  l’influence  du  système  Nerveux  sur  le  Pouls. 

par  A.  Vei.ich.  Revue  Neur.  tchèque,  1905,  n"  12. 

Aperçu  historique  de  la  question  concernant  la  tachycardie  orthostatique  de 
lluchard.  L’auteur  cite  ensuite  diverses  opinions  qui  ont  été  émises  dans  la 
pathogénie  de  la  tachycax-die  orthostatique  (Marey,  Zibulski,  Spengler,  Tho- 
mayer).  En  s’appuyant  sur  les  nombreuses  observations  personnelles  ainsi  que 
sur  les  expériences  faites  à  l’institut  de  pathologie  expérimentale  du  professeur 
Spina  à  Prague,  l’auteur  conclut  comme  suit  :  La  tachycardie  observée  dans  la 
position  debout  et  surtout  la  tachycardie  dite  orthostatique  est  causée  par  l’irra¬ 
diation  de  l’innervation  plus  forte  des  deux  groupes  musculaires,  que  l’on  y 
trouve,  dans  l’activité  plus  accentuée  sur  les  appareils  accélérateurs  du  cœur. 
La  tachycardie  n’est  un  phénomène  constant  ni  chez  les  névrasthéniques  ni 
chez  les  enfants.  Hascovec. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


387)  Un  cas  de  Tumeur  de  la  I’'  et  de  la  II'  Circonvolution  frontale 
gauche  avec  Agraphie  motrice  comme  symptôme  principal  de 
Localisation  ;  heureuse  ablation  de  la  Tumeur  (A  case  of  tumor  of 
the  left  and  second  frontal  convolutions  with  motor  agraphia  as  its  chief  localizing 
symptom;  successful  removal  of  the  tumor),  par  J.  W.  Mac  Connell.  University 
ofPenna.  medical  Bulletin,  vol.  XVIII,  n»  5-6,  p.  135  159,  juillet-août  1905. 

La  rareté  de  l’agraph'ie  en  tant  que  symptôme  unique  ou  nettement  isolable 
est  le  seul  argument  bien  probant  qui  jusqu’ici  ait  été  donné  contre  la  localisa¬ 
tion  du  centre  graphique  au  pied  de  la  deuxième  frontale.  Aussi  un  fait  clinique 
tel  que  celui-ci,  où  une  tumeur  de  la  deuxième  frontale  gauche  ne  se  traduisit 
que  par  de  l’épilepsie  jacksonienne  limitée  à  la  moitié  droite  de  la  face  et  à  une 
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agraphie,  sans  qu’il  y  ait  eu  aphasie  ni  hémiplégie,  prend-il  une  importance 
considérable. 

Dans  ce  cas  de  J.  W.  Mac  Connel,  il  s’agit  d’un  homine  de  vingt-huit  ans, 
droitier,  ayant  de  bons  antécédents  héréditaires,  ayant  eu  un  traumatisme 
crânien  dans  l’enfance. 

De  février  1899  à  décembre  1900,  il  a  quatre  attaques  convulsives  qui  sem¬ 
blent  avoir  été  généralisées;  à  partir  de  juin  1901,  il  a  à  plusieurs  reprises  de 
ces  mêmes  attaques,  en  série,  et  la  dernière  série  se  place  au  30  avril  l904. 

Le  premier  mai  1904  il  a,  pour  la  première  fois,  une  attaque  sans  perte  de 
connaissance  ;  les  convulsions  sont  localisées  au  côté  droit  de  la  face.  A  partir  de 
ce  moment,  ces  crises  de  convulsions  limitées  à  une  moitié  de  la  face  se  repro¬ 
duisent  tous  les  jours  et  plusieurs  fois  dans  la  journée.  Le  malade  sent  venir, 
l’attaque,  la  face  inférieure  droite  est  convulsée,  il  y  a  des  mouvements  de  masti¬ 
cation  ;  le  spasme  s’étend  au  facial  supérieur  et  éventuellement  aux  rotateurs 
Me  la  tête  à  droite. 

Pendant  la  crise,  le  malade  fait  tel  mouvement  qu’on  lui  commande;  immé¬ 
diatement  après  l’attaque  laquelle  dure  environ  une  minute  un  quart  il  peut 
répondre  aux  questions,  avec  difficulté  toutefois  en  raison  d’une  dysarthrie  et 
d’un  certain  degré  de  confusion  mentale  qui  disparaissent  au  bout  de  cinq  à  six 
minutes. 

11  entre  à  l’hôpital  le  18  mai  1905  ayant  eu  ce  jour  même  douze  crises  en 
'  deux  heures.  —  On  pratique  l’examen  complet  du  malade  le  19  mai  1904  (Mills, 

Spiller,  MacConnell). 

Il  n’y  a  ni  paralysie  ni  parésie  du  bras  ni  de  la  jambe  droite,  ni  ataxie  dans  les 
mouvements  des  membres  (réflexes  normaux).  Mais  il  y  a  une  parésie  faciale 
droite  qui  est  plus  accusée  après  les  crises  spasmodiques  (72  depuis  l’entrée  à 
l’hôpital).  —  Il  y  a  de  l’hypoesthésie  de  l’hémi-face  droite. 

La  parole  est  épaisse.  Le  malade  s’en  rend  compte,  et  pour  se  faire  com¬ 
prendre,  il  prononce  les  mots  ou  les  syllables  en  les  séparant  par  un  arrêt  ; 
«  I  can  talk  —  better  —  after  —  while.  »  Cette  dysarthrie  n’est  permanente  que 
depuis  que  les  crises  se  sont  faites  très  nombreuses;  il  y  a  deux  jours,  elle 
n’apparaissait  qu’après  les  crises.  Elle  affecte  à  un  égal  degré  tous  les  mots, 
toutes  les  lettres  ;  les  consonnes  labiales,  dentales,  linguales,  ne  sont  pas  plus 
difficiles  à  prononcer  que  les  gutturales. 

Aucune  difficulté,  à  lire  l’écrit  ou  l’imprimé  ou  les  chiffres,  à  reconnaître  et  à 
nommer  les  objets. 

On  pria  le  malade  d’écrire;  il  fit  un  gribouillage  indéchiffrable.  Le  crayon 
était  correctement  tenu  et  bien  dirigé,  mais  les  efforts  du  malade  furent  vains, 
tant  pour  écrire  spontanément  que  sous  la  dictée.  —  Ecriture  copiée  parfaite. 

Une  page  écrite  deux  ans  auparavant  montrait  des  omissions,  des  erreurs 
dans  l’orthographe  de  certains  mots,  dans  la  forme  de  certaines  lettres.  Des 
exemplaires  d’écritures  de  date  ultérieure  présentaient  l’exagération  de  ces  défauts. 

Opération  par  Ch.  H.  Frazier  le  21  mai  1904  :  une  tumeur  superficielle 
occupait  le  pied  de  la  deuxième  frontale,  empiétant  sur  la  moitié  inférieure  de  la 
première,  et  légèrement  sur  la  troisième  frontale  et  sur  la  prérolandique.  — 
Ablation. 

Après  l’opération,  la  parésie  faciale  était  un  peu  plus  marquée,  la  main  droite 
était  un  peu  faible.  La  parole  fut  de  suite  meilleure,  mais  l’agraphie  persista, 
s’améliorant  toutefois  graduellement  jusqu’en  juin,  ou  elle  pouvait  être  consi¬ 
dérée  comme  guérie. 


ANALYSES. 


^  A  propos  de  son  cas  l’auteur  rappelle  les  opinions  pour  et  contre  le  centre  de 
l’agraphie  par  lésion  du  pied  de  la  deuxième  frontale,  et  les  cas  les  plus  nets 
d’agraphie  par  lésions  du  pied  de  la  deuxième  frontale  ;  celui  de  Charcot  et 
Dutil,  celui  d’Ekridge,  celui  de  Gordinier. 

Celui  de  Charcot  et  Dutil,  tenu  en  observation  pendant  des  années,  se  rapporte 
à  une  agraphie  à  la  suite  d’un  ictus.  Plus  tard,  un  autre  ictus  entraîna  l’aphasie. 
Encore  des  ictus  et  mort.  A  l’autopsie,  le  foyer  apparemment  le  plus  ancien 
occupait  le  pied  de  la  seconde  frontale. 

Le  malade  d’Ekridge  ne  pouvait  écrire  spontanément,  mais  il  copiait  et 
écrivait  quand  on  épelait  les  mots.  —  Kyste  de  la  deuxième  frontale  enlevé  par 
une'  opération. 

Le  cas  de  Gordinier  (agraphie  sans  aphasie)  est  presque  superposable  au  cas 
présent.  Ici,  l’agraphie  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  l’absence  de 
paralysie  du  bras  droit,  l’absence  d’aphasie,  d’alexie,  de  cécité  verbale,  de 
surdité  verbale,  sont  d’une  netteté,  peut-on  dire  expérimentale.  Serait-il  unique, 
dit  l’auteur,  ce  cas  prouverait  que  l’agraphie  est  une  entité  de  localisation  et 
qu’elle  est  due  chez  les  droitiers  à  une  lésion  limitée  au  pied  de  la  deuxième 
frontale.  Feindel. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

388)  Cancer  de  l’Utérus  complicpié  de  quelques  symptômes  de  Para¬ 
lysie  Bulbaire,  par  Wabrington.  Review  of  Neurology  and  Psyehiatry,  août 
1903. 

La  malade  présentait  une  paralysie  complète  du  nerf  moteur  oculaire  com¬ 
mun  droit,  une  paralysie  avec  atrophie  marquée  de  la  langue  et  du  plancher  de 
la  bouche,  une  légère  parésie  des  muscles  de  la  partie  inférieure  de  la  face.  L’au¬ 
teur  pensait  pouvoir  attribuer  ces  troubles  à  une  métastase  carcinomateuse; 
mais  à  l’autopsie  on  ne  trouva  aucune  lésion  importante.  La  paralysie  oculaire 
pouvait  être  attribuée  à  une  thrombose  probable  du  sinus  caverneux;  mais  on 
ne  constata  aucune  lésion  microscopique  du  noyau  de  la  III®  paire.  De  même 
les  autres  noyaux  d’origine  furent  trouvés  sensiblement  normaux. 

A.  Bauer. 

389)  Un  nouveau  cas  de  Myasthenia  gravis.  Asthénie  Bulbo-spinale, 
terminé  par  la  Mort  brusque  et  suivi  d’autopsie.  Dans  l’état  actuel 
de  nos  connaissances,  quelle  place  doit-on  donner  en  nosographie 
à  la  maladie  d’Erb-Goldflam  ?  par  Leclerc  et  Sarvonat.  Revue  de  Médecine, 
an  XXV,  n»H,  p.  862-883,  10  novembre  1905. 

Histoire  d’une  malade  de  23  ans,  morte  avec  oppression  au  bout  de  quelques 
mois  de  maladie.  Pas  de  lésions  macroscopiques;  lésions  histologiques  diffuses 
des  cellules  nerveuses  du  bulbe. 

A  propos  de  ce  cas  les  auteurs  passent  en  revue  toute  la  littérature  de  la 
myasthénie.  Ils  arrivent  à  cette  conclusion  que  la  maladie  d’Erb-Godflam  n’en  est 
pas  une.  Elle  comprend  un  grand  nombre  de  faits  dont  le  lien  commun  ne 
réside  ni  dans  l’étiologie  qui  est  variable,  ni  dans  les  altérations  anatomiques 
qui  sont  ni  constantes  ni  identiques,  mais  dans  l’analogie  des  symptômes. 

C’est  donc  un  simple  tableau  clinique  qu’on  observe  dans  des  circonstances 
diverses  et  qu’on  peut  rattacher  à  des  causes  multiples. 

Il  est  encore  actuellement  impossible  de  classer  tous  les  cas  publiés  parmi 
les  espèces  ou  les  genres  morbides  connus.  On  ne  peut  pas  davantage,  étant 
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donné  le  caractère  hétérogène  d’un  grand  nombre  d’observations,  créer  une 
espèce  morbide  nouvelle.  Donc,  jusqu’à  nouvel  ordre,  la  maladie  d’Erb-Golflam 
doit  être  envisagée  Comme  un  simple  syndrome.  Feindel. 


MOELLE 

390)  Le  Cœur  dans  la  Maladie  de  Friedreich,  par  Lannois  et  PoROT.flewMc 

de  Médecine,  an  XXV,  n"  il,  p.  853-861,  11  nov.  1905. 

Les  auteurs  donnent  l’observation  d’une  fillette  chez  qui  le  Friedreich  débuta 
à  9  ans  ét  demi  ;  c’est  lors  d’ùn  examen  pratiqué  lorsqu’elle  avait  1 1  ans  que 
fut  constaté  à  l’auscultation  du  coeur  un  premier  bruit  prolongé. 

La  nàaladé  succomba  à  l’âge  de  15  ans,  et  l’on  constata  d’une  part  les 
altérations  du  système  nerveux  caractéristiques  de  la  maladie  de  Friedreich  et 
d’autre  part  le  gros  volume  du  cœur  avec  les  lésions  de  la  myocardite. 

A  propos  de  ce  cas  les  auteurs  ont  fait  des  recherches  sur  l'état  du  cœur  dans 
la  maladie  de  Friedreich.  D’après  eux  on  y  rencontre  très  fréquemment  des 
troubles  cardiaques,  principalement  des  accidents  de  faiblesse  cardiaque,  et  les 
malades  meurent  souvent  par  le  cœur. 

Au  point  de  vue  anatomique,  ces  accidents  cardiaques  reposent  très  souvent, 
sur  dés  lésions  manifestes  du  myocarde  ou  plus  rarement  de  l’endocarde  et  des 
valvules.  Les  centres  cardiaquès  bulbaires  ont  été  trouvés  quelquefois  altérés. 

Ils  évoluent  sournoisement  et  parallèlement  aux  accidents  nerveux  et  sont 
dans  bien  des  cas  conditionnés  par  la  mêmè  cause  infectieuse  ;  la  lésion  du  cœur 
et  la  lésion  de' la  moelle  semblent  deux  déterminations  jumelles  d’un  même  pro¬ 
cessus  infectieùx  ou  toxi-infectieux.  Feindel. 

391)  Sur  la  pathogénie  des  Scléroses  Neuro-centrales  juvéniles,  par 

.  Andrea  Ferrannini.  Giornale  internazionale  delle  Scienze  mediehe,  Naples,  an  XXVIl 

1905.  ■  '  . 

L’auteur  considère  comme  formant  un  groupe  naturel  un  certain  nombre  d’ af¬ 
fections  à. début  insidieux  dans  le  jeune  âge,  à  évolution  lente  et  progressive,  à 
caractère  familial,  et  ayant  pour  base  anatomique  une  sclérose  dégénérative 
frappant  surtout,  mais  non  exclusivement,  le  système  nerveux  central  dans  sa 
partie  motrice. 

,  Cette  synthèse  réunit,  les  affections  suivantes  ;  porencéphalie,  sclérose  lombaire 
infantile,  diplégie  et  maladie  de  Little,  paralysie  spastique  familiale,  hérédo- 
ataxie  cérébelleuse  et  maladie  de  Friedreich,  sclérose  latérale  amyotrophique 
familiale,  cécité  et  ophtalmoplégie  familiales,  athétose  et  chorée  familiales. 

L’auteur  retrace  la  formation  de  la  moelle  et  du  faisceau  pyramidal  pour 
inontrer  que  ce  dernier  est  particulièrement  vulnérable  à  une  certaine  période 
de  son  développement.  ,  .  .  -  ^ 

Les  agents  perturbateurs  et  pathogènes  sont  les  toxi-infections  au  premier 
rang  desquelles  il  faut  mentionner  la  syphilis. 

Cette  notion  est  utile,  vu  le  nihilisme  térapeutique  actuel;  il  n’y  a  pas  lieu  de 
s’attendre,  en  dehors  de  quelques  heureuses  exceptions,  à  une  amélioration  d’af. 
fections  plutôt  parasyphilitiques  par  le  traitement  direct,  on  peut  tout  espérer 
du  traitement  prophylactique.  F.  Deleni. 
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392)  Difficultés  du  Diagnostic  entre  le  Tabes  et  la  Syphilis  cérébro- 

spinale  avec  relation  de  deux  cas  démonstratifs,  par  Carl  D.  Camp, 

University  of  Penna.  Medical  Bulletin,  vol.  XVIH,  n“'  5-6,  p.  167,  juillet-août  1905. 

I.  Homme  ayant  contracté  la  syphilis  32  ans  auparavant,  et  présentant  à  son 
admission  le  Westphal,  le  Romberg,  l’Argyll,  l’ataxie  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs,  la  constriction  thoracique,  des  douleurs  des  épaules,  des  troubles 
urinaires.  Huit  mois  plus  tard  les  membres  sont  spasmodiques  bien  que  les 
réflexes  demeurent  perdus  ;  la  réaction  pupillaire  était  devenue  normale.  Mains, 
bras,  pieds,  jambes  étaient  atrophiés.  L’examen  histologique  montra  la  lésion 
tabétiforme  des  cordons  postérieurs  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Ce  ne 
fut  qu’en  raison  de  la  présence  d’autres  lésions,  de  l’inliltiation  de  cellules  rondes 
dans  la  pie-mère  et  autour  des  vaisseaux,  de  l’épaississement  caractéristique  des 
parois  vasculaires  que  l’on  put  faire  le  diagnostic  histologique  correct. 

II.  Ataxie  des  membres  inférieurs,  en  combinaison  avec  la  douleur,  l’atro¬ 

phie  et  là  perte  des  réflexes.  11  y  avait  incontinence  des  urines  et  des  fèces, 
paresse  énorme  dans  la  réponse  des  pupilles  à  la  lumière  tandis  que  l’accom¬ 
modation  se  faisait  bien.  Histologiquement  on  trouvais  dégénération  des  cordons 
postérieurs  comme  dans  le  tabes,  en  même  temps  que  les  lésions  caractéristi¬ 
ques  de  la  syphilis  cérébro-spinale.  Thoma. 

393)  Crises  gastriques  Tabétiques  avec  lésions  de  l’Estomac,  par 

O.  Cnomoit.  Conférences  du  mercredi  de  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu  (prof. 

Dieulafoy),  Paris,  Masson,  1906. 

L’auteur  a  pu  observer  un  tabétique  présentant  depuis  quinze  ans  des  crises 
gastriques  typiques.  L’autopsie  de  cet  homme  montre  une  petitesse  singulière 
des  viscères  et  surtout  de  l’estomac  qui  était  rétracté  et  réduit  à  un  simple 
boyau.  Les  coupes  historiques  montrèrent  des  lésions  de  gastrite  subaiguë.  Ces 
lésions  anatomiques  peuvent  être  rapprochées  des  signes  cliniques  de  dyspepsie 
qui  se  rencontrent  quelquefois  dans  les  tabes  gastriques  et  qui  entretiennent  et 
ravivent  les  crises  douloureuses  stomacales,  R, 

394)  Mal  perforant  Tabétique  de  la  région  sacrée  (caverne  sacrée),  par 

O.  Crouzon.  Conférences  du  mercredi  de  la  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu  (prof. 

Dieulafoy).  Paris,  Masson,  1906. 

Le  mal  perforant  de  la  région  sacrée  est  exceptionnel;  l’auteur  en  rapporte 
une  observation  dans  laquelle  cette  lésion  trophique  était  associée  aux  signes 
d’une  lésion  inférieure  de  la  moelle  :  anesthésie,  périnéo-scrotale  en  forme  de 
selle,  incontinence  des  urines  et  des  matières.  Sans  paraplégie.  Elle  était  abso¬ 
lument  indépendante  du  décubitus. 

L’autopsie  a  montré  une  dégénération  subaiguê,  d’aspect  tabétique  à  la  partie 
inférieure  de  la  moelle  et  des  dégénérations  secondaires  ascendantes  également 
subaiguës  caractérisées  par  la  présence  de  sclérose,  de  corps  granuleux  et  d’état 
vasculaire.  R.  , 
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MÉNINGES 

395) ^  Méningite  Tuberculeuse  à  forme  Délirante  systématisée  chez  un 
enfant,  par  Gionier  (de  Saint-Donat).  Société  médico-chirurgicale  de  la  Drome  et 
de  l’Ardèche,  séance  du  12  novembre  1905. 

©bservation  de  granulie  ayant  atteint  des  méninges  et  provoqué  un  délire  à 
tjpe  fixe,  extrêmement  rare  chez  l’enfant  (visions  d’animaux,  etc.). 

E.  F. 

396)  Phtisie  aiguë,  Bacillémie,  Méningite,  par  le  prof.  Debove.  Gazette  des 

Hôpitaux,  an  LXXIX,  n”  1,  p.  1,2  janvier  1906. 

Observation  d’un  malade  de  18  ans  dont  la  phtisie  galopante  s’est  compli- 
-quée  de  bacillémie  et  d’une  méningite  très  particulière.  A  l’autopsie  du  cerveau 
on  ne  trouva  pas  de  tubercules  des  méninges,  mais  une  congestion  intense,  des 
opacités  dans  le  fond  des  sillons  avec,  d’après  l’examen  microscopique,  de  nom¬ 
breux  bacilles.  Il  s’agissait  de  méningite  tuberculeuse  sans  tubercules,  d’une 
localisation  méningée  de  la  bacillémie.  Feindel. 

397)  Tuberculose  des  Plexus  choroïdes  et  forme  comateuse  de  la 
Méningite  tuberculeuse,  par  Loeper,  Conférences  du  mercredi  de  la  Clinique 
médicale  de  l’Hotel-Dieu  (prof.  Dieulafoy).  Paris,  Masson,  1906. 

De  nombreux  auteurs  ont  montré  la  fréquence  des  lésions  des  plexus  choroïdes 
au  cours  de  la  méningite  tuberculeuse.  Lœper,  dans  un  travail  récent,  avait 
déjà  précisé  ces  lésions  :  œdème,  thromboses  tuberculeuses  des  vaisseaux  pie- 
mériens,  lésions  tuberculeuses  discrètes  ou  confluentes  des  villosités  développées 
le  plus  souvent  dans  la  gaine  périvasculaire  et  lésion  des  parois  ventriculaires 
associée  aux  lésions  choroïdiennes.  L’auteur  montre  aujourd’hui  qu’à  ces  lésions 
anatomiques  répond  une  forme  clinique  spéciale  de  la  maladie  caractérisée  par 
la  céphalée,  la  torpeur  et  la  tendance  au  coma.  Trois  observations  personnelles 
viennent  à  l’appui  de  cette  hypothèse.  It. 

398)  Méningite  cérébrospinale  avec  Néphrite  aiguë  simulant  l’Ui'émie 
convulsive.  (Valeur  diagnostique  de  l’élévation  de  la  température 
dans  l’Urémie  convulsive),  par  O.  Croozon.  Conférences  du  mercredi  de  la 

.  Clinique-médicale  de  l’Hôtel-Dieu  (prof.  Dieulafoy).  Paris,  Masson,  1906. 

Il  s’agit  .d’une  malade  qiii  présentait  le  tableau  classique  de  l’urémie  convul¬ 
sive.  Un  Symptôme  cependant  cadrait  mal  avec  ce  syndrome  :  on  constatait 
une  température  élevée  au  lieu  de  l'hypothermie  qui  est  la  règle.  Or,  en  pré¬ 
sence  d’ùné  urémie  avec  hyperthermie,  il  faut  toujours  chercher  ailleuis  que 
dànè,  l’ürémîèla  cause  de  la  fièvre  :  l’urémie  avec  hyperthermie  est  une  urémie 
associée. . 

La  ponction  lombaire  et  le  cytodiagnostic  du  liquide  céphalorachidien  ont 
démontré  l’existence  d’une  méningite  cérébrospinale  masquée  par  la  m  phrite 
aiguë  qui  l’accompagnait  et  qui  en  est  une  complication  rare.  K. 
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399)  Névralgie  lombo-abdominale  et  Zona  simulant  une  Colique 
Néphrétique,  pai-  Nathan  Labhier.  Conférence dumereredi  de  la  Clinique  médi¬ 
cale  de  l’Hotel-Dieu  (prof.  P.  Dieulafoy).  Paris,  Masson,  1906. 

L’auteur  rapporte  une  observation  de  zona  de  la  première  paire  lombaire, 
précédé  et  accompagné  d’une  névralgie  violente  lomboabdorainale  ou  iléoscrotale 
dont  l’importance  clinique  a  primé  celle  de  l’éruption  zostérienne.  Le  siège  de  la 
douleur,  ses  irradiations  testiculaires,  les  vomissements,  les  troubles  de  la  sécré¬ 
tion  urinaire  ont  pu  faire  croire  qu’il  s’agissait  d'une  colique  néphrétique.  L’ana¬ 
lyse  des  symptômes  et  l’évolution  de  la  maladie  permirent  de  mettre  le  rein  hors 
de  cause.  R. 

■100)  Névrites  et  Polynévrites,  par  R.  Lassikeu.  Die  deutsehe  Klinik,  Bd  VL 
p.  1021,  1905. 

Revue  générale  des  différentes  formes  de  névrites  et  polynévrites.  Exposé  de 
quelques  observations  cliniques.  A.  Bauer. 

401)  Crises  Vasculaires  (Gefasskrisen),  par  J,  Pal.  270  p.,  7  flg  ,  édité  diez 

Hirzel,  à  Leipzig,  1905. 

L’ouvrage  comprend  deux  parties.  La  première  est  consacrée  à  des  considéra¬ 
tions  générales  sur  les  crises  vasculaires  :  après  quelques  remarques  de  physio¬ 
logie  pathologique,  l’auteur  étudie  le  mécanisme  des  crises  par  constriction 
vasculaire,  et  leur  symptoniatologie  (formes  abdominales,  thoraciques,  céré¬ 
brales,  formes  périphériques  et  formes  généralisées),  puis  il  passe  aux  crises 
par  dilatation  vasculaire  et  à  la  thérapeutique  de  ces  diverses  crises. 

Dans  la  seconde  partie  de  l’ouvrage,  l’auteur  passe  en  revue  —  en  donnant  de 
nombreuses  observations  —  les  crises  vasculaires  du  saturnisme,  de  l’artério¬ 
sclérose,  du  tabes,  des  lithiases  rénale  et  biliaire,  des  néphrites,  de  l’éclampsie, 
des  maladies  du  cerveau,  enfin  les  crises  vasculaires  des  membres. 

A.  Bauer. 

402)  Les  Sciatiques  Radiculaires,  valeur  diagnostique  et  pronostique 
de  la  topographie  des  troubles  de  la  Sensibilité  objective  au 
cours  des  Sciatiques  Névralgiques,  Névrétiques,  Radiculaires,  par 

Lortat-Jacob  et  G.  Sabaréanu.  Revue  de  Médecine,  an  XXV,  p.  917-938,  10  no¬ 
vembre  1905. 

Les  auteurs  donnent  six  observations  (trois  syphilis  certaines)  de  malades  se 
présentant  comme  des  individus  affligés  de  sciatique.  C’est  pourquoi  il  convient 
de  dénommer  sciatique  leur  maladie  ét  non  processus  méningé  unilatéral, 
méningite,  radiculite,  selon  leur  lésion  anatomique  probable  mais  non  vérifiée. 

Toutefois  au  mal  sciatique  il  est  nécessaire  d’ajouter  le  qualificatif  de  radicu¬ 
laire,  étant  donnée  l’objectivité  des  troubles  de  la  sensibilité. 

En  somme,  à  côté  de  la  sciatique  névralgie  et  de  la  sciatique  névrite  troBcu- 
laire,  relevant  d’une  altération,  d’une  compression  du  tronc  lui-même  dans  un 
point  de  son  trajet,  il  existe  un  autre  type  clinique  très  fréquent,  la  sciatique 
radiculaire. 
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Cette  sciatique  radiculaire  peut  être  causée  par  l’altération  d’une  ou  plusieurs 
racines,  de  même  que  par  une  lésion  de  la  totalité  des  racines  qui  constituent  le 
nerf  sciatique.  Feindel. 
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PSYCHOLOGIE 

403)  Instruments  nouveaux  pour  recherches  Psychophysiques,  par 

Giuseppe  Guicciardi.  Rivista  Sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  3-4, 

p.  618-639,  décembre  1905. 

Description  de  trois  appareils  : 

1»  Un  campimêtre  acoustique  permettant  de  mesurer  les  champs  acoustiques 
pour  des  stimulations  variées.' 

2»  Une  règle  psychoctésiométrique  pour  effectuer  des  tests  de  détermination, 
d'appréciation,  d’évaluation,  de  reconnaissance  concernant  les  perceptions  spa¬ 
tiales  visuelle  simple,  tactile  simple,  motrice  et  diverses  combinaisons  de  ces 
trois  formes  de  perceptivité  spatiale. 

3”  Un  double  pendule  acoustique  pouvant  servir  de  psychoestésiomètre  et  de 
campimêtre.  F.  Deleni. 

404)  Y  a-t-il  ime  Psychologie  humaine  ?  par  Pierre  Bonnier.  Revue  scien¬ 

tifique,  t.  IV,  n“  21,  18  nov.  1905. 

Comme  le  vocabulaire  psychologique  a  été  créé  par  l’homme  pour  l’homme, 
force  nous  est  de  pénétrer  dans  la  psychologie  zoologique  avec  notre  outillage 
propre,  avec  les  procédés  d’analyse  et  de  verbalisation  spéciaux  à  notre  espèce. 
11  y  a  là  une  grosse  cause  d’erreur,  qui  disparaît  avec  cette  réserve  que  de  tout 
être  vivant  nous  pouvons  dire  :  il  est,  donc  il  pense.  Mais  il  pense  tel  qu’il  est, 
et  pas  autrement. 

Il  n’y  a  donc  pas  plus  de  psychologie  humaine  qu’il  n’y  a  d’anatomie  ou  de 
chimie  humaine.  La  psychologie  est  un  chapitre  de  la  physiologie,  car  nos  phé¬ 
nomènes  de  conscience  sont  de  nature  sensorielle;  et  la  fonction  est  dans  l’or¬ 
gane  ;  elle  ne  peut  lui  être  parallèle  :  la  psychologie,  comme  on  la  comprend 
encore,  est  le  domaine  subjectif  qui  est  au  centre  de  notre  physiologie,  comme 
l’homme  a  été  longtemps  au  centre  de  l’univers.  La  place  de  la  psychologie  dans 
la  physiologie  se  trouve  comme  celle  de  l’homme  dans  la  nature,  en  objectivant 
par  comparaison,  par  analogie,  ce  qui  était  subjectif  et  central.  11  suffît  de 
changer  de  point  de  vue  et  de  regarder  l’homme  par  son  endroit  au  lieu  de 
s’attarder  à  ne  le  regarder  que  par  son  envers,  par  son  côté  subjectif.  La 
psychologie  actuelle  s’éliminera  comme  la  théologie,  par  précipitation  objective. 

Feindel. 

405)  Ceux  qui  sont  Tristes  parce  qu’ils  Pleurent  et  ceux  qui  Pleurent 

pârhe  qu’illE  sont  Tristes,  par  le  prof.  J.  Grasset.  La  Province  médicale, 

an  XVIII,  n”  â,  H  novembre  1905.  ' 

L’ajjparèil  nèrveüi  de  la  tristesse  et  de  la  joie  sentie  et  exprimée  comprend 
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fout  spécialement  deux  centres,  deux  groupes  de  neurones  :  le  centre  supérieur 
ou  cortical  (partie  inférieure  de  la  région  périrolandique)  et  le  centre  basilaire 
(couche  optique  ou  région  optostriée).  Dans  le  premier  de  ces  centres  s'élaborent 
tous  les  éléments  psychiques  de  l’émotion,  perception  et  sensation  de  la  tris¬ 
tesse  et  de  la  joie,  idées  tristes  ou  idées  gaies...  Dans  le  second  de  ces  centres 
s’élaborent  tous  les  éléments  dits  physiologiques,  les  éléments  moteurs  d’expres¬ 
sion  de  l’émotion  (éléments  qu’exécutent  et  réalisent  ensuite  les  centres  infé¬ 
rieurs  mésocéphaliques  ou  bulbaires). 

On  voit  que  par  là  physiologiquement  et  anatomiquement  les  éléments 
psychiques  et  les  événements  physiologiques  de  l’émotion  sont  bien  distincts  les 
uns  des  autres  et  que  ce  n’est  pas  une  vue  théorique  de  l’esprit  de  les  séparer, 
de  les  envisager  à  part  l’un  de  l’autre  et  de  ne  pas  vouloir  les  confondre,  puis¬ 
qu’ils  sont  fonctions  de  neurones  différents. 

Ces  deux  groupes  de  neurones  ont  une  influence  mutuelle  (ceci  est  une  loi 
générale  de  physiologie),  c’est-à-dire  que,  si  le  plus  souvent  les  neurones  supé¬ 
rieurs  corticaux  actionnent  les  neurones  basilaires,  d’autres  fois  aussi  les  neu¬ 
rones  basilaires  entrent  les  premiers  en  activité  et  actionnent  secondairement  les 
neurones  corticaux. 

La  maladie  peut  également  frapper  exclusivement  ou  primitivement  l’un  ou 
l’autre  de  ces  groupes  de  centres.  Des  malades  dont  les  centres  corticaux  sont  pri¬ 
mitivement  altérés  auront  des  émotions  morbides;  ils  seront  normalement  tristes 
ou  gais;  leurs  centres  basilaires  entreront  en  jeu  consécutivement  :  ils  pleure¬ 
ront  {ou  riront)  parce  qu’ils  sont  tristes  (ou  gais).  Au  contraire,  les  malades  dont 
dont  les  centres  basilaires  sont  primitivement  altérés  auront  des  expressions  émo¬ 
tives  morbides  ;  ils  pleureront  ou  riront  anormalement  ;  leurs  centres  corticaux 
entreront  en  jeu  consécutivement  ;  Ils  seront  tristes  (ou  gais)  parce  qu’ils  pleurent 
(ou parce  qu’ils  rient).  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

406)  Les  Psychoses  Polynévritiques,  par  A.  Knapp.  140  p.,  édité  chez  Berg- 
mann,  à  Wiesbaden,  1906. 

Etude  clinique.  —  Après  description  détaillée  de  huit  cas  cliniques,  l’auteur 
étudie  les  troubles  qui  sont  sous  la  dépendance  des  nerfs  périphériques  ; 
troubles  moteurs  et  sensitifs  des  extrémités,  troubles  trophiques,  sphinctériens, 
oculaires,  etc.;  et  signale  les  accidents  fébriles.  L’auteur  envisage,  ensuite  les 
manifestations  cérébrales  en  rapport  avec  une  localisation  connue  (troubles 
du  langage,  de  la  lecture,  de  l’écriture,  de  la  stéréognosie),  puis  lés  crises, 
polynévritiques  (crises  d’origine  sous-corticale,  crises  épileptiformes,  attaques 
apqplectif ormes),  et  les  manifestations  psychiques  de  la  maladie  :  formes 
délirantes,  états  de  stupeur,  formes  démentes,  formes  hallucinatoires  non 
systématisées,  formes  hallucinatoires  systématisées,  formes  paranoïaques, 
anxieuses,  expansives,  maniaques  et  mélancoliques,  les  psychoses  polynéyri- 
tiques  de  la  motilité  et  quelques  autres  rares  troubles  psychiques.  Les  derniers 
chapitres  sont  consacrés  à  l’étude  rapide  des  sentiments  affectifs,  des  manifesta¬ 
tions  motrices,  puis  à  l’évolution,  l’étiologie  et  le  diagnostic  différentiel  du  syn- 
di-ortié;  '  A.  Bauer. 
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407)  Psychopathies  Infectieuses  aiguës,  par  A.  Rodriguez-Mohini.  Revista 

frenopatica  espaiiola,  an  III,  n»  36,  p.  369-387,  décembre  1906. 

L’auteur  retrace  la  pathologie  de  la  folie  infectieuse  et  donne  l’observation  de 
sept  cas  survenus  lors  dé  maladies  diverses  (fièvre  typhoïde,  grippe,  pneumo¬ 
nie,  infection  puerpérale). 

En  terminant  il  fait  observer  que  chez  les  sept  sujets  il  existait  une  tare  neu¬ 
ropsychique  bien  nette  ;  que  ces  processus  mentaux  aigus  sont  curables  et  que 
le  passage  à  la  chronicité  est  l’exception  ;  que  le  diagnostic  peut  être  très  diffi¬ 
cile,  notamment  quand  le  délire  se  développe  dans  la  période  préfébrile  des 
infections,  comme  il  arriva  dans  un  de  ses  cas,  où  le  délire  se  déclara  avant 
l’apparition  de  la  fièvre  et  des  premiers  signes  d’une  fièvre  typhoïde. 

11  est  curieux  de  constater  en  outre  combien  tous  les  cas  de  psychose  infec¬ 
tieuse  se  ressemblent  ;  c’est  toujours  une  confusion  mentale  hallucinatoire, 
quelquefois  précédée  du  syndrome  de  la  manie  aiguë. 

En  dernier  lieu,  l’auteur  insiste  sur  le  préjudice  que  cause  aux  infectieux, 
cela  à  tous  les  points  de  vue,  une  réclusion  manicomiale  hâtive. 

F.  Deleni. 

408)  Psychose  aiguë  par  Auto -Intoxication  gastro- intestinale  et 

rénale,  par  Doutrebente  et  Olivier.  Annales  médico-ehirurqicales  du  Centre. 

3  décembre  1905. 

Psyohose  aiguë  fébrile  chez  un  homme  de  52  ans,  embarras  gastrique,  cons¬ 
tipation  opiniâtre,  auto-intoxication,  aliteinent,  traitement  des  symptômes  phy¬ 
siques  saillants,  guérison  rapide. 

^  Cette  observation  fait  ressortir  tout  l’avantage  de  l’alitement  appliqué  lors  de 
l’entrée  des  malades  à  l’asile.  Feindel. 

409)  Les  Paludéens  Délirants.  Rôle  de  l’Alcoolisme,  par  le  médecin- 

major  Folly.  Le  Caducée,  18  novembre  1905,  p.  313, 

On  connaît  la  gravité  des  formes  délirantes  du  paludisme;  or,  ne  délirent 
presque  que  les  paludéens  alcooliques;  de  là  l’importance  de  la  prophylaxie  de 
l’alcoolisme  dans  les  colonies.  E.  F. 
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410)  Potomanie  chez  un -Enfant,  par  Ch.  Achard  et  Louis  Ramonb.  Bulletins 
et  Mémoire  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  18  mai  1905,  p.  380-390 
-  (2  courbes). 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  6  ans  1/2,  qui  boit  et  urine  des  quantités  de  liquide 
énormes  et  qui  né  doit  cependant  être  considéré  ni  comme  un  polyurique,  ni 
comme  un  dipsomane.  La  moyenne  journalière  de  liquide  absorbé  varie  entre 
5  litres  1/2  et  9  litres,  la  soif  paraît  inextinguible,  car  il  n’est  pas  rare  de  voir 
l’enfant  prendre  un  litre  de  liquide  à  la  fois,  il  boit  ce  qu’il  a  sous  la  main,  de 
la  tisane,  de  l’eau  propre  ou  sale,  voire  même  son  urine.  Son  état  général  est 
satisfaisant.  Au  pointde  vue  psychique  il  a  des  sentiments  affectifs  fort  diminués, 
il  est  porté  au  mensonge,  il  a  la  phobie  des  uniformes,  des  allumettes  et  des 
couteaux.  On  put  le  rationner  et  il  supporta  sans  inconvénient  aucun  l’ingestion 
quotidienne  d’un  litre  et  demi  de  liquide.  L’examen  des  urines  fait  soit  avec  le 
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régime  déchloruré,  soit  avec  le  régime  chloruré,  montra  une  proportion  :de 

chlorures  parallèle  à  l’ingestion.  ,  ,  .  .  ' 

Pour  Achard  ce  cas  doit  être  désigné  du  nom  de  potomanie,  il  s’agit  d’un 
trouble  psychique  chez  un  dégénéré  ;  il  est  ,à  noter  que  l’enfant  est  très  fier  de 
cette  inépuisable  faculté  de  boire. 

Discussion.  —  Dufour  demande  si  l’enfant  avait  de  l’angoisse  quand  il  fut 
privé  de  boisson. 

M.  Labbé  insiste  sur  ce  fait  qu’au  point  de  vue  de  l’ingestion  alimentaire  et  de 

l’excrétion  urinaire,  le  sujet  se  comporte  comme  un  simple  filtre. 

De  Massahy  insiste  sur  la  fréquence  des  troubles  psychiques  dont  il  a  publié 
un  exemple.  Chez  certains  sujets  l’état  psychique  les  pousse  à  consommer  un 
excès  de  viande  et  les  fait  considérer  comme  des  azoturiques. 

Achard  fait  remarquer  que  chez  son  sujet  la  manie  de  boire  s'étend  à  tous.les 
liquides. 

Barbier  insiste  sur  les  tares  physiques  et  psychiques  de  dégénérescence  obser¬ 
vées  sur  de  tels  sujets.  P-  Sainton.' 

411)  Obsessions  Zoophobiques  et  Idées  de  Persécution  chez  deux 
Sœurs,  par  H.  Damaye.  Revue  de  Psychiatrie^  t.  IX,  n®  10,  p.  411,  octobre  1905, 

Histoire  de  deux  sœurs,  célibataires,  vivant  ensemble  •  depuis  de  longues 
années.  La  plus  jeune  a  fait  accepter  peu  A  peu  ses  craintes,  ses  obsessions  zoo- 
phobiques  à  son  aînée,  mais  en  revanche  cette  dernière  a  insinué  A  sa  cadette 
ce  fonds  révolté  et  soupçonneux,  cette  tendance  aux  interprétations  en  mauvaise 
part  qui  ont  donné  A  ces  deux  sœurs  les  allures  de  persécutées. 

Ces  deux  femmes  ont  l’une  et  l’autre  contaminé,  pour  ainsi  dire,  le  milieu  où 
elles  vivaient  ensemble,  milieu  déjA  antérieurement  anormal,  étant  donnée  la 
mentalité  des  parents.  De  plus,  une  éducation  défectueuse  a  contribué  pour 
beaucoup  A  infecter  définitivement  ce  sol  préparé  par  la  dégénérescence. 

Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 


412)  Étude  comparée  sur  l’action  du  Véronal  et  de  l’Isopral,  par  Luiei 

Lugiato.  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Teoniea  mmicomiale,  an  XXXIIl,  fasc.,  3 

et  4,  1905. 

D’une  façon  générale,  le  médicament  le  plus  efficace  contre  l’insomnie  des 
aliénés  est  le  véronal  associé  au  chlorhydrate  d’héroïne;  viennent  ensuite  le^ 
véronal  employé  seul,  puis  l’isopral. 

Ces  hypnotiques  sont  des  éléments  précieux  de  la  thérapeutique  psychia¬ 
trique.  F- 

413)  Anesthésie  à  la  Rachistovaïne,  par  M.  Chaput.  Société  de  Chirurgie, 

31  janvier  1906. 

M.  Chaput  a  fait,  en  1905,  309  opérations  A  la  rachistovaïne;  d’après  lui,  la 
stovaïne  lombaire  est  une  admirable  méthode  d’anesthésie,  qui  s  applique,  sans 
discussion  possible,  aux  membres  inférieurs,  A  la  région  ano-génitale,  A  1  anus 
iliaque.  Elle  permet  A  la  rigueur,  d’entreprendre  toutes  les  laparotomies. 

Elle  donne  des  résultats  médiocrés,  en  tant  qu’anesthésie,  chez  les  alcoo- 
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lîques,  les  peureux,  les  nerveux,  les  jeunes  femmes,  les  malades  épuisés  par  la 
douleur.  Elle  est  dangereuse  chez  les  malades  très  cachectiques. 

Elle  ne  présente  aucun  danger  immédiat.  Un.  seul  accident  consécutif,  d’ail- 
leurs  inconstant,  lui  est  attribuable  :  c’est  la  céphalée.  11  est  facile  de  l’éviter  en 
soustrajant  quelques  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  avant  de 
faire  l’injection.  Quant  à  la  céphalée  établie,  elle  cède  également  facilement  aux 
évacuations  de  liquide  céphalo-rachidien.  É  F 


Sensibilités  profondes  et  spécialement  de  la  Sen¬ 
sibilité  Osseuse  chez  les  Tabétiques  par  l’action  des  Bains  carbo- 
gazeux.  Importance  de  cette  notion  dans  le  traitement  de  l’Ataxie 

par  J.  Heitz.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905,  p.  449,  n»  8,  21  février  (8  fig  ,  3  obs  )  ’ 


Sous  l’influence  de  la  cure  de  Royat  on  voit  diminuer  parallèlement  chez  les 
tabétiques  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  ou  profonde  et  l'ataxie;  on 
voit  aussi  s’améliorer  les  troubles  sphinctériens,  ou  les  troubles  pupillaires. 
L’action  à  distance  des  bains  carbo-gazeux  sur  la  sensibilité  profonde  ne  peut 
s’expliquer  que  par  l’amélioration  de  la  nutrition,  due  à  une  modification  des 
échangés  (augmentation  de  l’urée  et  du  rapport  azoturique,  diminution  de  l’acide 
etc.).  P,  LONDE. 

413)  Sur  la  Sympathicectomie  dans  le  traitement  du  Tic  douloureux 
convulsif  de  la  Face,  par  M.  Delbet.  Société  de  Chirurgie,  29  nov.  1905. 


M.  Poirier  a  rapporté  un  cas  dans  lequel  le  ganglion  ni  le  tronc  du  sympa¬ 
thique  n’ayant  pu  être  trouvé,  le  malade  ne  retira  aucun  bénéfice  de  l’opération. 
Ce  cas  fait  bien  ressortir  la  spécificité  d’action  de  la  sympathicectomie. 

M.  Delbet  a  d’ailleurs  observé  sur  le  cadavre  une  disposition  anatomique  qui 
est  probablement  la  même  que  celle  qui  a  embarrassé  si  fort  M.  Poirier  chez 
son  malade  et  qui  explique  que  le  sympathique  cervical  et  son  ganglion  supérieur 
aient  pu;  être  méconnus.  Sur  le  sujet  de  M.  Delbet,  le  tronc  du  sympathique 
avait,  en  effet,  absolument  l’aspect  que  présente  habituellement  le  tronc  du 
pneumogastrique  et  il  pouvait  être  pris  d’autant  plus  facilement  pour  ce  der¬ 
nier  nerf  que  son  ganglion  faisait  en  apparence  défaut.  Ce  qui  démontre  toute¬ 
fois  qu’il  s’agissait  bien  là  du  sympathique,  c’est  que  le  pneumogastrique  fut 
retrouvé  plus  en  avant  accolé  aux  gros  vaisseaux  du  cou,  engainé  dans  le  paquet 
vasculo-nerveux  du  cou.  Aussi  M.  Delbet  conseille-t-il,  quand,  après  avoir  récliné 
un  nerf  qu’on  a  pris  pour  le  pneumogastrique,  on  ne  trouve  pas  le  sympathique, 
de  revenir  au  paquet  vasculo-nerveux  et  de  voir  s’il  ne  renferme  pas  un  autre 
nerf  qui  est  le  véritable  pneumogastrique  :  celui-ci  étant  trouvé,  il  devient  cer¬ 
tain  que  le  premier  nerf  récliné  ne  peut  être  que  le  sympathique.  E.  F. 
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I.  Un  cas  de  Syringomyélie  à  Localisation  Poliomyélique  posté¬ 
rieure,  par  MM.  LEJONNE'et  Egger.  (Service  du  prof.  Raymond.) 

M.  Ch...,  âgé  de  29  ans.  En  1901,  à  la  suite  d’un  accès  de  toux,  apparition  subite  de 
phénomènes  d’engourdissement  et  de  fourmillements  dans  les  doigts  de  la  main  droite. 
En  dépit  de  toute  médication  interne  et  externe,  les  paresthésies  vont  en  augmentant. 

En  novembre  1906,  ictus  subit,  caractérisé  par  une  défaillance  de  la  force,  forçant  le 
malade  à  se  coucher,  par  la  perte  de  la  parole  durant  vingt-quatre  heures,  avec  conser¬ 
vation  parfaite  de  la  conscience,  par  l’envahissement  de  toute  la  poitrine  par  ce  même 
engourdissement.  Pas  de  spécificité  ni  d’alcoolisme. 

Etat  actuel.  Malade  fortement  musclé;  force  moyenne;  faciès  rouge,  congestionné. 
Etat  des  réflexes  :  bras  droit,  réflexe  des  radiaux,  des  fléchisseurs,  du  triceps,  du  biceps, 
très  affaiblis.  Exagération  de  ces  mêmes  réflexes  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Phé¬ 
nomène  de  la  main  gauche.  Extrémité  inférieure  droite  :  ébauche  de  trépidation  spi¬ 
nale;  pas  de  Babinski,  ni  d’Oppenheim;  réflexes  rotulien  et  achilléen  exagérés.  Extrémité 
inférieure  gaucho  ;  phénomène  du  pied  très  net,  tous  les  réflexes  tendineux  plus  exagérés 
qu’à  droite.  Réflexe  crémastérien  aboli  à  gauche,  conservé  à  droite.  Réflexe  massétérin 
exagéré.  Réflexes  abdominaux  abolis  des  deux  côtés.  Tous  les  mouvements  des  quatre 
membres  sont  normaux,  tant  au  point  de  vue  étendue  qu’au  point  de  vue  force. 

La  main  droite  est  le  siège  de  mouvements  athétosiques.  Quand  le  malade  tient 
sa  rnain  horizontale,  les  doigts  écartés,  le  petit  doigt  d’abord,  ensuite  Tannuiaire  et  le 
médius  se  fléchissent  lentement  l’un  après  l’autre  dans  la  paume  de  la  main  pour  revenir 
ensuite  dans  le  plan  horizontal. 

Tous  les  segments  du  bras  droit  sont  plus  lents  à  se  mouvoir  que  les  segments  homo¬ 
logues  du  bras  gauche.  Il  existe  un  certain  degré  d’ataxie  dans  les  mouvements  de  préci¬ 
sion  des  deux  membres  supérieurs.  Le  signe  de  Romberg  est  très  manifeste.  Les  yeux 
fermés,  le  malade  vacille  fortement.  Incapable  de  se  tenir  sur  un  pied,  les  yeux  ouverts  la 
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démarche  les  yeux  fermés  rappelle  un  peu  l’ataxie  cérébelleuse  ;  le  malade  dévie  par 
moments  à  droite  et  titube.  On  constate  un  certain  degré  de  parésie  respiratoire  au 
côté  gauche.  Ouïe  normale.  C®il  :  réflexe  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  normai.  Pas 


d’inégalité  pupillaire.  Nystagmus  horizontal.  Comme  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques, 
on  note  une  atrophie  du  rhomboïde  à  droite.  C’est  le  seul  muscle  atteint.  Dans  aucun  autre 
muscle,  l’examen  électrique,  i’examen  de  la  force  musculaire  ne  constatent  un  trouble. 

La  langue  est  le  siège  de  mouvements  fasciculaires,  surtout  du  côté  droit  où  l’on  re¬ 
marque  un  commencement  d’atrophie. 

L’intérêt  du  cas  siège  surtout  dans  la  belle  topographie  des  troubles  radicu¬ 
laires  de  la  sensibilité.  Dans  les  régions  à  analgésie  et  à  thermo-anesthésiê 
totale,  la  sensibilité  tactile  est  aussi  diminuée.  Le  sens  des  attitudes  est  conservé 
partout. 

L’anesthésie  commence  avec  la  deuxième  racine  cervicale,  et  se  continue  à 
travers  les  territoires  de  la  troisième  et  delà  quatrième  cervicale. 

La  limite  inférieure  du  territoire  de  la  quatrième  racine  cervicale  a  pu  être 
délimitée  d’une  manière  précise  à  droite.  Elle  s’étend  en  arrière  de  la  deuxième 
vertèbre  dorsale,  obliquement  en  bas  et  en  dehors  en  contournant  le  deltoïde 
vers  son  tiers  supérieur,  pour  rejoindre  le  sternum  en  avant,  en  suivant  le 
second  espace  intercostal. 

-  Les  racines  cervicales  5,  6  et  7  sont  totalement  analgésiques  et  thermo-anes¬ 
thésiques,  tandis  que  la  huitième  cervicale  et  la  première  dorsale  sont  simple- 
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ment  hypalgésiques.  Le  bras  gauche  n’a  pas  de  troubles  de  sensibilité.  Au  niveau 
des  extrémités  inférieures,  tout  le  territoire  de  la  queue  de  cheval  (racines 
sacrées  1,  2,  3,  A,  5)  est  complètement  indemne  et  encadré  par  le  territoire  des 
racines  lombaires  plus  ou  moins  anesthésié. 

II.  Quelques  symptômes  nouveaux  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par 
MM.  H.  Claude  et  Egger.  (Service  du  prof.  Raymond.) 

Dans  une  revue  de  vingt-deux  cas  de  sclérose  en  plaques,  au  point  de  vue 
symptomatique,  nous  avons  rencontré  des  symptômes  qui  jusqu’à  présent  n’ont 
pas  été  mentionnés  et  que  nous  croyons  intéressants  pour  le  diagnostic  de  la 
maladie. 

On  sait  que  la  fatigabilité  précoce,  l’épuisement  rapide  des  forces  est  à  côté  des 
vertiges,  des  diplopies  et  des  troubles  de  la  vision,  un  des  symptômes  précoces 
le  plus  fréquent.  C’est  ordinairement  la  fatigue  rapide  survenant  à  l’occasion  de  la 
marche  qui  attire  tout  d’abord  l’attention  du  malade.  Presque  tous  les  malades 
de  la  série  des  vingt-deux  cas  examinés  ont  présenté  ce  symptôme  et  chez  la 
plupart  ce  fut  même  la  manifestation  initiale. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  extrémités  supérieures.  Quand  les  membres 
deviennent  inhabiles  pour  le  travail,  c’est  pour  d’autres  causes  ;  c’est  l’ataxie 
qui  s’empare  des  doigts  ou  c’est  la  parésie  qui  enlève  aux  doigts  leur  agilité,  ou 
c’est  encore  le  tremblement  qui  rend  impossible  les  travaux  manuels.  Mais  de 
plus,  quand  on  examine  les  membres  supérieurs,  on  trouve  chez  bon  nombre  de 
malades  un  degré  de  fatigabilité  et  d’épuisement  de  leur  force  musculaire,  bien 
plus  accentué  que  ce  n’est  le  cas  pour  les  membres  inférieurs.  Voici  en  quoi 
consiste  ce  phénomène.  Quand  on  prie  un  de  ces  malades  de  serrer  la  main  de 
toutes  ses  forces  et  de  maintenir  cet  effort  volontaire,  on  est  étonné  de  constater 
que  cet  effort  s’épuise  au  bout  de  quelques  secondes.  On  peut  encore  mettre  en 
évidence  le  phénomène,  en  priant  le  malade  de  maintenir  l’avant-bras  en  flexion 
sur  le  bras,  et  de  résister  à  son  extension.  Après  quelques  instants,  la  force 
l’abandonne  et  le  bras  tombe,  comme  inerte.  C’est  ainsi  que  nous  avons  pu 
observer  des  malades  qui,  avec  une  force  initiale,  relativement  encore  très  grande 
(de  25  à  35  kilogrammes  mesurés  au  dynamomètre),  épuisent  leur  effort  volon¬ 
taire  soutenu,  au  bout  de  dix  et  même  de  cinq  secondes. 

Le  phénomène  est  donc  caractérisé  par  l’épuisement  presque  instantané 
d’une  force  musculaire  relativement  bien  conservée. 

Dans  le  syndrome  de  Erb-Goldflam,  on  a  trouvé  quelque  chose  d’analogue, 
c’est  la  réaction  myasthénique  sous  l’influence  du  courant  électrique.  M.  Huet, 
qui  a  bien  voulu  se  charger  de  l’examen  électrique  de  nos  malades,  n’a  pu 
réussir  à  produire  l’épuisement,  par  la  tétanisation  du  muscle,  ni  par  celle  du 
nerf.  II  est  probable  que  la  cause  de  cet  épuisement  rapide,  sur  lequel  nous  insis¬ 
tons,  et  que  nous  appellerons  la  réaction  myélasthénique  par  opposition  avec  la 
réaction  myasthénique,  a  son  siège  dans  les  centres  nerveux. 

Un  deuxième  symptôme  de  la  sclérose  en  plaques  rencontré  dans  cinq  cas  sur 
vingt-deux,  est  l’hypotonie.  Dans  trois  cas,  l’hypotonie  se  manifesta  au  niveau 
des  adducteurs  et  sous  forme  d’hyperextension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Dans 
deux  autres  cas,  l’hypotonie  intéressait  également  tous  les  segments  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  la  colonne  vertébrale.  Ces  malades  peuvent  amener  leurs 
jambes  jusqu’à  l’épaule,  se  plier  en  deux,  et  réaliser  la  position  du  grand  écart. 
Il  a  été  question  plus  haut  de  l’ataxie.  Ce  symptôme,  signalé  depuis  longtemps, 
est  beaucoup  plus  fréquent  que  bien  des  symptômes  classiques,  tels  que  le  trem- 
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blemeijt  intentionnel.  Ce  dernier  est  d’ailleurs  souvent  difficilement  distingué  de 
l’ataxie.  Parfois,  les  deux  symptômes  coexistent.  Pour  reconnaître  l’ataxie  dans 
ces  cas,  nous  procédons  de  la  façon  suivante  ;  lorsqu’on  fait  porter  le  doigt  sur 
le  bout  du  nez,  ou  le  talon  sur  la  rotule,  on  soutient  légèrement  le  membre  du 
malade  avec  la  main,  on  supprime  ainsi  le  tremblement  sans  contrarier  nullement 
la  direction  du  mouvement. 

Nous  avons  porté  surtout  toute  notre  attention  sur  l’examen  de  la  sensibilité. 

Six  cas  seulement,  sur  les  vingt-deux  observés,  ont  présenté  des  troubles  de 
sensibilité.  Dans  deux  cas  les  troubles  consistaienten  plaques  d’hypoesthésie, 
soit  à  la  cuisse,  soit  à  la  jambe.  Dans  un  autre  cas  il  existait  une  hémihypoes- 
thésie  dans  le  domaine  du  trijumeau.  Enfin,  dans  deux  autres  cas,  les  parties 
distales  des  extrémités  étaient  anesthésiques  au  tact,  hypoesthésiques  à  la 
piqûre  et  à  la  chaleur  et  le  sens  des  attitudes  était  également  défectueux  dans 
ces  mêmes  régions.  Nous  n’avons  jamais  rencontré  de  gros  troubles,  massifs, 
persistants  comme  dans  le  tabes,  la  syringomyélie,  la  névrite,  etc.  Bien  au  con¬ 
traire.  les  troubles  sensitifs  dans  la  sclérose  en  plaques  sont  fugaces,  mobiles, 
instables  et  ont  disparu  souvent  quand  on  les  cherche  à  nouveau. 

Il  n’en  est  pas  de  même  des  troubles  de  la  sensibilité  osseuse.  Dans  vingt  cas 
sur  vingt-deux  de  la  série,  la  sensibilité  osseuse  a  été  trouvée  considérablement 
troublée.  Disons  de  suite  que  l’anesthésie  osseuse  telle  qu’on  la  trouve  dans  les 
autres  affections  organiques  ne  s’est  jamais  montrée  complètement  abolie.  Si 
l’on  considère  les  vibrations  d’intensité  moyenne,  un  tiers  des  malades  ne  les 
sentent  pas;  ce  n’est  qu’en  les  renforçant  que  la  sensation  de  vibration  éclate, 
mais  cette  sensation  n’a  pas  de  durée,  et  s’épuise  rapidement.  Cette  particularité 
est  la  note  caractéristique  dans  l’affection  qui  nous  occupe.  Même  sur  les  points 
où  le  malade  paraît  sentir  les  vibrations  avec  autant  d’intensité  que  l’individu 
normal,  nous  trouvons  un  raccourcissement  pour  la  durée  de  la  perception. 
Ceci  se  vérifie  aisément  chez  des  maiades  où  seulement  les  extrémités  inférieures 
sont  paralysées  et  les  extrémités  supérieures  indemnes. 

En  transportant  le  diapason  du  tibia  sur  i’olécrâne  et  vice-versa,  le  malade 
n’accuse,  dans  la  plupart  des  cas,  aucune  différence  au  point  de  vue  de  l’inten¬ 
sité  des  vibrations  entre  ses  deux  membres  ;  mais  si  nous  pratiquons  l’épreuve 
de  la  durée,  nous  la  trouvons  considérablement  raccourcie  pour  le  squelette  des 
membres  paralysés.  Nous  avons  ainsi  rencontré  des  malades  chez  lesquels  la 
durée  de  la  perception  osseuse  est  dix  fois  moindre  que  chez  l’individu  normal. 

En  dernier  lieu,  nous  avons  étudié  les  modifications  de  la  VIID  paire  qui, 
avec  un  territoire  anatomique  aussi  étendu,  nous  paraissait  susceptible  d’être 
affectée  surtout  dans  une  maladie  où  les  plaques  sont  disséminées  un  peu  partout 
dans  le  système  nerveux  central. 

Fréquents  sont  les  troubles  du  côté  du  nerf  optique,  des  oculo-moteurs  et  du 
facial.  Voyons  donc  ce  que  nous  fournit  l’examen  de  la  VIIF  paire.  La  méthode 
dont  nous  nous  sommes  servis  pour  étudier  le  fonctionnement  de  la  VIII'  paire 
est  celle  qui  a  été  indiquée  par  Schwabach  et  perfectionnée  par  Bezold.  Schwa- 
bach,  le  premier,  a  établi  le  fait  suivant,  actuellement  admis  par  la  plupart 
des  otologistes,  à  savoir  que  dans  les  maladies  de  l’appareil  de  transmission 
(otite  moyenne  scléreuse,  perforante,  traumatique),  la  durée  de  la  perception 
sqnore  par  voie  osseuse  se  trouve  augmentée  par.  rapport  à  l’oreille  normale, 
tandis  que  dans  les  affections  de  l’appareil  de  perception  (nécrose  du  labyrinthe, 
surdité  nerveuse),  la  durée  de  la  perception  sonore  par  voie  osseuse  se  trouve 
raccourcié  par  rapport  à  la  normale.  Dans  une  statistique  de  plusieurs  milliers 
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de  cas,  Bezold  a  démontré  la  justesse  de  cette  loi.  Le  diapason  qui  nous  a  servi 
est  à  cent  vingt-huit  vibrations.  Placé  au  niveau  de  l’apophyse  mastoïde,  il  est 
entendu,  par  une  oreille  normale,  pendant  une  durée  de  soixante  secondes  et 
placé  sur  le  vertex  pendant  cinquante  secondes.  Sur  les  vingt-deux  cas  de  notre 
série,  onze  cas  ont  présenté  une  durée  de  perception  considérablement  rac¬ 
courcie.  La  durée  la  plus  longue  était  de  quinze  secondes  et  la  plus  courte  de 
trois  secondes,  par  conséquent  de  quatre  à  vingt  fois  inférieure  à  la  durée 
normale.  Si  nous  prenons  en  considération  que  quelques  malades  étaient  atteintes 
de  sclérose  de  l’oreille  moyenne,  affection  qui  augmente  la  durée  de  la  percep¬ 
tion  sonore  par  voie  osseuse,  nos  chiffres  sont  plutôt  en-dessous  de  la  vérité. 

En  rapprochant  tous  ces  faits  d’observation,  nous  voyons  donc  que,  dans  la 
sclérose  en  plaques,  un  symptôme  fonctionnel  est  dominant  :  c’est  l’épuisement 
rapide. . 

Dans  le  domaine  du  sytéme  moteur,  nous  avons  constaté,  d’un  côté  la  fatiga¬ 
bilité  précoce  des  membres  inférieurs,  et  au  niveau  des  membres  supérieurs, 
le  symptôme  de  la  réaction  myélasthénique,  c’est-à-dire  l’épuisement  presque 
instantané  d’une  force  relativement  conservée.  Le  même  symptôme  se  retrouve 
dans  la  sphère  sensitivo-sensorielle.  Les  vibrations  osseuses  perçues  au  début 
avec  une  intensité  très  vive  s’épuisent  rapidement,  et  il  en  est  de  même  des 
vibrations  sonores.  11  est  très  probable  que  l’amblyopie  qu’on  constate  si  fré¬ 
quemment  chez  ces  malades,  les  éblouissements  subits  et  passagers,  reconnais¬ 
sent  une  même  et  une  unique  cause,  la  fatigabilité  rapide  des  voies  optiques. 

Si  nous  cherchons  une  explication  de  ce  phénomène  de  l’épuisement,  nous 
pouvons  rappeler  l’hypothèse  qu’un  de  nous  avait  déjà  émise  (1),  à  savoir  que  la 
gaine  de  myéline  joue  vis-à-vis  du  cylindraxe  le  rôle  de  membrane  nourricière. 
La  vitalité  du  nerf  est  assurée  par  le  centre  trophique  de  la  cellule,  l’activité 
fonctionnelle  est  assurée  grâce  aux  réserves  de  sa  gaine  de  myéline. 

Or,  les  constatations  histologiques  toutes  récentes  ont  de  nouveau  confirmé  la 
notion  classique  de  la  démyélinisation  avec  persistance  du  cylindraxe.  Comme 
le  cylindraxe  a  pour  fonction  la  conduction  centrifuge  et  centripète  du  courant 
nerveux,  il  est  facile  à  comprendre  que  cette  fonction  doit  s’épuiser  rapidement 
dans  un  conducteur  insuffisamment  nourri. 

M.  Pierre  M-irie.  —  Dans  cette  question  de  l’état  des  éléments  nerveux  à 
l’intérieur  des  plaques  dans  la  sclérose  en  plaques,  il  y  a  une  distinction  très 
importante  à  faire,  c’est  celle  de  la  nature  de  la  sclérose  en  plaques.  En  effet,  à 
côté  de  la  sclérose  en  plaques  propreiiîent  dite,  survenant  dans  les  premières 
années  de  l’âge  adulte,  assez  souvent  à  la  suite  d’une  maladie  infectieuse  telle 
que  choléra,  variole,  malaria,  fièvre  typhoïde,  etc.,  il  y  a  une  autre  variété  de 
sclérose  en  plaques,  celle  due  à  la  syphilis,  et  il  semble  bien  que  dans  cette  der¬ 
nière  les  lésions  histologiques  soient  beaucoup  plus  profondes  que  dans  la  forme 
classique.  Ainsi  que  je  l’ai  fait  remarquer  dans  mes  Leçons  sur  les  maladies  de 
la  moelle,  la  sclérose  en  plaques  d’origine  syphilitique  doit  être  distinguée  de  la 
fome  vulgaire,  et  il  est  probable  que  pour  quelques-uns  des  cas  étudiés  par 
M.  Babinski  dans  sa  thèse  de  doctorat,  l’origine  syphilitique  peut  être  mise  en 
cause  ;  aussi  les  cylindraxes  étaient-ils  dégénérés. 

(1)  Ègger,  Étude  clinique  et  expérimentale  du  nerf  dégénéré  sensitif.  Société  de  Neuro¬ 
logie,  mai  1903. 
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III.  Note  sur  un  cas  de  Syringomyélie  avec  troubles  sensitifs  à 

topographie  radiculaire,  par  MM.  F.  Raymond  et  Henri  Français.  (Présen¬ 
tation  du  malade.) 

(Communication  publiée  in  extenso,  comme  travail  original,  dans  le  présent 
numéro  de  la  Hevue  neurologique.) 

IV.  Poliomyélite  aiguë  de  l’adulte,  par  MM.  F.  Raymond  et  P.  Lejonne. 

La  rareté  des  cas  publiés  de  poliomyélite  aiguë  de  l’adulte  nous  engage  à 
présenter  cette  malade  à  la  Société  de  Neurologie,  bien  qu’il  ne  s’agisse  pas 
d’un  cas  absolument  pur  et  que  chez  elle  les  racines  et  les  méninges  médul¬ 
laires  aient  dû  être  touchées  en  même  temps  par  le  processus  infectieux. 

Il  s'agit  d’une  jeune  fille  de  vingt-deux  ans,  dont  l'hérédité  est  assez  chargée  ;  son  père, 
grand  éthyli<|ue,  est  mort  de  bacillose  pulmonaire:  sa  mère,  encore  vivante,  est  très  ner¬ 
veuse.  Klle-même  a  eu  dans  son  enfance  une  suppuration  des  ganglions  du  coude  nature 
sans  donte  bacillaire  dont  elle  porte  encore  les  marques.  Depuis  l’âge  de  18  ans,  elle  vit 
séparée  de  sa  famille  :  elle  nie  toute  spécificité  et  n’en  présente  pas  de  traces,  des  rensei¬ 
gnements  indirects  nous  permettent  cependant  de  croire  qu’elle  a  eu  la  syphilis  il  y  a 
quelques  années.  Elle  a  fait  depuis  quatre  ans  des  excès  de  toute  sorte,  en  particulier  un 
usage  journalier  de  boissons  alcooliques  et  de  café  à  hautes  doses  ;  néanmoins  jusqu’au 
12  janvier  1905  elle  a  supporté  sans  paraître  en  souffrir  ces  divers  excès. 

La  maladie  a  débuté  brusquement  le  12  janvier  1905,  par  des  maux  de  tète  violents 
accompagnés  d’une  fièvre  élevée,  néanmoins  la  malade  fit  une  grande  course  à  pied  ce 
jour-là. 

Le  lendemain  elle  s’aperçut  au  réveil  que  sa  jambe  droite  était  devenue  subitement 
très  lourde;  elle  ne  pouvait  s’appuyer  dessus;  un  ou  deux  jours  plus  tard  la  jambe 
gauche  se  paralysa  à  son  tour  et  en  même  temps  apparurent  des  douleurs  très  marquées 
dans  les  deux  membres  inférieurs.  Les  maux  de  tête  avaient  cessé  à  ce  moment  ;  l’état 
Infectieux  général  persista  au  contraire  une  dizaine  de  jours.  Quant  aux  douleurs  des 
membres,  elles  siégeaient  surtout  au  niveau  du  sacrum,  des  fesses  et  de  la  face  posté¬ 
rieure  descuisses;  c’étaient  des  douleurs  continues,  locales,  sans  irradiations  ;  elles  arra¬ 
chaient  des  cris  incessants  à  la  malade  qui  fut  dès  leur  apparition  obligée  de  se  coucher 
sur  le  ventre  et  garda  cette  position  tant  qu’elles  durèrent,  c’est-à-dire  plus  d’un  mois  et 
demi. 

Entre  temps  la  malade  avait  été  transportée  à  Lariboisière;  les  divers  traitements 
essayés,  aspirine,  salicylate,  siphonage,  ne  la  calmaient  guère. 

Ce  n’est  que  le  1"  mars  1905,  que  la  douleur  étant  devenue  supportable  la  malade  put 
de  nouveau  se  coucher  sur  le  dos  ;  elle  se  rendit  compte  alors  que  ses  deux  jambes 
étaient  complètement  paralysées,  sauf  que  du  côté  gauche  elle  pouvait  faire  quelques 
mouvements  des  orteils.  Dans  le  courant  du  mois  de  juin  et  de  juillet  on  lui  fit  un  peu 
d’électricité  et  de  massage. 

Le  16  août  1905  elle  entra  à  la  Salpétrière,  où  les  séances  d’électricité  et  de  massage  lui 
furent  faites  régulièrement  ;  les  douleurs  spontanées  qu’elle  présentait  dans  les  membres 
inférieurs  disparurent  peu  à  peu  ;  quant  à  la  paralysie,  elle  est  restée  complète  dans  le 
membre  inférieur  droit  et  après  six  mois  do  traitement  elle  n’a  rétrocédé  que  dans  une 
très  faible  mesure  à  gauche,  où,  sauf  dans  les  débuts,  elle  a  toujours  été  moins  géné¬ 
ralisée. 

Etat  actuel,  28  février  1906.  —  La  malade  unpeupâle  et  anémique  est  bien  constituée; 
sauf  une  cicatrice  du  côté  droit  de  la  base  du  cou,  trace  de  son  ancienne  adénite,  il  n’y  a 
rien  de  viscéral  à  signaler  chez  elle. 

L’all'ection  dont  elle  a  souffert  a  localisé  ses  effets  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Il  s’agit  d’une  paralysie  flasque  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective, 

La  paralysie  est  massive,  totale,  du  côté  droit  où  seul  le  psoasiliaque  a  conservé  quel¬ 
que  motilité.  Au  gauche,  au  contraire,  bien  que  tous  les  muscles  présentent  un  certain 
degré  de  paralysie  tant  au  point  de  vue  de  la  force  que  du  mouvement,  il  y  a  un  départ 
à  faire,  certains  muscles  étant 'complètement  paralysés,  tandis  que  d’autres  ne  le  sont  que 
d’une  façon  légère. 

Des  mouvements  de  la  cuisse,  il  n’y  a  guère  que  la  rotation  en  dehors  qui  s’exécute 
avec  une  certaine  amplitude  et  une  certaine  force  (mouvement  effectué  au  moyen  des 
muscles  postérieurs  profonds,  pyramidal,  obturateurs,  jumeaux,  carré  crural).  Tous  les 
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autres  mouvements,  flexion  et  extension,  abduction  et  adduction,  rotation  en  dedans  sont 
à  peu  près  complètement  perdus:  les  muscles  antérieurs  (quadriceps)  les  muscles  posté¬ 
rieurs  (biceps,  demi-tendineux,  demi-membraneux),  les  adducteurs,  les  rotateurs  en 
dedans  (petit  et  moyen  fessier,  tenseur  du  facia  lata)  sont  donc  paralysés. 

Cependant  la  malade  peut  se  tenir  debout  sur  sa  jambe  gauche,  c’est  que  son  triceps 
crural  est  en  assez  bon  état,  et  il  en  est  de  même  du  long  péronier  latéral.  La  flexion  plan¬ 
taire  du  pied  se  fait  de  façon  assez  satisfaisante-,  la  flexion  dorsale  est  à  peu  près  nulle. 
11  en  est  de  même  des  mouvements  d’adduction. 

Enfin  les  divers  mouvements  des  orteils  sont  assez  bien  conservés.  C’est  dire  que  les 
muscles  postérieurs  profonds  (muscles  fléchisseurs  des  orteils)  et  les  muscles  propres  du 
pied  sont  relativement  indemnes,  tandis  que  les  muscles  du  groupe  antéro-externe 
(Jambier  antérieur  et  extenseurs  des  orteils)  sont  paralysés. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  Huet  montre  encore  actuellement  l’existence  de  la 
D.  R.  au  niveau  de  tous  les  muscles  du  membre  inférieur  droit;  du  côté  gauche  la 
D.  R.  existe  également,  elle  est  cependant  moins  prononcée  au  niveau  des  jumeaux, 
des  fléchisseurs  des  orteils  et  dos  péroniers. 

Les  réflexes  tendineux  rotulien  et  achilléen  sont  abolis  du  côté  droit;  à  gaucho  le 
réflexe  rotulien  est  aholi  mais  l’achilléen  est  conservé. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux  ;  le  réflexe  de  l’orteil  se  fait  en 

Les  douleurs  spontanées  ont  complètement  cessé,  mais  les  masses  musculaires  des 
mollets  et  des  cuisses  sont  très  douloureuses  à  la  pression.  Par  contre  les  nerfs  ne  sont 
pas  douloureux  et  il  n’y  a  pas  de  signe  de  Lasègue. 

11  n’existe  aucun  trouble  des  diverses  sensibilités  au  niveau  des  téguments,  les  sensi¬ 
bilités  osseuse  et  articulaire  sont  absoluments  intactes. 

La  matade  n’a  jamais  présenté  le  moindre  trouble  du  côté  des  sphincters. 

Les  extrémités  inférieures  sont  encore  actuellement  rouges  et  froides,  surtout  les 
jambes  et  les  pieds  ;  il  ne  paraît  pas  y  avoir  à  première  vue  une  grosse  atrophie  muscu¬ 
laire  ;  mais  la  palpation  montre  que  les  muscles  ont  perdu  la  souplesse  et  la  résistance 
élastique  qu’ils  offrent  habituellement  :  un  grand  nombre  ,de  fibres  musculaires  sont 
évidemment  remplacées  par  du  tissu  fibro-conjonctif. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  jeune  fille  atteinte  il  y  a  quatorze  mois  d’une  ma¬ 
ladie  infectieuse  difficile  maintenant  à  déterminer;  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  s’est  installée  subitement  une  paralysie  totale  de  la  jambe  droite,  puis 
deux  jours  après,  une  paralysie  de  la  jambe  gauche  en  même  temps  que  se  mon¬ 
traient  des  douleurs  violentes  au  niveau  du  sacrum  et  de  la  face  postérieure  des 
cuisses.  Actuellement,  la  malade  se  présente  avec  les  séquelles  de  son  affection 
antérieure,  avec  une  paralysie  qui  est  restée  totale  à  la  jambe  droite,  tandis 
qu’à  gauche  elle  s’est  cantonnée  sur  certains  groupes  musculaires,  paralysie 
flasque,  accompagnée  d’atrophie  musculaire  marquée  et  d’un  haut  degré  de 
D.  R.  Sauf  de  vives  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires,  il  n’y  a 
■aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Avant  de  chercher  à  établir  le  diagnostic  de  l’affection  dont  souffre  cette 
malade,  nous  désirons  attirer  l’attention  sur  la  systématisation  de  la  paralysie 
qu’elle  présente.  Si,  en  effet,  du  côté  droit,  cette  paralysie  est  étendue  à  tous  les 
muscles  du  membre  inférieur,  à  gauche  elle  respecte  certains  groupes  muscu¬ 
laires  :  à  la  cuisse,  le  groupe  des  rotateurs  en  dehors;  à  la  jambe,  tous-les  muscles 
postérieurs,  triceps  sural  et  muscles  profonds  et  en  plus  le  long  péronier  latéral; 
au  pied,  les  muscles  de  la  plante  ;  c’est-à-dire quelesmusclesinnervés par  le  crural, 
l’obturateur  sont  (laraly  sés,  alors  qu’u  ne  partie  des  muscles  du  domainedu  sciatique 
sont  relativement  respectés  et  en  regardant  de  plus  près,  on  voit  qu’il  y  a  là 
une  -véritable  systématisation  à  type  radiculaire  ;  les  muscles  conservés  sont 
tous  ceux  qui  reçoivent  leur  innervation  de  la  cinquième  racine  lombaire  et  des 
première  et  deuxième  racines  sacrées.  La  lésion,  à  gauche,  a  donc  une  systéroa-. 
tisation  strictement  radiculaire,  atteignant  les  11%  111%  IV'  racines  loipbairçs  et 
aussi  la  V';  car  les  muscles  qui  tirent  leur  innervation  de  la  IV'  et  de  la  V' 
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lombaires  sont  complètement  paralysés  et  si  certains  muscles  respectés  appar¬ 
tiennent  en  partie  à  cette  V'  racine  lombaire,  c’est  qu’ils  tirent  la  majeure 
partie  de  leur  innervation  des  1"  et  11*  sacrées,  ce  qui  explique  leur  intégrité 
relative. 

A  droite,  la  lésion  est  en  réalité  également  à  type  radiculairo,  mais  toutes  les 
racines  de  la  1I«  lombaire  et  de  la  H'  sacrée  sont  atteintes,  d’où  l’aspect  segmen¬ 
taire  qu’elle  présente  à  première  vue. 

Nous  devons  nous  demander  de  quelle  affection  cette  paralysie  à  disposition 
radiculaire  peut  être  le  reliquat. 

Il  n  y  a  pas  à  penser  à  une  névrose  ni  à  une  affection  du  neurone  moteur 
central,  les  gros  troubles  électriques  avec  D.  R.  suffisent  à  eux  seuls  à  éliminer 
cette  dernière  hypothèse. 

Il  s’agit  évidemment  d’une  affection  ayant  atteint  surtout  le  neurone  moteur 
périphérique,  accessoirement  le  neurone  sensitif.  Mais  dans  ce  cas,  la  lésion 
peut  siéger  au  niveau  des  nerfs  périphériques,  des  racines  ou  des  grandes  cellules 
des  cornes  antérieures. 

.Le  diagnostic  n’a  pas  ici  un  intérêt  seulement  théorique;  on  conçoit  que  le 
pronostic  est  bien  différent  s  il  s’agit  d’une  polynévrite,  affection  qui  a  tendance 
à  marcher  vers  une  guérison  complète,  ou  d’une  poliomyélite  dont  les  lésions 
sont  définitives. 

L’hypothèse  d’une  polynévrite  se  présente  la  première  à  l’esprit  et  le  mode  de 
début  accompagné  de  fièvre  et  de  douleur  rend  cette  hypothèse  assez  plausible  au 
premier  abord;  mais  en  y  regardant  de  plus  près,  on  voit  que  la  paralysie  est 
apparue  subitement,  qu’elle  n’a  pas  commencé  par  l’extrémité  pour  remonter 
peu  à  peu  vers  la  racine  du  membre,  commè  il  est  de  règle  dans  les  polynévrites; 
d’emblée  elle  a  été  totale.  Les  douleurs  elles-mêmes  étaient  des  douleurs  locales’ 
n’irradiant  pas  sur  le  trajet  des  nerfs^  Plus  tard,  il  n’y  a  . pas  eu  réparation  pro¬ 
gressive,  mais  la  paralysie,  d’abord  diffuse,  s’est  localisée  sur  certains  muscles; 
Cette  localisation  a  affecté  une  topographie  non  pas  périphérique,  mais  nette¬ 
ment  radiculaire;  voilà  assez  de  signes  pour  éliminer  complètement  l’hypothèse 
d’une  polynévrite. 

Les  racines  ont-elles  été  uniquement  touchées?  Les  douleurs  présentées  parla 
malade  affectaient  bien  le  caractère  de  douleurs  radiculaires,  mais  le  début  trop 
soudain  et  total  va  absolument  à  l’encontre  de  ce  diagnostic.  Bien  que  la  systé¬ 
matisation  de  la  paralysie  soit  radiculaire,  l’évolution  de  cette  paralysie  d’abord 
totale,  puis  se  cantonnant  sur  certains  muscles,  le  peu  de  réparation  des  phéno¬ 
mènes  parétiques,  ne  plaident  pas  en  faveqr  d’une  affection  radiculaire.  On  peut 
dire  que  chez  cette  malade  il  y  a  eu  des  phénomènes  de  radiculite,  mais  qu’ils 
n’ont  été  ni  seuls  en  cause,  ni  même  prédominants. 

C’est  encore  plus  hapt  qu’il  faut  remonter  et  le  diagnostic  d’une  affection 
médullaire  s’impose;  il  n’y  a  pas  à  penser  à  une  hématomyélie,  il  s’agit  d’une 
poliomyélite  aiguë  de  jl’adulte,  comparable  en  tous  points  à  la  paralysie  infan¬ 
tile  ;  elle  en  a  eu  le  mode  de  début  brusque,  soudain,  la  paralysie  d’abord  totale 
puis  se  cantonnant  à  certains  muscles;  çU«  en  a  eu  l’évolution,  la  paralysie 
ayant  choisi  ses  musgles  est  restée  la  même  çt  n’a  pas  rétrocédé  malgré.un  trai¬ 
tement  prolongé.  Mais  il  ne  s’agit  pas  chea  notre  malade  d’une  polioiiH^^ite 
aiguë  absolument  pure  :  on  sait  d’ailleurs  bien  aujourd’hui  que,  dans  la^rà- 
lysie  infantile,  le  pfocessus  infectieux  peut  n’être  pas  localisé  uniquement  au 
niveau  de  la  corne  antérieure.  Dans  la  moelle  elle-mêine,  les  cordons  latéraux 
peuvent  être  atteints;  dans  ce  cas,  comme  l’a  montré  M.  Babinski,  [on  observe 
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l’èxistence  du  signe  de  l’orteil.  Parfois,  enfin,  la  ponction  lombaire  a  révélé  la 
présence  dans  le  liquide  céphalorachidien  d’éléments  blancs,  c’est-à-dire  la  parti¬ 
cipation  des  nnéninges. 

Chez  notre  malade,  il  n’existe  aucun  signe  donnant  à  penser  que  les  faisceaux 
blancs  aient  été  atteints  par  le  processus  pathologique  ;  le  phénomène  de  Babinski 
est  négatif.  Mais  tout  nous  autorise  à  penser,  bien  que  la  ponction  lombaire 
n’ait  pas  été  faite,  que  chez  elle  le  processus  méningé  a  dû  être  assez  accentué 
et  s’accompagner  d’un  certain  degré  d’atteinte  des  racines  au  niveau  du  cul-de- 
sac  arachnoïdien  ;  c’est  à  ce  processus  de  méningoradiculite  que  nous  attribuons 
les  douleurs  si  spéciales,  si  vives  qu’elle  a  éprouvées  et  dont  elle  souffre  encore 
à  la  palpation  des  masses  musculaires. 

Quant  à  la  nature  de  l’agent  infectieux  qui  a  causé  cette  poliomyélite  aiguë 
avec  méningoradiculite,  rien  ne  nous  autorise  à  un  diagnostic  précis;  nous 
croyons  pouvoir  éliminer  la  syphilis  et  la  tuberculose,  et  nous  pensons  qu’il 
s’est  agi  plutôt  d’une  de  ces  ménlngomyélites  aiguës,  aujourd’hui  bien  étudiées, 
dont  le  méningocoque,  le  pneumocoque  ou  tout  autre  microorganisme  peuvent 
être  la  cause. 

On  voit  tout  l’intérêt  que  présente  cette  poliomyélite  aiguë  de  l’adulte,  en 
dehors  même  de  la  rareté  des  cas  de  ce  genre,  en  raison  de  la  difficulté  du 
diagnostic  et  aussi  de  la  systématisation  si  nettement  radiculaire  de  la  paralysie 
atrophique. 

M.  SicARD.  —  Il  serait  utile,  il  me  semble,  pour  préciser  le  diagnostic  de 
séquelle  méningée,  dans  le  cas  très  intéressant  que  viennent  de  rapporter 
MM.  Raymond  et  Lejonne,  de  pratiquer  la  ponction  lombaire.  La  persistance  de 
la  lymphocytose  rachidienne  peut  se  rencontrer  encore  quinze  mois,  et  même 
deux  ans,  après  l’épisode  méningé  aigu,  comme  en  témoignent  les  faits  que  nous 
avons  rapportés  au  cours  des  séquelles  du  zona. 

V.  Difficultés  de  diagnostic  entre  l’Hémiplégie  organique  et  l’Hémi¬ 
plégie  hystérique  à  propos  d’un  cas,  par  M.  Henri  Lamy.  (Présentation 

du  malade.) 

Voici  un  malade  atteint  d’hémiplégie  qui  peut  servir  à  prouver  une  fois  de 
plus  combien  le  diagnostic  entre  l’hémiplégie  organique  et  l’hémiplégie  hysté¬ 
rique  est  parfois  difficile.  J’ai  pensé  qu’il  y  avait  quelque  intérêt  à  vous  le  pré¬ 
senter,  bien  que  le  cas  ne  soit  pas  nouveau.  Car,  si  une  discussion  s’engage  à  la 
Société,  comme  le  proposait  M.  Babinski,  sur  le  critérium  des  accidents  hysté¬ 
riques,  il  y  a  chez  ce  sujet  certaines  particularités  qui  pourraient  être  utilisées 
pour  la  démonstration. 

C’est  un  comptable  de  66  ans,  atteint  d’hémiplégie  depuis  deux  ans.  Je  passe 
sur  ce  point  que  son  âge  ne  saurait  faire  écarter  l’hystérie  :  nous  sommes  fixés 
là-dessus  aujourd’hui.  Il  est  devenu  hémiplégique  à  la  suite  d’une  chute  de  la 
hauteur  d’une  table,  accident  sans  gravité,  dans  laquelle  la  tête  et  la  colonne 
vertébrale  ont  porté  àterre,  mais  sans  qu’il  s’en  soit  suivi  de  traumatisme  grave. 
Pas  de  phénomènes  immédiats,  mais  le  lendemain  il  se  réveillait  hémiplégique 
droit,  sans  le  moindre  trouble  de  la  parole  :  fionc  accident  survenu  dans  les 
conditions  de  l’hystéro-traumatisme. 

Quelques  mois  plus  tard,  il  entrait  à  l’Hôtel-Dieu  annexe  (octobre  1904) 
à  peu  près  dans  l’état  où  il  est  encore  aujourd’hui,  c’est-à-dire  avec  une  hémi¬ 
plégie  droite  incomplète,  flasque,  ?ans  participation  de  la  face  ni  du  peaucier 
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du  COU,  associée  à  une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  du  même  côté. 

Examinons  d’abord  les  circonstances  actuelles  qui  plaident  en  faveur  de  l’hys¬ 
térie.  Sans  faire  cas  de  l’hémianesthésie,  qui  pourrait  être  un  phénomène  sura¬ 
jouté,  il  y  a  d’abord  un  phénomène  capital  parmi  les  caractères  intrinsèques  de 
la  paralysie  ;  elle  est  restée  flasque  depuis  deux  ans.  La  démarche  n’est  point  celle 
de  Todd;  elle  n’a  d’ailleurs  rien  de  bien  caractéristique,  mais  en  tout  cas  le 
malade  ne  fauche  pas.  Quant  au  membre  supérieur,  non  seulement  il  n’est  pas 
contracturé,  mais  il  jouit  d’une  liberté  de  mouvements  complète,  jusque  dans 
les  mouvements  de  détail  des  doigts.  Ainsi,  tandis  que  la  pression  dynamomé¬ 
trique  de  la  main  droite  est  considérablement  amoindrie,  le  sujet  écrit  remar¬ 
quablement  bien  et  il  utilise  ses  anciennes  aptitudes  de  comptable  en  faisant 
les  cahiers  du  service  :  son  écriture  est  même  calligraphiée.  11  se  boutonne, 
se  déboutonne  avec  une  aisance  parfaite  :  il  y  a  là  une  opposition  complète  avec 
ce  que  nous  savons  de  l’hémiplégie  organique. 

L’état  des  réflexes  tendineux  mérite  d’arrêter  notre  attention.  Ils  sont  certai¬ 
nement  exagérés  du  côté  droit,  au  coude,  aux  genoux,  au  talon  ;  ils  sont  très 
forts  à  la  vérité  du  côté  gauche  Mais  ce  qu’il  y  a  de  particulièrement  net  chez 
lui,  c’est  que,  du  côté  droit,  les  contractions  musculaires  sont  obtenues  avec 
autant  d’intensité  en  frappant  en  dehors  des  tendons,  sur  les  os  et  surtout  sur 
les  muscles  eux-mêmes.  L’hyperexcitabilité  musculaire  est  telle  chez  ce  malade 
que  l’on  peut  mettre  en  évidence  l’action  de  la  plupart  des  muscles  en  les  exci¬ 
tant  directement  par  la  percussion.  Ainsi,  à  la  face  dorsale  de  l’avant-bras,  on 
obtient,  comme  vous  pouvez  le  voir,  l’action  du  cubital  postérieur,  des  radiaux, 
de  l’extenseur  commun.  En  percutant  en  un  point  très  limité,  vous  pouvez  voir 
que  je  fais  contracter  isolément  le  faisceau  extenseur  du  médius.  A  la  partie 
postérieure  du  mollet,  j’obtiens  ainsi  la  contraction  des  péroniers,  du  jambier 
postérieur,  du  fléchisseur  propre  du  gros  orteil.  Certainement,  ce  fait  n’a  rien 
de  bien  anormal  dans  l’bystérie;  on  peut  le  considérer  comme  l’expression  de 
la  diathèse  de  contracture  latente  Mais  ce  qui  fait  son  intérêt  dans  le  cas 
présent,  c’est  qu’il  ôte  toute  valeur  à  l’exagération  des  réflexes  tendineux. 
M.  Babinski  a  insisté  sur  la  fausse  exagération  des  réflexes  chez  les  hystéri¬ 
ques  :  il  a  eu  en  vue  certainement  des  cas  de  ce  genre  où  l’hyperexcitabilité  n’est 
pas  limitée  aux  tendons.  Je  crois  qu’on  ne  peut  en  souhaiter  un  exemple  plus 
net  que  le  cas  actuel. 

J’ajoute  que  ce  malade  ne  présente  pas  le  phénomène  du  clonus  du  pied  en 
dépit  de  l’excitabilité  de  ses  muscles  —  argument  de  plus  toujours  dans  le 
même  sens  Vous  pouvez  constater  chez  lui  des  palpitations  musculaires  inces¬ 
santes  occupant  le  quadriceps  fémoral,  le  grand  pectoral,  le  deltoïde  du  côté 
droit.  C’est  un  véritable  myoclonus  qui,  par  instants,  s’exagère  considérable¬ 
ment.  La  nature  hystérique  de  ce  phénomène  est  assez  généralement  admise 
aujourd’hui.  Fait  intéressant,  il  a  entraîné  une  véritable  hypertrophie  muscu¬ 
laire  apparente  à  la  cuisse  droite. 

Jusqu’ici  tout  concorde  dans  le  même  sens  :  il  semble  qu’on  soit  fondé  à 
porter  le  diagnostic  d’hémiplégie  hystérique.  Mais  en  poursuivant  notre  examen, 
voici  deux  phénomènes  qui  parlent  en  sens  contraire  :  le  signe  plantaire  de 
Babinski  et  l’hypotonie  musculaire  à  l’avant-bras. 

Quant  au  premier,  il  est  des  plus  évidents  ;  mais  j’admets  qu’on  ne  puisse  en 
faire  état  sans  objection.  Voici  pourquoi  :  le  malade  a  eu,  il  y  a  dix-huit  ans, 
une  paraplégie  que  j’ai  passée  sous  silence,  et  pour  laquelle  il  a  passé  sept  mois 
à  l’hôpital,  Cette  paraplégie  survenue  sans  cause  et  soudain,  fut  absolue;  elle 
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s’accompagna  d’anesthésie  complète  remontant  à  la  racine  des  cuisses,  elle 
épargna  complètement  les  sphincters.  Elle  a  disparu  sans  laisser  de  traces  : 
peut-être  était-elle  hystérique,  bien  qu’on  ait  mis  le  malade  dans  une  gouttière 
plâtrée,  dans  l’hypothèse  d’un  mal  de  Pott.  Mais,  dans  le  doute,  je  ne  me  crois 
nullement  autorisé  à  conclure. 

Quant  au  signe  de  la  «  flexion  exagérée  de  l'avant-bras  »,  il  est  on  ne  peut  plus 
net  et  aucune  circonstance  n’autorise  ici  à  ne  pas  lui  laisser  toute  sa  valeur  :  on 
parvient,  à  droite,  à  appliquer  la  face  palmaire  de  la  main  sur  l’épaule,  tandis 
que  cela  est  tout  à  fait  impossible  à  gauche.  La  question  est  de  savoir  si  la 
signification  «  organique  •  de  ce  signe  est  telle  qu’il  doive  modifier  le  dia¬ 
gnostic  ;  à  moins  d’admettre  une  association  hystéro-organique.  Je  serais  heureux 
d’avoir  l’avis  de  la  Société  sur  ce  point. 

M.  J.  IUbinski.  —  Je  suis  convaincu  que  ce  malade  n’est  pas  simplement  un 
hystérique  et  qu’il  s’agit  pour  le  moins  d’une  hémiplégie  hystéro-organique.  Je 
fonde  mon  diagnostic  sur  deux  symptômes  relevés  d’ailleurs  par  M.  Lamy,  «  la 
flexion  exagérée  de  l’avant-bras  sur  le  bras  »  et  le  phénomène  des  orteils. 

Je  profite  de  l’occasion  qui  m’est  offerte  pour  contester  de  nouveau  l’opinion 
de  ceux,  en  très  petit  nombre  d'ailleurs,  qui  soutiennent  que  le  signe  des  orteils 
peut  appartenir  à  l’hystérie.  A  la  vérité,  un  simulateur  ou  un  hystérique  serait 
en  mesure  d’induire  en  erreur,  à  cet  égard,  un  médecin  inexpérimenté,  car  il  est 
bien  évident  qu'il  est  possible  d’étendre  volontairement  le  gros  orteil  et  d’exé¬ 
cuter  ce  mouvement  à  la  suite  d’une  excitation  de  la  plante  du  pied.  .Mais,  en  y 
prêtant  l’attention  nécessaire,  un  neurologiste  sera  à  même  de  reconnaître  la 
fraude.  En  répétant  l’expérience  plusieurs  fois,  en  en  variant  les  conditions,  il 
sera  ordinairement  frappé  par  quelque  irrégularité  qui  le  mettra  en  garde;  il 
constatera  par  exemple  qu’un  attouchement  excessivement  léger  aura  été  suivi 
d’une  extension  très  forte,  parfois  même  que  le  mouvement  aura  précédé  l’at¬ 
touchement;  par  contre,  quand  l’attention'du  sujet  aura  été  détournée,  une  exci¬ 
tation  forte  ne  sera  pas  suivie  d’extension,  ou  bien  la  durée  du  temps  perdu  sera 
manifestement  Irop  longue.  Voici  un  autre  moyen  de  dépister  la  simulation  ou 
la  suggestion  :  tandis  que  l'extension  réflexe  du  gros  orteil  s’accompagne  de 
divers  autres  mouvements  réflexes,  tels  qu’une  flexion  brusque  de  la  cuisse  sur 
le  bassin,  une  contraction  du  tenseur  du  fascia  lata,  l’extension  volontaire 
du  gros  orteil  s’opérera  d’une  manière  indépendante,  ou  ne  sera  pas  associée 
intimement  à  ces  divers  autres  mouvements. 

VL  Sur  un  cas  de  Névrite  traumatique  sans  plaie  à  symptomatologie 
de  névrite  ascendante,  par  MM.  E.  Leenhardt  et  M.  Noreho,  internes  des 
hôpitaux.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  à  la  Salpêtrière.) 

OBSERV.4TION.  —  B.  51  ans,  .mécanicien,  se  présente  en  janvier  à  la  Salpétrière,  à  la 
consultation  du  professeur  Dejerine.  Les  antécédents  héréditaires  on  personnels  n’ont 
rien  de  spécial,  si  ce  n’e.st  ceci  ;  le  malade  a  usé  avec  excès  des  boissons  alcooliques 
(deux  litres  de  vin  par  jour,  avec  une  moyenne  de  deux  apéritifs,  sans  compter  l’eau-de- 
vie).  11  est  devenu  irritable  et  porté  à  la  congestion  cérébrale,  dit-il.  Pas  de  syphilis. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  août  1905,  dans  un  moment  de  colère,  il  envoie  avec  le 
bras  droit,  à  une  personne,  un  coup  de  poing  à  la  volée,  comme  pour  lancer  une  pierre. 
Le  coup  porte  à  faux  sur  la  racine  du  pouce,  si  bien  qu’il  éprouve  aussitôt  une  vive  dou¬ 
leur,  en  même  temps  qu’un  gonflement  considérable  apparaît  à  la  base  du  premier 
métacarpien  ;  trois  jours  après,  il  se  produit  une  ecchymose  tardive  qui  envahit  la  main 
et  l’avant  bras. 

Une  quinzaine  s’écoule  et  les  phénomènes  locaux  sont  presque  calmés,  mais  voilà  que 
de  nouvelles'  douleurs  s’installent.  Elles  commencent  au  point  lésé,  ofi  elles  sont  toujours 


HBVÜB  NEUROLOGIQUE 


restées  plus  fortes,  et  remontent  en  une  on  deux  semaines  le  long  de  l’avant-hras,  du 
bras  et  de  l’épaule.  Ce  sont  tantôt  des  brûlures,  tantôt  des  douleurs  de  striction  qui 
deviennent  en  peu  de  jours  assez  vives  pour  l’obliger  à  quitter  son  travail  qu’il  avait 
essayé  de  reprendre  et  pour  lui  ôter  tout  sommeil.  Vers  le  milieu  de  décembre,  le  malade 
s’aperçoit  que  son  bras  droit  est  plus  faible.  En  janvier,  il  s’aperçoit  qu’il  a  diminué  de 
volume. 

État  actuel  (janvier  1906).  —  La  face  et  le  cou  sont  indemnes.  Pas  d’Argyll.  Pas  de 
trouldes  de  sphincters  Aux  deux  membres  inférieurs,  la  motilité  et  la  sensibilité  sont 
normales,  mais  les  réflexes  rotulien  et  achilléen  n’existent  pas;  pas  d’ataxie.  Le  membre 
supérieur  gauche  est  normal 

Le  membre  supérieur  droit  dans  son  ensemble  est  notablement  atrophié  et  tous  ses 
muscles  sont  plus  mous.  Voici  l’analyse  de  ce  qu’on  y  observe  ; 

Le  deltoïde  est  plus  maigre  et  la  force  d’abduction  du  bi  as  est  diminuée.  Au  bras  la 
force  d’extension  et  de  flexion  est  moindre  de  moitié  environ.  Tous  les  mouvements  du 
poignet  et  des  doigts  sont  plus  faibles  et  le  sont  de  manière  à  peu  près  égale  ;  mesurée  sur 
les  deux  membres  supérieurs  au  même  niveau,  à  droite  la  circonférence  du  bras  est 
diminuée  d’un  centimètre  et  demi,  celle  de  l’avant-bras  de  deux  centimètres. 

Les  réflexes  au  poignet  sont  nuis  des  deux  côtés.  Le  réflexe  du  triceps  est  léger  et 
égal  des  deux  côtés  I 

L’extrémité  supérieure  du  métacarpien  du  pouce  droit  est  gonflée  et  douloureuse.  La 
radiographie  montre  qu’il  y  a  eu  en  effet  fracture  par  écrasement  du  métacarpien  sur 
le  scaphoïde. 

Le  malade  a  toujours  ses  douleurs  spontanées  dans  son  bras  droit,  mais  un  peu  moins 
fortes.  11  présente  des  points  douloureux  très  nets  au  niveau  du  plexus  brachial;  au 
niveau  du  radial  le  long  de  son  trajet  et  jusqu’aux  rameaux  cutanés  qui  se  terminent  sur 
le  dos  de  la  main;  au  niveau  du  cubital  le  long  de  son  trajet.  Par  contre,  le  médian  est 
moins  sensible. 

Si  l’on  examine  la  sensibilité  objective,  on  trouve  une  hypoesthésie  tactile,  thermique  et 
à  la  pression  sur  tout  le  membie  supérieur  droit,  moins  la  face  interne  du  bras.  La  sen¬ 
sibilité  osseuse  est  affaiblie  sur  les  os  de  la  main  et  du  bras  du  même  côté.  Il  n’y  a  pas 
d’altération  du  sens  siéréognostique,  du  sens  des  altitudes;  pas  d’aiaxie  de  la  main. 

Il  n’y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  atrophiés,  mais  une  dimi¬ 
nution  quantitative  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique.  Pas  de  troubles  .trophiques 
cutanés.  Pas  de  cyanose  de  la  main. 

L’observation  précédente  est  intéressante  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des 
accidents.  La  symptomalogie  ici  est  des  plus  semblables  à  celle  que  l’on  observe 
dans  la  névrite  dite  ascendante;  mais  chez  notre  malade  et  contrairement  à  ce 
qui  a  toujours  été  observé  jusqu’ici  dans  cette  dernière  affection,  il  n’y  a  jamais 
eu  de  plaie.  Le  traumatisme  du  pouce  ne  s’accompagnait  pas  en  effet  de  déchi¬ 
rure  des  tissus.  Étant  donné  que  le  malade  est  un  alcoolique,  il  y  a  lieu,  ce  nous 
semble,  de  tenir  compte  de  celte  intoxication  dans  l’explication  des  phéno¬ 
mènes. 


M.  Dejerine.  —  Si  j’ai  engagé  mes  élèves  à  présenter  ce  malade  à  la  Société, 
c’est  que  pour  ma  part  je  n’ai  pas  encore  vu  les  symptômes  de  la  névrite  ascen¬ 
dante  survenir  sans  lésion  du  tégument  cutané. 

VIL  De  la  conservation  des  Mouvements  automatiques  et  réflexes 
des  Globes  Oculaires  dans  certaines  Ophtalmoplégies  dues  à  des 
lésions  du  système  nerveux,  par  M.  Gilbert  Ballet.  (Présentation  de 
malades.) 

On  sait  qu’il  existe  chez  les  hystériques  une  forme  d’ophtalmoplégie  externe, 
sur  laquelle  j’ai  insisté  naguère  (i),  et  qui  se  caractérise  par  l’abolition  des 

(I)  6.  Ballet,  L’ophthalmoplégie  externe  et  les  paralysies  des  nerfs  moteurs  bul¬ 
baires  dans  leur  rapport  avec  le  goitre  exophtalmique  et  l’hystérie,  in  Revue  rte  Médecine, 
mai  188§. 
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mouvements  volontaires  avec  contraction  des  mouvements  automatiques  et 
réflexes. 

Il  y  a  six  ans,  M.  Babinski  a  présenté  à  la  Société  un  malade  qu’il  considé¬ 
rait  comme  affecté  d’une  paralysie  des  mouvements  associés  d’abaissement  des 
yeux  par  lésion  organique.  Je  fis  remarquer  à  ce  propos  que  chez  le  malade  en 
question,  si  les  mouvements  volontaires  d’abaissement  étaient  effectivement  abo¬ 
lis,  par  contre  certains  mouvements  automatiques  des  muscles  abaisseurs  étaient 
conservés,  et  que  cette  constatation  obligeait  à  quelques  réserves  au  sujet  de  la 
nature  de  la  paralysie.  M.  Parinaud,  qui  se  rallia  à  l’opinion  de  M.  Babinski  sur 
la  cause  organique  de  cette  paralysie,  déclara  qu’il  n’avait  pas  constaté,  chez  le 
malade,  la  dissociation  entre  les  mouvements  volontaires  et  les  mouvements 
automatiques  que  nous  disions  avoir  relevée  et  il  reconnaissait  que  cette  disso¬ 
ciation  d’ailleurs  est  «  spéciale  »  à  l’ophtalmoplégie  hystérique. 

Or  ma  constatation  était,  je  crois,  exacte,  mais  mon  objection  ne  l’était  pas.  Il 
n’est  pas  exact  en  effet,  comme  je  le  croyais  en  1888,  et  comme  le  croyait  aussi 
M.  Parinaud,  que  la  dissociation  à  l’aquelle  j’ai  fait  allusion  plus  haut  soit  spé¬ 
ciale  aux  paralysies  hystériques.  Elle  s’observe  aussi  et  même  assez  souventdans 
les  paralysies  de  cause  organique,  contrairement  à  ce  que  j’avais  pensé.  C’est  ce 
que  démontrent  les  malades  que  je  vais  vous  présenter. 

Le  premier  est  l’un  de  ceux  que  j’ai  amenés  ici,  à  un  autre  point  de  vue,  à  la 
dernière  séance.  Il  est  affecté,  vous  vous  le  rappelez  peut-être,  d’une  forme 
intermédiaire  à  la  maladie  de  BMedreich  et  à  l’hérédo-alaxie  cérébelleuse.  Chez 
lui  il  y  a  une  paralysie  très  nette  quoique  incomplète  des  mouvements  associés 
du  regard  à  gauche  et  du  regard  à  droite.  Cette  double  paralysie  systématique 
apparaît  avec  évidence  quand  on  promène  le  doigt  dans  le  champ  visuel  du 
malade  en  lui  recommandant  de  le  suivre.  Or  vous  pouvez  voir  que  lorsqu’on  a 
cessé  la  manœuvre  et  qu’on  se  contente  d’observer  le  patient,  sans  attirer  son 
attention,  il  meut  assez  aisément  d’une  façon  automatique  les  globes  oculaires 
à  droite  et  à  gauche. 

C’est  aussi  le  cas  de  ce  second  malade  qui  est  aflecté  d’une  hémiplégie  droite 
progressive,  ayant  débuté,  il  y  a  quelques  années,  par  le  membre  inférieur  droit 
et  gagné  plus  tard  le  membi'e  supérieur  et  même  un  peu  la  face.  Il  n’est  pas 
douteux  qu’il  s’agisse  là  d’une  paralysie  de  cause  organique  :  l’état  des  réflexes 
rotuliens,  la  trépidation,  le  signe  des  orteils  l’établissent  surabondamment.  Je 
pense,  sans  pouvoir  l’affirmer,  que  nous  avons  affaire  à  une  sclérose  en  plaques. 
Quoiqu’il  en  soit,  il  est  facile  de  constater  que  le  malade  meut  automatiquement 
les  yeux  dans  toutes  les  directions;  il  n’a  pas  à  l’état  habituel  la  moindre  flxité 
du  regard.  Or,  dès  qu’on  lui  commande  de  suivre  le  doigt,  les  globes  oculaires 
restent  immobiles,  et  le  regard  devient  vague  et  fixe.  Rien  n’autorise  à  supposer 
une  hystérie  associée  chez  cet  homme. 

J’ai  dans  mon  service  un  autre  malade  atteint  d’une  affection  spasmodique 
familiale  quej’ai  présenté  ici  et  dont  l’observation  a  été  publiée  dans  la  Nou¬ 
velle  konographie  de  la  Salpétrière  (1).  On  constate  chez  lui  même  particu¬ 
larité. 

Celle-ci  se  trouve  d’ailleurs  relatée  incidemment  dans  diverses  observa¬ 
tions  (2) .  Elle  doit  être  un  fait  très  général  dans  les  cas  de  paralysies  sus-nu¬ 
cléaires,  revêtant  le  caractère  de  paralysies  associées. 

(1)  Juillet  et  août  190S. 

(2)  Voir  :  Gaunel,  Les  mouvements  associés  du  goût,  Montpellier,  1906. 
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Il  est  possible  d’ailleurs  que  dans  quelques  cas  (et  il  noos  semble  qu’il  en  est 
ainsi  chez  notre  troisième  malade),  l’obstacle  aux  mouvements  volontaires  des 
yeux  tienne  plutôt  à  une  contracture  qu’à  une  paralysie. 

Il  convient  d’ailleurs  de  remarquer  que  la  conservation  des  mouvements 
automatiques  dans  certains  cas  de  paralysie  des  mouvements  volontaires  n’est 
pas  spéciale  aux  muscles  des  yeux.  La  pathologie  nous  en  offre  divers  exemples. 

VIII.  Dislocation  du  regard  chez  les  Labyrinthiques,  par  M.  Pierre 
Bonnier. 

Chez  des  sujets  atteints  d’affections  labyrinthiques  centrales  ou  périphériques, 
on  peut  observer  un  désarroi  oculomoleur  à  formes  multiples  qui  présente  ce 
caractère  précieux  qu’il  ne  peut  pas  se  simuler  Ce  désarroi  oculoraoteur  appa¬ 
raît  au  moment  de  la  suspension  du  regard. 

On  sait  que,  normalement,  quand  la  vue  cesse  de  nous  fournir  les  points  de 
repère  extérieurs  dont  la  perspective  appuie  à  la  fois  notre  regard  et  notre 
stabilité,  c’est  notre  labyrinthe  vestibulaire  qui  est  presque  seul  chargé  de  la 
régie  oculomotrice  et  de  la  régie  de  notre  sustentation  en  équilibre.  On  connaît 
les  rapports  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques  qui  unissent  les  centres 
bulbaires  labyrinthiques  aux  centres  du  regard,  ou  scoposthéniques,  et  aux  centres 
qui  distribuent  la  tonicité  à  l’appareil  de  la  sustentation,  ou  centres  statislhé- 
niques  (1), 

Quand  un  labyrinthique  ferme  les  yeux,  nous  pouvons  voir  apparaître,  avant 
qu’elle  ne  soit  corrigée  par  d’autres  offices,  une  défaillance  des  centres  statis- 
théniques  dans  un  des  plans  labyrinthiques,  une  oscillation  ou  chute  dans  le 
plan  sagittal,  en  avant  ou  en  arrière,  —  dans  le  plan  transversal,  à  gauche  ou  à 
droite,  en  général  du  côté  de  l’oreille  atteinte,  —  et  dans  le  plan  horizontal  une 
torsion  du.  corps  et  simplement  de  la  tète,  —  ou  défaillance  totale  avec  dérobement 
et  effondrement.  Ces  phénomènes  peuvent  varier  de  la  simple  oscillation  aux 
grandes  formes  du  signe  de  Romberg.  Il  arrive  souvent  que  dès  le  moment  où  il 
ferme  les  yeux,  le  labyrinthique  accuse  un  léger  mouvement  de  déviation  de  la 
tête,  généralement  du  côté  malade. 

Ces  phénomènes  de  défaillance  de  la  tonicité  de  sustentation  sont  souvent  à 
faux  considérés  comme  des  latéropulsions,  rétropulsions,  etc. 

Du  côté  des  centres  scoposthéniques,  nous  observons  des  phénomènes  de 
même  ordre.  On  connaît  le  nystagmus  qui  accompagne  le  vertige  et  qui  montre 
les  objets  ambiants  s’écoulant  dans  un  plan  ou  dans  un  autre.  C’est  la  forme 
clonique  de  la  déviation  du  regard.  Il  existe  une  forme  tonique  de  déviation  du 
regard  qu’on  peut  mettre  facilement  en  évidence.  Si  on  maintient  élevées,  avec 
les  doigts,  les  paupières  supérieures  d’un  labyrinthique,  au  moment  où  on  lui 
commande  de  fermer  les  yeux,  on  voit  les  globes,  au  lieu  de  s’élever  en  diver¬ 
geant  symétriquement  (signe  de  Ch.  Bell),  se  dévier  latéralement,  horizontale¬ 
ment,  le  plus  souvent  du  côté  du  labyrinthe  atteint.  Cette  déviation  des  deux 
yeux  se  conjugue  parfois  à  la  déviation  de  la  tête  du  même  côté.  On  peut 
l’observer  dans  le  cas  de  paralysie  faciale  périphérique,  dans  laquelle  le  laby¬ 
rinthe  est  souvent  troublé. 

Mais  ce  sont  là  des  phénomènes  qu’un  simulateur  averti  peut  réaliser,  ainsi 
que  les  autres  symptômes  labyrinthiques. 

Il  se  présente  aussi  des  cas  où  il  existe  une  dislocation  du  regard  qu’on  ne 

(t)  Schéma  bulbaire,  Congrét  de  Neurologie,  Pau,  19(14. 
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peut  volontairement  exécuter.  Chez  un  traumatisé,  objet  d’une  expertise,  et  qui 
avait,  avec  une  surdité  centrale  gauche,  d’autres  signes  de  trouble  labyrinthique, 
j’ai  pu  montrer  que  chaque  fois  qu’on  commandait  l’occlusion  des  yeux,  l’œil 
droit  remontait  normalement  en  haut,  tandis  que  le  gauche  partait  nettement 
en  abduction,  et  cette  attitude  tonique  persistait  tant  que  le  sujet  ne  rassemblait 
pas  son  regard,  sous  ses  paupières  levées  par  moi,  pour  voir  de  nouveau.  Ce 
phénomène  de  dislocation  du  regard,  impossible  à  réaliser  volontairement,  n’est 
pas  absolument  rare,  et  je  l’ai  plusieurs  fois  fait  constater  à  ma  consultation  de 
l’Hôtel-Dieu.  11  peut  se  produire  en  différents  sens. 

Une  autre  forme  de  dislocation  de  la  synergie  oculomolrice  apparaît  dans 
l’accommodation.  Outre  la  mydriase  fréquemment  observée  du  côté  d’un  laby¬ 
rinthe  irrité,  on  peut  observer  le  retard  soit  à  rétrécir,  soit  à  dilater  la  pupille  du 
côté  de  l’oreille  malade.  Quand  le  sujet  ferme  les  yeux  pendant  un  court  instant, 
on  peut  observer  parfois  que  l’œil  du  côté  malade  n’a  pas  atteint  le  degré  de 
dilatation  correspondant  à  celle  du  côté  sain  ;  s’il  rouvre  les  yeux,  après  les 
avoir  longtemps  fermés,  on  constate  que  ce  même  œil  met  plus  de  temps  que 
l’autre  à  se  rétrécir.  Le  phénomène  peut  affecter  diverses  formes,  ne  porter  que 
sur  le  rétrécissement  ou  sur  la  dilatation,  mais  le  fait  intéressant  est  la  disloca¬ 
tion,  c’est-à-dire  la  rupture  de  symétrie  et  de  synergie  dans  les  fonctions 
d’accommodation,  et  le  trouble  apparaissant  du  côté  du  labyrinthe  affecté.  Le 
même  retard  unilatéral  s’observe  pour  l’accommodation  à  la  distance. 

Ces  signes  peuvent  prendre  beaucoup  d’importance  dans  certains  diagnostics 
et  dans  les  expertises. 

IX.  De  l’Épüepsie  Spinale  fruste,  par  M  J.  Babinski. 

La  discussion  qui  a  eu  lieu  à  la  dernière  séance  de  la  Société  à  propos  de  la 
trépidation  épileptoïde  dans  l’hystérie,  m’incite  à  attirer  de  nouveau  l’attention 
de  mes  collègues  sur  l’épilepsie  spinale  fruste  dont  j’ai  déjà  entretenu  autrefois 
la  Société,  et  à  compléter  la  description  que  j’en  ai  donnée  (1). 

Mettant  de  côté  la  fausse  épilepsie  spinale  qui  n’est  qu’un  tremblement,  je 
considérerai  exclusivement  la  trépidation  épileptoïde  légitime,  dont  il  est  néces¬ 
saire,  au  point  de  vue  clinique,  de  distinguer  deux  variétés  :  l’épilepsie  spinale 
parfaite  et  l’épilepsie  spinale  fruste. 

J’appelle  parfaite  l’épilepsie  spinale  lorsque,  dans  le  cours  d’un  examen  que 
je  prolonge  quelques  minutes,  je  puis  la  provoquer  sous  la  simple  influence 
d’une  flexion  passive  imprimée  au  pied  avec  une  certaine  brusquerie,  lorsque  je 
puis  la  reproduire  autant  de  fois  que  je  le  désire  et  que  le  sujet  ne  fait  pas  con¬ 
tracter  volontairement  les  muscles  de  la  jambe,  ce  que  je  reconnais  à  ce  que, 
quand  j’imprime  au  pied  avec  douceur  des  mouvements  passifs  de  flexion  et 
d’extension,  l’étendue  de  ces  mouvements  et  le  degré  de  résistance  que  je  suis 
obligé  de  surmonter  sont  toujours  identiques,  quel  que  soit  le  nombre  de  mes 
explorations  et  alors  même  que  l’attention  du  sujet  est  détournée  des  recherches 
auxquelles  je  me  livre. 

Si  la  trépidation  épileptoïde,  tout  en  se  manifestant  à  certains  moments, 
comme  la  variété  précédente,  par  une  série  régulière  de  mouvements  alternatifs 
de  flexion  et  d’extension,  est, privée  d’un  des  caractères  que  je  viens  de  relever, 
elle  sera  dite  fruste.  Je  présente  à  la  Société  plusieurs  sujets  chez  lesquels  la 

(1)  Voir  ;  Compte  rendu  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  IS  janvier 
1903. 
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trépidation,  totalement  absente  quand  ils  s’abstiennent  de  contracter  les  muscles 
de  la  jambe,  apparaît  nettement  lorsque,  par  un  effort  volontaire,  ils  étendent 
légèrement  le  pied.  Je  ferai  remarquer  que  le  phénomène  ne  se  manifeste  pas 
toujours  dès  que  la  contraction  musculaire  se  produit;  il  faut  pour  cela  que 
celle-ci  s’opère  avec  une  certaine  mesure;  si  elle  est  trop  forte  ou  trop  faible,  la 
trépidation  fait  défaut.  11  en  résulte  qu’un  individu,  chez  qui  l’expérience  est 
pratiquée  pour  la  première  fois,  a  besoin  de  tâtonner  en  quelque  sorte  avant  de 
fournir  exactement  l’impulsion  nécessaire;  il  y  arrive  plus  facilement  après 
plusieurs  essais  et  la  trépidation  qu’on  observe  alors  se  rapproche  davantage  de 
l’épilepsie  parfaite.  Quoi  qu’il  en  soit,  dans  ces  divers  cas,  rien  n’est  plus  facile 
que  de  reconnaître  qu’il  s’agit  d’épilepsie  fruste,  puisqu’on  a  affaire  à  des  gens 
se  prêtant  à  ces  recherches,  mettant,  quand  on  les  y  invite,  leurs  muscles  dans 
le  relâchement,  et  que  dans  cet  état,  la  trépidation  épileptoïde  ne  peut  être  pro¬ 
voquée.  Mais  admettons  qu’un  de  ces  sujets,  après  s’être  exercé  et  avoir  été, 
pour  ainsi  dire,  dressé,  se  propose  de  simuler  l’épilepsie  parfaite,  que  pour  cela 
il  contracte  ses  muscles  pendant  toute  la  période  où  il  est  soumis  aux  investi¬ 
gations  médicales,  y  aura-t-il  quelque  moyen  de  reconnaître  la  nature  fruste  de 
sa  trépidation?  Assurément,  car  il  est  très  difficile  ou  même  impossible  de  main¬ 
tenir  volontairement,  pendant  plusieurs  minutes  consécutives,  les  muscles  au 
degré  nécessaire  de  contraction,  et  par  conséquent  la  trépidation  n’aura  pas  la 
même  constance  que  dans  l’épilepsie  parfaite  ;  de  plus,  en  imprimant  au  pied 
avec  douceur  des  mouvements  passifs  de  flexion  et  d’extension,  l’étendue  de 
ces  mouvements  et  le  degré  de  résistance  à  surmonter  ne  seront  pas  toujours 
identiques  aux  divers  moments  de  l’expérience. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  si  on  n’y  prête  pas  une  attention  suffisante,  si, 
comme  beaucoup  de  médecins  le  font,  on  se  contente  d’une  exploration  rapide, 
on  est  très  exposé  à  confondre  les  deux  variétés  d’épilepsie  spinale.  Et  pourtant 
il  est  essentiel  de  pouvoir  les  distinguer.  En  effet  1  épilepsie  parfaite  est  un 
phénomène  anormal  qui,  sans  être,  il  est  vrai,  lié  nécessairement  à  une  lésion 
du  système  pyramidal,  dénote  un  état  pathologique,  tandis  que  l’épilepsie  fruste 
peut  être  observée  chez  des  individus  ne  présentant  aucun  signe  d’affection  du 
système  nerveux;  il  en  est  ainsi  des  cinq  sujets  que  je  vous  ai  présentés,  qui, 
d’ailleurs,  ne  sont  pas  exceptionnels.  Sans  doute  la  trépidation  fruste  aurait  une 
certaine  importance  si  elle  venait  à  se  développer  chez  quelqu’un  qui,  précé¬ 
demment,  n  en  aurait  pas  eu,  mais  le  médecin,  ignorant  presque  toujours,  à  cet 
égard,  le  passé  des  malades  qu’il  examine,  ne  doit  pas  attacher  de  valeur  cli¬ 
nique  à  un  phénomène  qui  est  très  commun  à  l’état  physiologique,  à  moins 
toutefois  qu’il  soit  unilatéral,  car,  normalement,  les  réflexes  tendineux  sont 
égaux  des  deux  côtés. 

Je  suis  persuadé  que  c’est  principalement  pour  n’avoir  pas  su  distinguer  les 
deux  variétés  d’èpilepsie  spinale  que  certains  neurologistes  sont  encore  d’avis 
que  l’hystérie  peut  donner  lieu  à  une  trépidation  épileptoïde  semblable  à  celle 
que  provoquent  d’habitude  tes  lésions  du  système  pyramidal.  On  conçoit,  en  effet, 
fort  bien  qu’une  contracture  hystérique,  qui  n’est  autre  chose  qu’une  contractiou 
volitionnelle,  puisse,  au  même  titre  que  celle-ci,  occasionner  chez  certains 
sujets  une  trépidation  fruste  qui,  du  reste,  dans  l’espèce,  ne  saurait  être  ratta¬ 
chée  que  d’une  manière  très  indirecte  à  l’hystérie. 

^  M.  Dejehine.  —  Je  tiens  à  faire  remarquer  que  la  malade,  hystérique,  que 
j’ai  présentée  à  la  dernière  séance  de  la  Société  présentait  un  tremblement  «pi- 
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leptçïde  de  la  plante  du  pied  gauche  et  un  clonus  de  la  rotule  tout  à  fait  les 
mêmes  que  dans  l’épilepsie  spinale  la  plus  tj'pique  due  à  une  lésion  médullaire 
ou  cérébrale.  Chez  celte  malade,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué  dans  une  note  ajoutée 
à  ma  communication  pendant  la  correction  des  épreuves,  la  trépidation  spinale 
et  le  clonus  de  la  rotule  ont  été  en  diminuant  rapidement  à  mesure  que  se 
remontait  l’état  général.  Aujourd’hui  ces  phénomènes,  qui  auparavant  étaient 
permanents,  ne  peuvent  plus  être  obtenus  lorsque  la  malade  est  au  repos.  Si  on 
la  fait  marcher  pendant  quelques  minutes,  ils  réapparaissent  et  après  un  repos 
de  quelque  temps,  dans  la  position  assise,  on  ne  peut  les  déceler  à  nouveau. 

X.  Synovite  crépitante  professionnelle  chez  un  boulanger.  Contrac¬ 
ture  limitée  du  long  supinateur,  symptomatique  d’une  inflam¬ 
mation  sous-jacente  de  la  gaine  des  vaisseaux  radiaux,  par  E.  Huet 

et  P.  Lejon.ne. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  un  ouvrier  boulanger,  âgé  de  30  ans, 
jouissant  habituellement  d’une  bonne  santé,  n’ayant  pas  eu  la  syphilis,  n’ayant 
pas  la  blennorragie  ni  de  signes  de  tuberculose.  Il  a  eu  seulement  à  plusieurs 
reprises  des  troubles  du  côté  du  poignet,  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche, 
troubles  assez  fréquents,  nous  dit-il,  dans  sa  profession,  où  ils  sont  désignés 
sous  le  nom  de  «  rossignol  ».  Ces  troubles  consistent  dans  un  gonflement  au 
niveau  du  poignet,  siégeant  soit  du  côté  dorsal,  soit  du  côté  palmaire,  soit  sur 
les  deux  faces  à  la  fois,  et  s’accompagnent  de  crépitations,  à  l’occasion  des 
mouvements,  d’où  sans  doute  le  nom  de  rossignol  que  leur  ont  donné  ces 
ouvriers.  Ce  gonflement  n’est  qu’assez  peu  douloureux  ;  il  gêne  modérément  les 
mouvements,  et  disparaît  assez  rapidement  en  quelques  jours,  soit  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  compression  légère,  soit  par  le  repos.  11  s’agit  vraisemblablement 
d’une  synovite  sèche  des  gaines  tendineuses  du  poignet  ou  ai  eréiiUant,  assez 
fréquent  dans  certaines  professions  où  les  mouvements  du  poignet  sont  très 
développés  ou  très  répétés.  Dans  les  quelques  recherches  bibliographiques  que 
noua  avons  faites  à  ce  sujet,  nous  avons  trouvé  cette  synovite  signalée  chez  les 
blanchisseuses,  les  menuisiers,  les  vignerons,  les  gymnastes,  les  maîtres 
d’armes,  les  moissonneurs;  nous  l’avons  vue  indiquée  aussi  chez  les  ouvriers 
briquetiers  qui  pétrissent  et  montent  l’argile,  travaillant  par  conséquent  un  peu 
à  la  façon  des  boulangers.  Nous  ne  l’avons  pas  vue  signalée  chez  les  boulan¬ 
gers  ;  il  est  vraisemblable  cependant  que  sa  fréquence  n’a  pas  passé  inaperçue 
chez  ces  ouvriers,  puisqu’elle  est  assez  grande,  au  dire  de  notre  malade,  et  que 
dans  sa  profession  on  a  donné  un  nom  particulier  et  imagé  à  celte  synovite  (1). 

Notre  malade  a  donc  eu  à  plusieurs  reprises  des  atteintes  de  rossignol,  la  der¬ 
nière  au  poignet  droit,  vers  le  20  décembre  1903.  Pour  cette  raison  il  dut  inter¬ 
rompre  quelque  temps  son  travail  et  il  ne  le  reprit  qu’au  commencement  de 
janvier.  Une  semaine  environ  après  l’avoir  repris  il  commença  à  ressentir  des 
douleurs  sur  le  côté  externe  de  l'avant-bras  droit,  vers  l’union  du  tiers  supé¬ 
rieur  avec  le  tiers  moyen,  et  peu  de  jours  après  il  fut  de  nouveau  obligé  de  s’ar¬ 
rêter.  11  se  présenta  à  la  Salpêtrière  le  31  janvier.  On  constata  alors  au  niveau 

(1)  Il  est  une  autre  maladie  professionnelle  à  laquelle  les  mégissiers  d’Annonay  ont 
donné  aussi  le  nom  de  «  rossignol  »  ;  elle  est  due  à  une  petite  ulcération  se  développant 
à  l’extrémité  de  la  pulpe  des  doigts,  est  extrêmement  douloureuse  au  point  a’arracher 
des  cris  aux  malades,  d’où  le  nom  qui  lui  a  été  donné,  suivant  Littré.  La  raison  de  cette 
appellation  n’est  donc  pas  la  même  que  chez  les  boulangers,  et  la  nature  de  l’alfectioB 
est  très  différente. 
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de  l’avant-bras  droit  une  bosselure  limitée  à  la  moitié  supérieure  de  la  partie 
externe  de  cet  avant-bras. 

Il  y  avait  là  une  contracture  douloureuse  du  tiers  moyen  du  muscle  long 
supinateur.  Les  douleurs  peu  prononcées  spontanément  devenaient  très  vives  à 
la  palpation  du  muscle  et  aussi  dans  certains  mouvements  spontanés  ou  provo¬ 
qués,  particulièrement  la  flexion  forcée  de  l’avant-bras  et  la  supination  en  par¬ 
tant  de  la  pronation  forcée  ;  par  contre  on  ne  réveillait  aucune  douleur  à  la 
pression  au  niveau  des  os  de  l’avant-bras  ou  des  masses  musculaires  profondes. 
L’examen  électrique  ne  révélait  aucune  modification  appréciable.  Sauf  une  im¬ 
pressionnabilité  exagérée,  le  malade  ne  présentait  pas  de  stigmates  patholo¬ 
giques. 

En  face  de  cette  affection  localisée  au  tiers  moyen  du  long  supinateur,  le  dia¬ 
gnostic  de  myosite  paraissait  peu  vraisemblable;  il  s’agissait  évidemment  d’une 
contracture  localisée  et  en  l’absence  de  toute  cause  susceptible  de  l’expliquer 
on  conclut  à  une  contracture  d’ordre  névropathique. 

Au  bout  de  quelques  jours  le  malade  fut  perdu  de  vue  ;  il  ne  revînt  à  la  Sal¬ 
pêtrière  qu’à  la  fin  de  février.  L’aspect  de  l’avant-bras  malade  s’était  modifié  : 
les  téguments  étaient  un  peu  rouges  ;  la  contracture  musculaire  avait  diminué; 
le  muscle  long  supinateur  n’était  plus  douloureux,  mais  à  la  palpation  profonde 
on  sentait  un  empâtement  arrondi,  large  de  trois  travers  de  doigt  environ  et 
légèrement  oblique  en  bas  et  en  dehors. 

11  existait  donc  une  inflammation  au-dessous  du  muscle  long  supinateur  et 
cette  contracture  si  particulière,  limitée  au  tiers  moyen  du  muscle,  était  symp¬ 
tomatique  de  l’inflammation  sous-jacente. 

Il  était  difficile  de  localiser  avec  précision  le  siège  de  l’inflammation  :  elle 
pouvait  occuper  la  loge  des  vaisseaux  radiaux,  mais  dans  ce  cas  elle  aurait  dû 
descendre  plus  bas  vers  le  poignet  et  alfecler  une  forme  allongée  dans  le  sens 
de  l’axe  de  l’avant-bras  ;  il  paraissait  plus  logique,  étant  donnée  la  forme 
arrondie,  la  direction  oblique  en  bas  et  en  dehors  de  la  région  malade,  de 
ci'oire  à  l’inflammation  d’une  bourse  séreuse  développée  entre  le  rond  prona- 
teur  et  le  long  supinateur.  11  est  vrai  que  l’anatomie  normale  ne  décrit  en  cette 
région  aucune  bourse  séreuse  ;  mais  on  pouvait  supposer  qu’il  s’en  était  déve¬ 
loppé  une  sous  l’influence  des  efforts  répétés  de  pronation  et  de  supination  que 
le  malade  était  obligé  d’accomplir  dans  l’exercice  de  sa  profession  de  boulanger, 
et  que  c’était  l’inflammation  de  cette  bourse  séreuse  qui  après  une  première 
période  de  contracture  symptomatique  donnait  lieu  à  une  deuxième  période 
franchement  inflammatoire. 

C’est  dans  ces  conditions  que  nous  avons  présenté  le  malade  à  la  Société  de 
Neurologie.  Depuis,  les  phénomènes  inflammatoires  étant  devenus  plus  franés 
et  une  ponction  exploratrice  nous  ayant  montré  l’existence  de  pus,  le  malade 
a  été  opéré  et  contrairement  à  nos  prévisions  c’est  dans  la  gaine  des  vaisseaux 
radiaux,  au-dessous  du  long  supinateur  qu’a  été  trouvé  le  foyer.  Le  pus,  à 
l’examen  direct,  s’est  montré  sans  microbes  et  n’a  pas  cultivé  sur  les  milieux 
usuels  en  bactériologie. 

Nous  avons  cru  devoir  rapporter  cette  observation  à  la  Société  de  Neurologie 
en  raison  de  la  synovite  professionnelle  curieuse  qui  a  été  à  l’origine  des  acci¬ 
dents  et  surtout  en  raison  de  l’erreur  de  diagnostic  à  laquelle  exposait  la  pré¬ 
sence  de  cette  contracture  limitée  du  tiers  moyen  du  muscle  long  supinateur 
qui  pendant  plusieurs  jours  a  été  le  seul  symptôme  d’une  inflammation  de  la 
gaine  des  vaisseaux  radiaux  sous-jacents. 
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XI.  Ramollissement  Cérébral;  lésions  des  fibres  du  Faisceau  Longi¬ 
tudinal  inférieur,  par  M.  Pierre  Marie.  (Présentation  de  pièces.) 

Hémisphère  gauche  d’un  cerveau  atteint  d’un  ramollissement  limité  dans  le 
voisinage  du  g3'rus  supramarginalis,  s’enfonçant  dans  la  substance  blanche  et 
coupant  à  ce  niveau  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  Sur  des  coupes 
frontales  faites  en  arrière  de  cette  lésion  on  voit  avec  une  extrême  net. été  qu’il 
existe  une  dégénération  dans  la  portion  supérieure  du  faisceau  longitudinal 
inférieur;  cette  dégénéralion  s’est  donc  faite  d’avant  en  arrière,  contrairement 
à  l’opinion  de  quelques  auteurs  qui  pensent  que  la  dégénèration  de  ce  faisceau 
se  fait  d’arrière  en  avant.  Le  cas  présenté  ici  est  donc  confirmatif  de  la  manière 
de  voir  soutenue  parle  docteur  Archambault  (d’Albanv)  dans  une  des  dernières 
séances  de  la  Société  de  Neurologie. 

.M.  et  Mme  üejerine.  —  Nous  avons  pour  notre  part  toujours  défendu  la  thèse 
que  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  lorsqu’il  se  trouve  sectionné  dans  les 
lésions  en  foyer  du  lobe  temporo  occipital,  dégénérait  dans  les  deux  sens,  du 
côté  de  la  pointe  occipitale  et  du  côté  de  la  pointe  temporale  et  nous  avons 
exposé  cette  opinion  déjà  en  1895  dans  le  tome  I"  de  notre  Anatomie  des  centres 
nerveux  (p.  780).  Dans  le  tome  II  nous  avons  rapporté  une  série  de  lésions  cor¬ 
ticales,  sous-corticales  et  centrales  intéressant  la  couche  sagittale  externe,  soit 
dans  son  secteur  occipital,  soit  dans  son  trajet  pariétal  ou  temporal,  soitau  niveau 
des  segments  rétro  et  sous-lenticulaires  de  la  capsule  interne  et  avons 
démontré  ; 

1“  Que  les  lésions  corticales  et  sous-corticales  du  lobe  occipital  (voy.  cas 
Courrière,  p  109,  et  cas  Bras,  hémisphère  droit,  p.  116),  entraînent  une  dégéné¬ 
rescence  du  faisceau  longitudinal  inférieur  pouvant  être  suivie  d’une  part  dans 
les  segments  rétro  et  sous-lenticulaires  de  la  capsule  interne  et  de  là  dans  le 
pulvinar,  le  corps  genouillé  externe  et  la  zone  triangulaire  de  Wernicke;  et 
d'autre  part  dans  la  substance  blanche  du  lobe  temporal. 

2"  Que  dans  les  lésions  du  lobe  pariétal  (p,  123)  qui  sectionnent  les  couches 
sagittales,  «  on  observe  toujours  une  dégénérescence  secondaire  des  couches  sagit¬ 
tales  se  faisant  dans  les  deux  sens,  du  côté  de  la  pointe  occipitale  d'une  part  et  du 
côté  du  segment  rétrolenticulaire  de  la  capsule  interne  et  du  pulvinar  d’autre 
part.  Ce  fait  montre  nettement  que  les  couches  sagittales  du  lobe  occipito- 
pariéto-temporal  contiennent  à  la  fois  des  fibres  corticiluges  et  des  fibres  corti- 
cipètes  » 

3“  Que  les  lésions  de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal  (cas  Neumann, 
p.  145  et  149)  entraînent,  entre  autres  dégénérescences,  une  dégénérescence  du 
faisceau  longitudinal  inférieur  «  qui  peut  être  suivie,  d’une  part,  presque  à  la 
pointe  temporale  et  à  la  partie  inférieure  de  la  capsule  externe,  et,  d’autre  part, 
jusqu’à  la  pointe  occipitale.  Ce  faisceau  dégénère  par  conséquent  dans  les  deux 
sens  (fibres  corticifuges  et  fibres  corticipétes).  » 

4"  Que  les  lésions  des  segments  sous-lenticulaire  -et  rétro-lenticulaire  de  la 
capsule  interne  (cas  Cogery,  p.  176;  cas  Dautriche,  p.  184)  entraînent  t  en 
amont  du  foyer  primitif  une  dégénérescence  très  intense  des  couches  sagittales 
externe  et  interne  (faisceau  longitudinal  inférieur  et  radiations  thalamiques) 
pouvant  être  suivie  presque  dans  la  pointe  occipitale  »  (p.  184)  :  «  Elle  est  due 
à  la  dégénérescence  des  fibres  qui,  prenant  leur  origine  dans  le  corps  genouillé 
et  le  pulvinar,  se  terminent  dans  l’écorce  du  lobe  temporo-occipital,  ainsi  qu’à 
la  dégénérescence  ascendante,  rétrograde,  cellulipète,  des  fibres  de  projection 


292  REVUE  NEUROLOGIQUE 

corticales  qui  se  terminent  dans  le  corps  genouillé  et  le  pulvinar  (p.  176).  » 

Le  cas  dont  M.  Marie  nous  présente  aujourd’hui  des  coupes  macroscopiques 
confirme  donc  complètement  notre  manière  de  voir. 

11  rentre  dans  la  catégorie  des  lésions  du  lobe  pariétal  (2°)  qui  sectionnent 
les  couches  sagittales  et  entraînent  une  dégénérescence  dans  les  deux  sens,  du 
côté  de  la  pointe  occipitale  et  du  côté  des  segments  rétro  et  sous-lenticulaires  de 
la  capsule  interne.  Ce  que  nous  avons  reproché  et  reprochons  encore  à  M.  Ar¬ 
chambault,  c’est  la  conception  qu’il  se  fait  du  faisceau  longitudinal  inférieur. 
Cet  auteur,  en  effet,  considère  ce  faisceau,  comme  constitué  exclusivement  par 
des  fibres  provenant  du  corps  genouillé  externe. 

XII.  Application  de  la  Méthode  de  Ramon  y  Cajal  (Imprégnation 

à  l'argent)  à  l’anatomie  pathologique  du  cylindraxe,  par  M.  André- 

Thomas.  (Travail  du  laboratoire  du  prof,  üejerine.  Hospice  de  la  Salpêtrière.) 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 

numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XIII.  «  Psychose  polynévritique  »  chez  un  Lépreux,  par  MM.  De  Beur¬ 

mann,  Roubinovitch  et  Gougerot. 

A  la  fin  d’une  lèpre  mixte,  tégumentaire  et  nerveuse,  est  apparu  le  syndrome 
décrit  par  Korsakoff.  La  lèpre  avait  évolué  en  trois  périodes  ;  1“  Longue  période 
de  lèpre  tégumentaire  à  éruptions  successives  peu  prononcées  n’ayant  laissé 
comme  reliquat  que  quelques  lésions  aux  membres  inférieurs  et  çà  et  là  des 
macules  isolées.  2»  En  1897,  recrudescence  terrible  sous  l’influence  de  causes 
ignorées,  amenant  progressivement  tous  les  symptômes  de  la  polynévrite,  et,  par 
iridochoroïdite  double,  une  cécité  bilatérale.  3*  De  janvier  1905  à  octobre 
suivant,  «  psychose  polynévritique  »,  peut-être  hâtée  par  l'isolement  dans  un 
hôpital  Jusque-là,  le  malade  n’avait  pas  présenté  de  troubles  mentaux  et  on  ne 
relève  dans  son  enfance  aucun  signe  de  débilité  mentale. 

Mais  on  retrouve  dans  sa  famille  la  trace  de  la  tare  nerveuse  qui  a  permis  à  la 
lèpre  de  provoquer  la  psychose  :  une  sœur  plus  jeune  que  lui  atteinte  de  lèpre  est 
aussi  aliénée. 

Le  syndrome  mental  observé  chez  ce  malade  est  le  syndrome  décrit  par  Korsa- 
koff,  quelle  que  soit  la  pathogénie  qu’on  lui  attribue.  Il  est  caractérisé  par  l'amnésie 
antérograde  contrastant  avec  l’intégrité  de  la  mémoire  des  faits  anciens;  l’affaiblis¬ 
sement  intellectuel;  des  manifestations  délirantes  à  point  de  départ  hallucina¬ 
toire. 

L’existence  de  la  «  psychose  polynévritique  »  étant  établie  dans  la  lèpre, 
toutes  les  formes  cliniques  des  polynévrites  en  général  peuvent  donc  s’observer 
dans  l’infection  hansénienne.  Mais  de  par  sa  nature  lépreuse,  la  lenteur  et  la 
fatalité  de  son  évolution,  la  polynévrite  hansénienne  se  distingue  de  toutes  les 
autres.  De  même,  la  psychose  qu’on  y  observe  présente  des  particularités 
cliniques  qui  l’individualisent  des  autres  »  psychoses  polynévritiques  >  :  début  tardif, 
pronostic  fatal,  fixité  de  l’état  cénesthésique  fait  de  dépression  et  de  mélan¬ 
colie  parce  qu’il  est  la  continuation  de  l’état  normal  psychique  du  lépreux,  con-  - 
traste  entre  cette  fixité  et  la  fugacité  des  impressions  due  à  Tamnesie  antéro¬ 
grade. 

L’autopsie  a  montré  d'une  part  des  Usions  spécifiques  et  bacillaires  des  nerfs, 
une  polynévrite  mixte  interstitielle  et  parenchymateuse  due  au  bacille  de  Hansen; 
d’autre  part,  des  lésions  très  légères,  à  peine  prononcées  et  non  caractéristiques 
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des  centres  nerveux,  chromatolyses  diffuses  finales,  cadavériques  ou  agoniques. 
Pas  de  lésions  interstitielles,  pas  de  neuronophagie,  pas  de  dégénérescence  des 
cordons,  pas  de  lésions  de  vaisseaux,  pas  de  bacilles. 

On  ne  peut  relever  que  deux  points  ; 

i°  Dans  la  pie-mère  cérébrale,  autour  de  certains  vaisseaux,  à  l’entrée  des 
sillons,  les  cellules  conjonctives  jeunes  et  mastzellen  sont  plus  nombreuses  que 
normalement,  ce  qui  témoigne  pour  certains  d’une  toxémie. 

2“  Le  canal  épendymaire  de  la  moelle  est  remplacé  par  un  amas  cellulaire  que 
MM.  Jolïroy  et  Achardont  décrit  sous  le  nom  de  myélite  periépendymaire,  et  qui 
pour  beaucoup  d’auteurs  n’aurait  pas  de  caractère  pathologique. 

Le  rein  présente  des  lésions  légères  interstitielles,  le  foie  est  gros,  atteint  de 
sclérose  péribiliaire  (lépreux  ou  banale  ?) 

La  pathogénie  de  cette  psychose  est  très  discutée  ;  beaucoup  en  font  une 
toxémie  sans  rapport  avec  les  lésions  polynévritiques.  La  banalité  des  lésions  du 
centre  ne  nous  permet  pas  ici  de  trancher. 

Donc,  à  côté  du  psychisme  normal  du  lépreux,  fait  de  dépression  etdemélan-^ 
colie,  si  bien  analysé  par  Xavier  de  Maistre  dans  son  Lépreux  de  la  cité  d’Aoste, 
il  existe  des  altérations  psychiques  pathologiques;  le  syndrome  décrit  sous  le 
nom  de  psychose  polynévritique  est  l’une  d’elles;  nous  en  avons  rassemblé 
d’autres,  dont  nous  nous  proposons  de  poursuivre  l’étude. 

XIV.  Sur  deux  cas  de  Tics  convulsifs  persistant  dans  le  Sommeil, 

par  R.  Cruchet  (de  Bordeaux). 

La  persistance  ou  la  disparition  des  tics  dans  le  sommeil  est  un  caractère  qui 
jusque  dans  ces  dernières  années  semble  avoir  peu  frappé  l’attention.  Quelques 
observations  de  Graves,  François,  Erb,  Raymond  signalent  incidemment  ta 
persistance  du  tic  dans  le  sommeil;  quelques  autres  de  Roth,  Gilles  de  la 
Tourette,  Pitres,  Chabbert,  Raymond  notent  sa  disparition,  mais  dans  la 
plupart  des  cas  aucune  recherche  n’a  été  faite. à  ce  sujet. 

Les  auteurs  de  traités  généraux,  ou  même  des  mémoires  consacrés  à  l’élude 
des  tics,  ne  paraissent  pas  mieux  fixés  à  cet  égard.  Certains  ne  disent  rien  : 
Eulenburg,  Niemeyer,  Rosenthal,  Oppenheim,  Gowers,  Noir,  Brissaud.  La 
plupart  sont  évasifs;  c’est  ainsi  que  Romberg,  Valleix,  Axenfeld,  Jaccoud,  Erb, 
Eichhorst,  Gintrac,  Letulle,  Troisier,  Grasset  et  Rauzier,  Bernhardt  admettent 
que  les  secousses  musculaires  disparaissent  le  plus  souvent  pendant  la  nuit, 
mais  qu’elles  peuvent  aussi  par  exception  se  produire  dans  le  sommeil. 

Guinon  est  plus  catégorique  ;  «  Le  sommeil  arrête  toujours  les  mouvements, 
et  nous  n’avons  connaissance  d’aucun  fait  dans  lequel  le  patient  aurait  été  agité 
de  mouvements  convulsifs  étant  endormi.  •  Pour  Dejerine  également,  «  les  tics 
cessent  pendant  le  sommeil  » . 

Ces  quelques  citations  montrent  que  si  les  uns  admettent  la  persistance  possible 
des  tics  dans  le  sommeil  et  les  autres  leur  disparition,  il  n’a  guère  été  recherché 
exactement  dans  quels  cas  de  tics  cette  persistance  existe,  et  dans  quels  cas  elle 
manque.  Oppolzer  avait  bien  signalé  en  1861  que  le  sommeil  faisait  cesser  les 
tics  convulsifs  facial  central  et  facial  réflexe,  tandis  qu’il  n’empêchait  nullement 
le  tic  facial  d’origine  périphérique  (1)  ;  mais  ce  sont  surtout  les  travaux  de  Meige 
et  Feindel  qui  en  séparant,  en  1898,1e  spasme  du  tic,  indiquèrent  que  le  spasme 

(1)  Oppolzer,  Krampf  des  Gesichtsnerven,  tic  convulsit,  Allgem.  Wiener  Medizinische 
Ze*(.,1861,  n«10.  p.  73. 
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persistait  dans  le  sommeil,  tandis  que  le  tic  au  contraire  cessait  dans  les  mêmes 
conditions.  «  Ce  que  l’on  peut  affirmer,  écrivent-ils  dans  Les  tics  et  leur  traite¬ 
ment,  en  4  902  (p.  470),  c’est  qu'un  vrai  tic  dis/iaralt  toujours  pendant  le  sommeil.  » 
La  même  opinion  est  défendue  par  Meige  dans  la  récente  édition  du  traité  Bou¬ 
chard- llrissaud  (tome  X,  p.  327,  1905). 

Contrairement  à  cette  opinion,  nous  avons  toujours  soutenu  depuis  notre 
thèse  en  1904-2  (p.  31-32),  que  les  tics  pouvaient  persister  exceptionnellement 
dans  le  sommeil.  L’an  dernier,  nous  avons  même  consacré  un  article  à  cette 
question  (4)  ;  mais  il  s’agissait  dans  la  circonstance  de  mouvements  rjthmés 
pour  lesquels  1  épithète  de  tics  nous  paraît  être  avantageusement  remplacée 
par  celle  de  rylhmies  (2).  11  n’en  est  pas  ainsi  dans  les  deux  cas  de  tics  persis¬ 
tant  dans  le  sommeil  que  nous  allons  rapporter,  qui  ne  sont  nullement  ryth¬ 
miques,  et  qui  appartiennent  à  la  catégorie  des  tics  convulsifs  de  façon  indiscu¬ 
table  :  il  nous  semble  donc  intéressant  d’en  donner  ici  la  relation. 

Observation  I.  —  (Résumé).  Raymond  N...  13  ans.  dont  le  pere  s’est  suicidé  et  dont 
la  mère  est  hystérique,  frère  d’une  sœur  tiqueuse,  présente  depuis  l’âge  de  5  ou  6  ans 
des  lies  convulsifs  variés  qui  avaient  été  pris  au  début  pour  de  la  chorée.  Ces  tics  con¬ 
vulsifs,  qui  ont  disparu  presque  complètement  à  plusieurs  reprises,  ont  recommencé  en 
avril  190.Ï  ;  à  ce  moment,  le  sujet  clignait  des  yeux,  fronçait  les  sourcils,  reniflait  brus¬ 
quement,  devait  vivement  la  commissure  labiale  gauche,  puis  la  droite,  faisait  la  moue; 
il  avait  aussi  des  secousses  dans  les  muscles  du  cou,  en  dénégation,  en  affirmation,  en 
rotation;  il  h.iussait  convulsivement  les  épaules,  projetait  le  tronc  en  avant  puis  le 
ramenait  en  arrière;  avait  des  tics  divers  dans  les  mains  ainsi  que  dans  la  marche,  un 
tic  de  toux,  etc.  Tous  ces  tics  so  succédaient  de  façon  incessante,  variant  à  chaque  ins¬ 
tant  en  amplitude,  en  violence  et  fréquence,  et  sans  ordre  systématique.  L’attention  sous 
toutes  les  lorines,  la  vue  du  médecin,  les  mouvements  respiratoires  {récitation,  lecture, 
respiration  et  expiration  rythmées),  le  décubitus  horizontal,  etc.,  atténuent  ces  tics 
nettement,  La  tante  de  l’enfant  interrogée  sur  le  faitde  savoir  si  l’enfant  tiquait  dans  son 
sommeil,  répondit  qu’elle  n’en  savait  rien;  aussi  pour  se  rendre  compte  de  la  chose  sur- 
veilla-t-elle  étroitement  dans  les  jours  qui  suivirent  le  sommeil  du  suiet. 

A  ce  moment  (mai  1903),  le  tic  convulsif  qui  prédominait  sur  les  autres  était  carac¬ 
térisé  par  une  secousse  extrêmement  violente  et  brusque  de  la  tête  en  arrière,  qui  lançait 
l’occiput  avec  force  vers  la  colonne  cervicale  :  la  violence  était  si  considérable  que  Ten- 
fant,  â  chaque  secousse,  éprouvait  des  douleurs  vives  dans  la  tête.  La  surveillance  prati¬ 
quée  à  cette  époque  dans  la  nuit  permit  à  la  tante  de  Raymond  de  constater  que  ce 
tic  de  la  tète  persistait  durant  le  sommeil.  Toutes  les  demi-heures  environ,  l’enfant,  les 
yeux  clos,  sans  bouger  los  paupières  ni  les  muscles  du  visage,  projetait  sa  tête  en  avant 
puis  la  rejetait  brusquement  en  arrière,  reproduisant  exactement  le  tic  qu’il  faisait  dans  la 
journée.  Ce  tic  se  ré|iétait  deux  ou  trois  fois  de  suite,  accompagné  parfois  de  haussement 
des  épaules,  puis  l’occiput  reprenait  contact  avec  l’oreiller,  dont  il  s’était  éloigné  quelques 
secondes,  pondant  la  durée  des  secousses.  Le  tronc  lui-même  se  déplaçait  à  peine, 
l’enfant  ne  se  mettant  jamais  assis  sur  son  séant  afin  de  tiquer  plus  à  son  aise.  Les 
mouvements  étaient  moins  intenses  et  plus  limités  que  le  jour  dans  leur  amplitude.  Au 
réveil,  le  sujet  n’avait  souvenance  de  rien.  Enfin,  la  lante  a  remarqué  que  les  tics  dans 
le  sommeil  n’ont  pas  duré  plus  de  dix  jours,  et  qu’ils  ont  coïncidé  avec  l’époque  où, 
dans  l’état  de  veille,  ils  se  sont  montrés  les  plus  violents.  Il  faut  cependant  noter  qu’à 
partir  de  ce  moment  la  surveillance  du  sommeil  de  l’enfant  s’est  beaucoup  relâchée. 

En  juillet,  après  une  période  d'acalmie,  Raymond  a  commencé  à  pousser  des  cris 
tantôt  inarticulés  (ou,  hé,  euh  ..),  tantôt  articulés  sous  forme  de  syllabes  variées  (ce,  la, 
deu,  que.  etc  );  en  même  temps,  apparurent  de  l’écholalie,  puis  de  Téchokinésie,  sans 
coprolalie.  Ces  phénomènes  s’amendèrent  pendant  un  séjour  de  deux  mois  sur  les  bords 
du  bassin  d’Arcachon  :  mars  reprirent  avec  une  nouvelle  intensité  dès  le  retour  à  Bor¬ 
deaux,  au  début  d’octobre.  A  la  mi-octobre,  les  crises  étaient  si  incessantes  que  l’enfant  ne 
pouvait  plus  rester  à  l’école;  et  la  tante  de  Raymond,  après  avoir  tenté  en  vain  fous  les 

(1)  Tics  et  sommeil,  la  Presse  médicale,  janvier  1905. 

(2)  Contribution  à  l’étude  des  rytbmies  d’habitude  du  sommeil  etc.,  Gaz.  hebdom.  des 
Sciences  méd.  de  Bordeaux,  18  février  1906. 
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moyens  pour  le  calmer,  en  désespoir  de  cause,  très  énervée  elle-même  par  ces  cris  inin¬ 
terrompus,  se  décida  à  le  faire  hospitaliser.  11  entre  offectivenient  à  l’hépital  des 
Enfants,  service  du  professeur  Moiissous,  le  24  octobre  1905,  où  il  est  resté  jusqu’en  jan¬ 
vier  1906.  Il  quitte  l’hôpital  à  cette  époque,  sensiblement  ami  lioré,  mais  dès  son  retour 
chez  lui,  tout  est  à  recommencer.  Actuellement  il  est  de  nouveau  en  traitement,  sous 
notre  direction,  à  l’hôpital  suburbain  des  Enfants  près  Bordeaux. 

Ainsi  que  nous  l’avons  établi,  dans  la  conférence  clinique  que  nous  avons  faite  sur  ce 
malade  le  2  décembre  dernier,  il  s’agit,  à  n’en  pas  douter,  d’un  cas  de  «  maladie  des  tics 
convulsifs  »  ou  de  Gilles  de  la  Tourette  (1).  En  ce  qui  concerne  spécialement  la  queslion 
qui  nous  occupe,  il  ne  semble  pas  durant  le  séjour  de  près  de  deux  mois  fait  par  Raymond 
à  l’hôpital,  que  les  tics  se  soient  reproduits  durant  le  sommeil;  il  importe  toutefois  de 
remarquer  que  la  surveillance  nocturne  ne  fut  pas  exercée  d’une  façon  étroite  ni  régu¬ 
lière,  et  aussi  que  les  tics  du  visage,  de  la  tète  et  des  autres  parties  du  corps  avaient 
beaucoui)  perdu  de  leur  intensité. 

Observation  II.  —  Roger  D.,  8  ans,  nous  est  adressé  en  juillet  1905  par  le  docteur 
Bousquet  pour  tics  convulsifs. 

Antécédents  héréditaires  et  persounets.  —  Le  père  a  52  ans;  employé  à  la  gare  du  Midi; 
il  ne  boit  pas,  mais  aurait  eu  il  y  a  six  ans  une  congestion  pulmonaire,  depuis  laquelle 
il  s’enrhume  facilement.  Pas  nerveux.  Ne  serait  pas  syphilitique.  La  mère,  gilelière,  n’a 
jamais  élé  malade,  mais  est  très  vive,  nerveuse  :  elle  n’a  pas  eu  cependant  de  crises  con¬ 
vulsives,  même  étant  jeune.  Elle  n’a  eu  qu’un  seul  enfant,  le  malade;  jamais  de  fausses 
couches. 

Roger  a  été  nourri  au  sein  pendant  18  mois.  Il  a  eu  quatre,  crises  de  convulsions  ;  à 
8  mois,  à  14  mois,  à  5  ans,  à  7  ans  et  demi  ;  elles  ont  eu  lieu  ordinairement  la  nuit  ;  la 
respiration  s’embarrasse,  devient  stertoreuse,  la  figure  est  pâle,  la  tête  renversée  en 
arrière,  le  tronc  raide  ;  pas  de  mouvements  cloniques  ;  pas  d’incontinence  des  matières  ou 
des  urines;  la  durée  ne  dépasse  pas  deux  à  trois  minutes.  Le  lendemain  de  ces  crises,  l’en¬ 
fant  se  plaint  de  céphalée.  —  Rougeole  à  5  ans,  à  la  suite  de  laquelle  il  a  toussé  pendant 
quelques  mois.  —  A  toujours  été  très  nerveux,  se  mettant  facilement  en  colère,  ayant  des 
colères  «  noires  »,  mais  sans  perte  de  connaissance.  Extrêmement  remuant  à  tout  âge. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Les  mouvements  ou  tics  n’ont  apparu  qu’il  y  a  six  mois, 
localisés  à  la  tête,  sans  cause  connue  :  la  tête  était  alors  projetée  brusquement  de  gauche 
à  droite,  puis  elle  revenait  vivement  sur  la  ligne  médiane.  Ces  mouvements  n’ont  pas 
cessé  depuis.  Plus  ou  moins  brusques,  violents  selon  les  moments,  ces  tics  se  répètent 
à  intervalles  irréguliers  mais  généralement  très  courts  ;  parfois  isolés,  ils  se  succèdent 
parfois  de  façon  ininterrompue.  Du  côté  des  yeux,  on  a  remarqué  quelques  clignements 
s’accompagnant,  depuis  quelque  temps,  de  petites  secousses  des  ailes  du  nez  et  de  la 
lèvre  supérieure.  Pas  do  tics  dans  les  pieds  ni  dans  les  mains. 

État  actuel  (22  juillet  1905)  —  Enfant  de  teint  anémique,  vif,  remuant,  répondant  avec 
intelligence.  On  constate  ell'ectivemont,  à  certains  moments,  une  brusque  secousse  de  la 
tête  qui  va  de  gauche  à  droite,  puis  de  droite  à  gauche.  Ce  tic  se  produit  tantôt  isolément, 
tantôt  plusieurs  fois  de  suite,  mais  sa  répétition  se  fait  à  intervalles  toujours  irréguliers  ; 
il  ne  s’agit  donc  pas  de  mouvements  rythmiques  On  note  aussi  parfois  du  clignement,  et  des 
mouvements  cloniques  des  ailes  du  nez,  des  commissures  labiales.  Ces  divers  mouve¬ 
ments,  variables  d’un  instant  en  l’autre,  en  amplitude,  en  im ensilé,  en  fréciuence,  sont 
incessants  et  se  reproduisent  de  façon  illogique,  absurde,  mais  irrésistible,  impérieuse. 

L’attention,  la  vue  du  médecin,  la  gymnastique  respiratoire  sous  ses  diverses  formes 
(chant,  lecture,  récitation,  numération,  inspiration  et  expiration  rythmées),  le  décubitus 
horizontal  (en  dehors  du  sommeil),  atténuent  les  tics.  Dans  la  station  assise,  ou  la  station 
debout,  au  repos,  il  y  aurait  plutôt  une  légère  exagération.  Pendant  la  marche,  il  semble 
qu’il  y  ait  diminution.  Tous  les  actes  physiologiques  sont  possibles  ;  l’enfant  peut  parfai¬ 
tement  manger  et  boire  sans  l’aide  de  personne;  il  exécute  sans  la  moindre  hésitation 
tous  les  exercices  qu’on  lui  commande.  Quand  il  est  dans  ses  mauvais  jours,  son  chapeau, 
son  fau-x-col,  le  haut  de  son  tablier  l’agacent  et  exagèrent  ses  tics  ;  on  est  obligé  de  lui 
enlever  son  faux-col,  de  lui  échancrer  le  col  de  son  t:  blier.  A  certains  moments,  les 
secousses  sont  tellement  puissantes  que,  même  en  prenant  la  tête  et  en  la  fixant  avec  les 
mains,  on  ne  peut  les  empêcher  de  se  produire. 

Le  sommeil  atténue  les  tics  d’une  façon  considérable,  mais  ne  les  fait  pas  disparaître 

(1)  Cette  leçon  clinique  paraîtra  prochainement  in  extenso  dans  les  Archives  générales 
de  médecine;  on  y  trouvera  tous  les  détails  de  l’observation. 
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complètement.  La  mère  a  remarqué,  à  plusieurs  reprises,  que  le  tic  de  renversement  de  U 
tête  en  arrière  avait  lieu  la  nuit  à  des  heures  variables.  L’enfant  endormi,  les  yeux  clos, 
sans  cris,  sans  cauchemars,  se  met  alors  sur  son  séant  et,  une  fois  assis,  exécute  trois 
ou  quatre  mouvements  brusques  de  la  tête  en  arrière,  puis  se  remet  dans  le  décubitus 
horizontal,  et  continue  son  sommeil.  Ces  phénomènes  se  sont  reproduits  jusqu’à  huit  et 
dix  fois  par  nuit  ;  il  est  assez  difficile  de  savoir  s’ils  existaient  de  façon  constante,  parce 
que  la  mère  n’a  pas  veillé  systéiiiatiquemont  son  fils,  mais  ce  qu’il  y  a  de  certain,  c’est 
que,  depuis  six  mois,  la  constatation  a  été  faite  assez  souvent  et  à  des  époques  dillé- 
rentes.  L’enfant  ne  se' souvient  d’absolument  rien  au  réveil. 

L’examen  des  organes  des  sens  ne  montre  rien  de  particulier:  le  cœur,  les  poumons, 
les  appareils  digestif  et  génito-urinaire  sont  en  bon  état.  Sensibilité  intacte  sous  tous  ses 
modes.  Du  côté  des  réflexes,  le  pharyngien  est  vif,  les  rotuliens  normaux,  les  abdominaux 
diminués:  les  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  sont  conservés; 
hippus  léger. 

L’intelligence  de  Roger  est  vive;  mais  il  est  craintif,  a  très  peur  la  nuit  ;  il  est  affec¬ 
tueux,  a  les  pleurs  et  la  gaieté  faciles,  cliauge  constamment  d’idée,  est  extrêmement 
remuant,  agité.  C’est  le  prototype  des  enfants  terribles  :  si,  dans  un  tramway,  le  chapeau 
d’un  voyageur  se  trouve  à  sa  portée,  il  ne  peut  s’empêcher  de  le  jeter  par  la  portière; 
aperçoit-il  une  bicyclette  contre  un  mur,  vite  à  grands  coups  de  pied  il  la  renverse  à 
terre;  si,  devant  lui  marche  une  femme  dont  la  robe  traîne,  aussitôt  il  court  y  poser  les 
talons  dessus  :  quand  il  est  sur  une  passerelle,  il  a  une  envie  folle  de  passer  ses  jambes 
et  son  corps  à  travers  les  barreaux  de  la  balustrade  pour  se  jeter  à  l’eau:  quand  il  ren¬ 
contre  des  petits  garçons  ou,  de  préférence  des  petites  filles,  il  se  précipite  sur  eux,  les 
brutalise,  leur  tire  les  cheveux  et  même  les  gitle  ;  les  devantures  des  magasins  sont  mises 
à  sac,  les  chiens  et  les  chats  roués  de  coups,  etc.,  etc. 

Soumis  dès  juillet  à  la  gymnastique  respiratoire,  l’enfant  a  été  presque  guéri  au  bout 
de  deux  à  trois  semaines  de  traitement.  Malheureusement,  après  cette  accalmie,  le  tic 
récidive,  sous  une  forme,  il  est  vrai,  atténuée  ;  on  voit  les  épaules  se  soulever  tandis  que 
la  tête  tourne  de  droite  à  gauche,  puis  de  gauche  à  droite,  mais  ces  mouvements  n’ont 
ni  la  brusquerie,  ni  l’intensité,  ni  la  fréquence  de  ceux  du  tic  précédent.  Quelques  jours 
plus  tard  cependant,  Roger,  pris  de  fièvre,  est  obligé  de  s’aliter  :  les  tics  empirent 
aussitôt,  se  répétant  avec  violence,  d’une  façon  Incessante;  il  s’asseoit  alors  sur  son  lit 
toutes  les  trois  à  cinq  ou  six  minutes,  et,  dans  cette  attitude,  présente  toute  une  série 
de  secousses  au  niveau  de  la  tête  et  des  épaules,  qui  ne  sont  que  l’exagération  des  tics 
précédents;  il  se  replace  ensuite  dans  le  décubitus  horizontal,  attitude  dans  laquelle 
cesse  tout  mouvement  convulsif  :  mais  au  bout  de  quelques  minutes  de  repos,  il  se  met 
à  nouveau  sur  son  séant  pour  recommencer  ses  tics,  et  ainsi  de  suite  pendant  trois  jours, 
Ce  qu’il  y  a  de  très  particulier  à  signaler,  c’est  que,  durant  ces  trois  jours,  les  tics  se  sont 
reproduits  sans  discontinuer,  aussi  bien  à  l’état  de  veille  qu’à  l’état  de  sommeil.  Puis,  au 
sortir  de  cette  période  fébrile,  les  tics  se  sont  notablement  atténués;  l’enfant  a  pu 
reprendre  sa  vie  habituelle;  enfin,  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours,  les  mouvements 
convulsifs  avaient  presque  totalement  disparu  dans  l’état  de  veille  et  l’état  de  som- 

Nous  avons  revu  l’enfant  en  septembre  dernier,  puis  dans  le  courant  de  février  1906  : 
il  est  toujours  vif  et  nerveux,  mais  ses  tics  n’ont  pas  reparu. 


Il  résulte  de  ces  faits  : 

1°)  La  persistance  des  tics  convulsifs,  au  moins  dans  certains  cas,  petit  exister 
dans  le  sommeil.  Il  nous  paraît  impossible,  dans  les  deux  cas  que  nous  venons 
de  rapporter,  de  ne  pas  accepter  le  diagnostic  de  tics  convulsifs  :  il  s’agit,  en 
effet,  de  mouvements  figurés  non  rythmiques,  qui  varient  d’un  instant  à  l’autre 
dans  leur  amplitude,  leur  violence,  leur  fréquence,  leur  répétition  ;  de  plus, 
l’observation  I  constitue  un  exemple  de  «  la  maladie  des  tics  convulsifs  »,ou  de 
Gilles  de  la  Tourette,  absolument  typique;  et  dans  l’observation  II,  les  mouve¬ 
ments,  moins  généralisés,  appartiennent  indiscutablement  à  la  catégorie  des 
tics  convulsifs  par  leur  symptomatologie,  leur  évolution  et  l’influence  qu’exercent 
sur  eux  la  volonté  et  les  agents  modificateui-s.  Donc,  si  l’on  ne  peut  hésiter  sur 
le  diagnostic  porté  à  l’état  de  veille,  comment  hésiter  sur  le  diagnostic  pendant 
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le  sommeil,  puisque  les  phénomènes,  dans  les  deux  conditions,  sont  exactement 
de  même  ordre  ? 

Il  importe  toutefois  de  remarquer  que,  dans  le  sommeil,  les  ties  eonvulsifs 
sont  moins  brusques,  moins  fréquents  que  dans  l’état  de  veille,  et  semblent  se 
montrer  d’une  façon  temporaire,  coïncidant  surtout  avec  les  périodes  où  les  tics 
convulsifs  révèlent,  à  l’état  de  veille,  la  plus  grande  intensité. 

2")  La  persistance  du  tic  convulsif  étant  admise  dans  le  sommeil,  il  fautmain- 
tenant  rechercher  comment  on  peut  l’expliquer. 

a)  Depuis  longtemps,  on  a  rapproché  les  mouvements  du  tic  de  ceux  de  la  chorée, 
en  faisant  observer  que,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  ils  disparaissent  dans  le  som¬ 
meil.  Cependant,  il  existe  entre  les  deux  ordres  de  mouvements  une  différence 
essentielle  :  dans  la  chorée,  en  effet,  le  mouvement  s’effectue  en  dehors  de  la  vo¬ 
lonté  du  sujet  qui  n’a  conscience  de  ce  mouvement  qii’après  son  exécution;  dans 
le  tic,  au  contraire,  le  mouvement  a  lieu  malgré  la  volonté  du  sujet,  c’est-à-dire 
que  le  sujet  résiste  et  lutte  pour  ne  pas  accomplir  un  geste  ou  un  acte  qu’il  juge 
inutile  et  absurde,  mais  il  finit  par  l’exécuter,  quoique  malgré  lui,  et  en  ayant 
pleinement  conscience  de  son  exécution.  11  résulte  de  ceci  que  le  mouvement  du 
tiqueur  est  un  mouvement  toujours  plus  ou  moins  conscient  avant  l’acte,  et  ceci 
a  son  importance  :  car  dans  le  sommeil,  la  conscience  n’est  qu’affaiblie;  par 
suite,  on  peut  s’expliquer  qu’un  mouvement,  un  tic  très  intense  à  l’état  de  veille, 
puisse  surgir  dans  la  conscience,  diminuée  durant  le  sommeil,  et  soit  susceptible 
alors  de  se  reproduire  atténué,  et  comme  au  prorata  de  la  conscience  endormie. 
Il  ne  saurait  en  être  de  même  du  mouvement  choréique,  qui  est  indépendant  de 
la  volonté  consciente. 

b)  Une  autre  explication  peut  être  fournie  par  l’état  de  rêve.  On  conçoit  qu’un 
mouvement  répété  à  satiété,  et  avec  une  violence  inaccoutumée,  à  l’état  de 
veille,  puisse  renaître  dans  le  sommeil  sous  forme  de  rêve,  et  que  ce  rêve  soit 
mis  en  action.  Mais  là  encore,  comme  dans  l’hypothèse  précédente,  il  s’agit  de 
mouvements  qui  sont  fonction  d’une  conscience  atténuée. 

3“)  Une  autre  question  à  se  poser  est  celle-ci  :  comment  se  fait-il  que  les  tics 
convulsifs  ne  soient  pas  plus  fréquemment  observés  dans  le  sommeil?  Les  tics 
ne  sont,  en  effet,  le  plus  souvent,  que  des  mouvements  d’habitude;  or,  on,  sait 
aujourd’hui,  ainsi  que  nous  l’avons  montré,  combien  sont  peu  rares  les  habitudes 
du  sommeil.  Parmi  ces  habitudes,  les  attitudes  sont  évidemment  les  plus  com¬ 
munes;  mais  les  mouvements  ne  sont  pas  exceptionnels  :  et  parmi  ces  mouve¬ 
ments  d  habitude  du  sommeil,  pourquoi,  je  le  répète,  les  tics  sont-ils  à  peu  près 
inconnus? 

a)  La  première  raison  qui  vient  à  l’esprit  trouve  son  explication  dans  une 
difficulté  pratique  réelle,  comme  dans  tout  ce  qui  touche  à  l’étude  du  sommeil. 
Quand  on  interroge,  en  effet,  les  parents  ou  les  proches  pour  savoir  si  les  tics 
des  sujets  qu’ils  viennent  faire  examiner  persistent  dans  le  sommeil,  ils  répon¬ 
dent  souvent  par  la  négative  :  en  réalité,  ils  n’ont  exercé  généralement  aucune 
surveillance  nocturne  sérieuse,  comme  on  s’en  convainc  rapidement.  On  sait 
bien  aussi  que  cette  surveillance  elle-même  du  sommeil,  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas,  ne  peut  être  que  relative.  Par  suite,  on  doit  se  montrer  très  réservé 
dans  l’utilisaion  de  documents  de  ce  genre. 

b)  Bien  que  la  documentation  soit  donc  assez  malaisée  par  suite  des  diffi¬ 
cultés  d’information  que  nous  venons  de  mentionner,  je  crois  néanmoins  que 
les  tics  convulsifs  sont  rares  dans  le  sommeil  pour  les  raisons  suivantes. 

Les  mouvements  d’habitude  du  sommeil,  nous  l’avons  dit,  sont  relativement 

IlEVUE  NECROLOGIQUE  21 


298 


BEVUE  NEUBOLOGIQÜE 


fréquents  ;  mais  ce  qu’il  y  a  de  très  particulier  dans  ces  mouvements,  c’est  qu’ils 
sont  généralement  rythmés  :  et  pour  cette  raison  nous  avons  proposé  de  les 
désigner  sous  le  nom  de  rythmies,  dont  les  caractères  sont  différents  des  tics. 
Bien  plus  :  ces  rythmies,  sont  presque  toujours  rythmées  par  la  respiration  : 
r&nflement,  humage,  bruits  de  souffle,  reniflement,  balancements  inspiratoires 
et  expiratoires,  etc.  Or,  on  connaît  bien  aujourd’hui,  depuis  les  recherches  du 
professeur  Pitres  et  nos  propres  recherches,  l’influence  frénatrice  remarquable 
qu’a  sur  les  tics  convulsifs  la  gymnastique  respiratoire  rythmée.  On  s’explique 
donc  parfaitement,  en  dernière  analyse,  que  les  tics  convulsifs  aient  peu  de  ten¬ 
dance  à  persister  dans  le  sommeil,  puisque  durant  le  sommeil,  les  mouvements 
respiratoires  sont  essentiellement  réguliers  et  rythmés  ;  et  l’on  s’explique 
aussi  que  les  mouvements  d’habitude  qui  sont  le  plus  fréquemment  observés 
dans  le  sommeil,  soient  précisément  ceux  qui  sont  rythmés  par  la  respiration. 

M.  Henry  Meige.  —  Les  faits  que  vient  de  rapporter  M.  Cruchet,  ainsi  que 
ceux  qu  il  a  relatés  l’an  dernier,  sont  très  intéressants.  La  persistance  des 
«  mouvements  nerveux  »  pendant  le  sommeil  mérite  en  effet  d’être  contrôlée 
avec  soin. 

Le  spasme  faciai,  par  exemple,  persiste  pendant  le  sommeil.  Inversement,  les 
tics  de  la  face  disparaissent  pendant  le  sommeil.  Je  ne  connais  pas  encore 
d’exception  à  cette  règle  ;  elle  demeure  un  bon  élément  de  diagnostic  entre  les 
tics  et  les  spasmes  de  la  face. 

Quant  aux  «  mouvements  nerveux  •  qui  produisent  des  déplacements  de 
l’extrémité  céphalique,  ils  me  paraissent  mériter  une  attention  toute  spéciale. 
Les  uns,  en  effet,  comme  les  brusques  secousses  de  hochement,  si  fréquentes 
chez  les  jeunes  tiqueurs,  sont  certainement  comparables  aux  autres  petits  tics 
de  l’enfance.  D’autres,  au  contraire,  mouvements  de  flexion,  d’extension  ou  de 
rotation,  plus  amples,  de  la  tête  et  du  cou,  ont  une  allure  clinique  un  peu  par¬ 
ticulière.  Et,  pour  ma  part,  j’hésite  souvent  à  les  assimiler  complètement  aux 
autres  tics,  surtout  lorsqu’on  les  observe  chez  de  très  jeunes  sujets,  avant  l’âge 
de  six  ou  sept  ans  auquel  apparaissent  en  général  les  petits  tics  de  l’enfance. 

Lorsqu’ils  coexistent  avec  d’autres  tics  de  la  face  et  du  corps,  comme  dans 
les  cas  de  M.  Cruchet,  on  peut  assurément  les  considérer  comme  des  tics  du 

Mais  ii  faut  se  rappeler  que  ces  mouvements  affectent  parfois  l’allure  rythmique. 
Nous  avons  dit,  ilepuis  longtemps  déjà,  que  ces  •  tics  rythmiques  »  nous  parais¬ 
saient  appartenir  à  un  groupe  spécial.  M.  Cruchet  leur  a  récemment  consacré  un 
excellent  travail,  en  proposant  de  les  désigner  sous  le  nom  de  rythmies. 

Assurément,  tous  les  t  mouvements  nerveux  »  de  la  tête  et  du  cou  ne  sont  pas 
nécessairement  rythmés;  mais,  même  s’ils  ne  sont  pas  rythmiques,  je  suis  porté 
à  croire  qu’ils  ont  toujours  une  signification  clinique  spéciale;  j’ajoute  qu’en 
pareil  cas  le  pronostic  doit  être  plus  réservé. 

M.  Cruchet.  —  11  existe  en  effet  tout  un  groupe  de  mouvements  d’habitude, 
qui  se  rencontrent  surtout  chez  les  enfants,  qui  sont  essentiellement  rythmiques 
et  ne  se  montrent  que  pendant  le  sommeil.  Je  les  connais  d’autant  mieux  que  je 
suis  peut-être  le  premier  à  avoir  attiré  l’attention  sur  eux  et  qu’en  les  désignant 
sous  le  nom  de  rythmies  j’en  ai  proposé  la  définition  suivante  :  i  Les  rythmies 
sont  des  mouvements  simples  ou  combinés  qui,  chez  un  sujet  donné,  et  pendant  un 
certain  temps,  se  reproduisent  sensiblement  identiques  à  eux-mêmes,  en  nombre,  en 
vitesse,  en  intensité,  et  se  succèdent  à  des  intervalles  de  temps  égaux.  C’est  dire  que 
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je  sépare  moi-même  très  nettement  ces  «  mouvements  rythmiques  »  des  tics  et 
des  stéréotypies. 

Mais  dans  les  deux  cas  que  je  viens  de  rapporter,  il  me  paraît  difficile  d’ad¬ 
mettre  un  autre  diagnostic  que  celui  de  tics  convulsifs.  Le  diagnostic  de  tics 
convulsifs,  qui  ne  peut  soulever  l’ombre  d’un  doute  à  l’état  de  veille,  ne  saurait 
être  suspecté  parce  que  le  sujet  est  endormi.  Et  c’est  précisément  parce  que  ces 
cas  ne  sont  pas  desrythmies,  mais  des  tics  véritables,  qu’ils  sont  tout  à  fait  inté¬ 
ressants,  étant  donné  que,  moi  aussi,  je  considère  la  persistance  des  tics  dans 
le  sommeil  comme  vraiment  exceptionnelle. 

M.  Henry  Meigb.  —  Je  suis  entièrement  d’accord  avec  M.  Cruchet.  II  est 
incontestable  que  ses  deux  malades  sont  des  tiqueurs. 

Aussi  le  seul  fait  que  je  tiens  à  souligner  est-il  le  suivant  ; 

Parmi  les  tics,  les  seuls  dont  M.  Cruchet  ait  noté  la  persistance  pendant  le 
sommeil  sont  des  mouvements  de  la  tête  et  du  cou. 

M.  Brissaci).  —  Les  mouvements  convulsifs  de  la  tête  et  du  cou  ont  en  effet 
des  caractères  spéciaux  dont  Duchenne  (de  Boulogne)  avait  été  frappé. 

.\V.  Dilatation  Pupillaire  associée  dans  les  mouvements  de  latéra¬ 
lité  des  globes  oculaires,  par  Al.  Obregia,  professeur  à  la  Faculté  de  méde¬ 
cine  de  Bucarest.  (Communiqué  par  M.  Gilbert  Ballet.) 

Nous  nous  proposons  d’attirer  l’attention  sur  le  phénomène  suivant  qui,  à 
notre  savoir,  n’a  pas  été  étudié  jusqu’à  présent. 

Lorsque  l’on  porte  les  yeux  à  droite  ou  à  gauche  pour  regarder  un  objet 
placé  dans  la  partie  latérale  extrême  du  champ  visuel,  on  observe  en  même 
temps,  d’une  façon  très  nette,  la  dilatation  graduelle  associée  des  deux  pupilles. 
Cette  dilatation  est  d’habitude  assez  marquée  et  d’autant  plus  prononcée  que  le 
globe  approche  de  la  limite  extrême  du  mouvement  latéral.  Si,  à  présent,  les 
yeux  reviennent  à  la  position  normale  (regard  en  avant),  on  voit  les  pupilles 
se  rétrécir  assez  vite. 

Pour  éviter  toute  objection  relative  aux  différences  d’intensité  lumineuse,  nous 
posons  les  conditions  suivantes  d’expérimentation  ; 

1"  Le  sujet  est  placé  dans  une  chambre,  tournant  le  dos  à  la  fenêtre  unique, 
par  laquelle  pénètre  la  lumière  diffuse  du  jour  ;  les  murs  que  le  sujet  regarde 
sont  de  couleur  et  de  distance  égales.  Un  objet  donné  est  présenté  à  la  distance  de 
la  vision  distincte  au  centre,  puis  aux  extrémités  latérales  du  champ  visuel.  La 
tête  doit  rester  fixée. 

2“  Le  sujet  est  placé  dans  la  chambre  obscure  et  devant  ses  yeux  est  promenée 
une  source  de  lumière  d’intensité  et  de  distance  constantes,  qu’il  doit  suivre  du 
regard,  la  tête  étant  fixée.  Inversement,  le  sujet  regardera  fixement  la  lumière 
immobile,  tandis  que  sa  tête  sera  portée  successivement  dans  la  rotation  droite 
ou  gauche  extrêmes.  Nous  préférons  ce  deuxième  procédé.  On  peut  l’expéri¬ 
menter  sur  soi-même  moyennant  un  miroir.  On  réussit  tout  aussi  bien  quand 
l’un  des  yeux  est  fermé. 

Dans  les  deux  façons  d’expérimenter,  les  résultats  sont  identiques.  Les 
pupilles  se  dilatent  graduellement,  d’une  façon  quelque  peu  lente,  pour  acquérir 
parfois  des  dimensions  considérables.  Il  faut  souvent  plusieurs  secondes  pour 
atteindre  la  limite  maxima  de  dilatation  donnée.  Ajoutons  que  ce  degré  de 
dilatation  varie  d’après  les  personnes  et  surtout  leur  état  pathologique. 

L’explication  de  ce  phénomème  pourrait  être  fondée,  entre  autres,  sur  la 
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relation  directe  et  étroite  entre  la  sensibilité  de  la  rétine  à  la  lumière  el  les 
mouvements  de  l’iris  à  l’état  normal.  Par  suite  de  l’éducation  et  de  l’évolution; 
une  partie  de  la  rétine  atteint  un  degré  de  sensibilité  à  la  lumière  de  beaucoup 
supérieur  au  reste  :  c’est  la  macula  luleo.  Dans  le  regard  en  avant  l’image  de 
l’objet  se  forme  précisément  sur  cette  macula,  la  sensibilité  à  la  lumière  étant 
ici  maximale  (contraction  de  convergence).  Si  l’on  fait,  par  contre,  tourner  le 
regard  dans  une  position  de  latéralité  extrême,  l’image  tombera  sur  une  partie 
de  la  rétine  d’autant  plus  éloignée  de  la  macula,  et  par  cela  même  moins  sen'J 
sible  à  la  lumière  :  les  pupilles  se  dilateront  en  proportion  . 

Nous  avons  étudié  et  nous  étudions  ce  phénomène  dans,  différents  cas  de 
maladie,  à  la  section  d’hôpital  que  nous  dirigeons  et  dans  une  série  d’autres 
cas.  11  nous  semble  pouvoir  dire  que  ce  procédé  d’examen  offre  un  assez  pré¬ 
cieux  moyen  decontrôle  des  réactions  pupillaires.  Les  résultats  de  cet  ordre  de 
recherches  devant  être  exposés  ultérieurement,  nous  pouvons  formuler,  d’ores  et 
déjà,  le  fait  que  dans  une  série  de  cas  cette  modalité  particulière  du  réflexe 
pupillaire  parait  être  l’une  des  premières  à  se  désorganiser,  tandis  que  dans 
d’autres,  elle  paraît  persister  dans  certaines  limites,  même  après  l’apparition  du 
signe  d’Argill  Robertson. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  5  avril,  à  9  heures  du  matin. 


Le  gérant:  P.  BOUCHEZ. 
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RECHERCHES  SUR  LA  RÉGÉiNERESCENCE  DES  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


G.  Marinesco  et  J.  Minea. 


Il  J  a  plus  d’un  an  que  nous  avons  appliqué  la  nouvelle  méthode  de  Cajal  ^ 
l’étude  des  phénomènes  de  la  régénérescence  consécutifs  aux  lésions  des' 
nerfs  périphériques,  des  racines  et  de  la  moelle.  Le  résultat  de  quelques-unes  ■ 
de  ces  études  a  été  consigné  dans  un  travail  publié  en  collaboration,  paru  au 
mois  de  septembre  1905  (1),  et  dans  un  article  publié  par  l’un  de  nous  au  mois 
de  décembre  dernier  (2),  dans  cette  revue  même.  A  la  suite  de  ces  recherches, 
nous  avons  été  amenés  à  admettre  l’existence  de  la  régénérescence  dite  «  au¬ 
togène  ».  Il  est  vrai  que,  contrairement  à  Rethe  et  à  d’autres  auteurs,  nous 
n’avons  pas  dénié  pour  cela  à  la  cellule  nerveuse  le  rôle  trophique  qu’elle  exerce 
sur  les  fibres  qui  constituent  les  cj-lindraxes.  Les  faits  qui  nous  avaient  semblé 
militer  en  faveur  de  cette  régénérescence  étaient  les  suivants  ;  1»  la  présence 
de  libres  de  nouvelle  formation  à  l’intérieur  des  cellules  et  des  bandes  proto-  ■ 
plasmiques  dérivées  de  la  multiplication  des  cellules  des  gaines  de  Schwann  ;  • 
2“  1  existence  de  libres  de  nouvelle  formation  dans  le  bout  périphérique  des. 
nerfs  arrachés  avec  les  ganglions  et  avec  les  racines  antérieures.  En  outre,  : 
nous  avons  décrit  quelques  détails  nouveaux  de  structure,  tels  les  boules  termi- 
nales,  les  appareils  en  spirale,  les  bifurcations  des  fibres  nerveuses,  etc.,  etc.,  et 
nous  avons  insisté  aussi  sur  le  rôle  considérable  joué  par  les  noyaux  des  gaines 
de  Schwann  dans  le  mécanisme  de  la  régénérescence,  aussi  bien  dans  le  bout  • 
périphérique  que  dans  le  bout  central.  Presque  en  même  temps  que  paraissait 
notre  travail,  deux  mémoires  ont  été  publiés,  l’un  de  Perroncito  (3),  l’autre 
de  Cajal  (4),  dans  lesquels  les  auteurs  défendent  la  théorie  classique  de  Waller 
sur  la  régénérescence.  Au  mois  de  novembre  1905,  Cajal  a  communiqué  à  la 

(1)  MM.  Maiii.nesco  et  J.  Mine.a.  La  loi  de  Waller  et  la  regénérescencc  autogène. 
E.\trait  de  la  Recista  Sliculilor  Medicale,  n»  5,  sept.  1905. 

(2)  G.  Mabinesco.  Recherches  sur  la  régénérescence  autogène.  Renie  Neitroloaioue 

15  décembre  1905.  JV  ,  ■ 

(3)  Perroncito.  SuHa  queslione  délia  regenerazione  autogena  delle  fibre  nervose.  Pavie 
1905.  Bulletino  délia  Societa  Medico-Chirurijica  di  Pavia. 

(4)  R.  Y  Cajal.  Mécanisme  de  la  régénérescence  des  nerfs  et  Critiques  de  la  théorie  de 
l  autorégénéralion  des  nerfs.  Comide  rendu  de  la  Société  de  Biologie,  17  novembre  1905, 
Paris. 
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Société  de  biologie  ses  conclusions  principales  sur  le  mécanisme  de  la  régé¬ 
nération  des  nerfs,  et  au  mois  de  décembre  (1)  a  paru  son  travail  complet  sur 
le  même  sujet.  Cajal  constate  que,  chez  les  animaux  jeunes,  on  observe  de 
façon  très  nette  et  dès  le  début  de  la  deuxième  semaine  que  les  cylindraxes 
du  bout  central  s’accroissent  en  formant  des  fibres  dépourvues  de  myéline,  ces 
dernières  traversent  la  cicatrice  et  pénètrent  dans  le  bout  périphérique.  Ce 
processus  s’accomplit  malgré  tous  les  obstacles  opposés  à  la  réunion  :  résec¬ 
tion,  écartement  des  segments  nerveux,  arrachement  du  segment  central,  etc. 
Lorsque  la  réunion  est  immédiate,  la  névrotisation  du  bout  périphérique  s’ef¬ 
fectue  très  rapidement;  lorsque  les  difficultés  à  la  marche  des  fibres  néoformées 
sont  presques  insurmontables,  il  faut  trois  et  quatre  mois,  même  davantage, 
pour  que  le  phénomène  se  réalise.  Les  fibres  qui  sortent  du  bout  central  sont 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas  la  simple  continuation  des  tubes  anciens; 
les  divisions  collatérales  ou  terminales  sont  très  rares  lorsque  la  réunion  se  fait 
sans  obstacle.  L’augmentation  du  nombre  de  fibres  jeunes  par  division  en  Y  a 
lieu  d’ordinaire  et  presque  uniquement  dans  l’épaisseur  de  la  cicatrice.  Dans 
l’intérieur  du  segment  périphérique,  les  divisions  existent  également,  mais  elles 
sont  très  peu  noinbreuses.  L’apparition  des  conducteurs  jeunes  dans  le  bout 
périphérique  se  produit  d’emblée  et  sans  aucune  transition  morphologique  qui 
permette  de  supposer  une  origine  par  différenciation  intraprotoplasmique  des 
cellules  de  Schwann.  En  outre,  ces  fibres  nouvelles  se  montrent  tantôt  en 
dedans,  tantôt  en  dehors  des  gaines  anciennes  et  dans  leurs  intervalles.  L’ex¬ 
trémité  libre  de  toutes  les  fibres  nerveuses  en  voie  d’accroissement  et  de  pro¬ 
gression  vers  la  périphérie  possède  un  appareil  terminal,  que  l’auteur  appelle 
massues  ou  boules  terminales,  qui  permet  de  reconnaître  le  sens  de  l’accrois¬ 
sement  des  fibres,  car  toutes  les  massues  terminales  qui  apparaissent  dans  la 
cicatrice  ou  à  l’intérieur  du  bout  périphérique  sont  orientées,  sans  exception 
aucune,  vers  la  périphérie.  Outre  les  massues  de  moyenne  ou  de  petite  taille, 
on  trouve  fréquemment  dans  le  bout  central  des  massues  colossales.  L’hyper¬ 
trophie  de  ces  rendements  dépend,  selon  toute  probabilité,  de  ce  qu’ils  sont  en¬ 
clavés  et  définitivement  fixés  dans  quelques  interstices  sans  issue  et  ont  ainsi 
accumulé  en  eux  tout  le  protoplasma  cylindraxile  qui  se  serait  dépensé  en 
accroissement  de  l’axone.  En  plus  des  massues  terminales,  on  trouve  aussi  dans 
la  cicatrice  et  même  dans  le  bout  périphérique  des  arborisations  terminales  très 
riches  et  libres  à  l’extrémité  des  fibres  embryonnaires.  Cajal  attribue  aux  cel¬ 
lules  de  Schwann  proliférées  trois  fonctions  :  1"  un  rôle  de  phagocytose,  qui 
détruit  et  écarte  le  résidu  des  fibres  nerveuses  dégénérées  ;  2=  elles  fabriquent 
des  gaines  orientatrices  dont  la  mission  principale  serait  de  sécréter  et  mettre 
en  liberté  une  substance  chimiotaxique  capable  d’activer  les  jeunes  axones 
errants  ;  3“  elles  pourraient  servir  à  la  nutrition  et  à  l’accroissement  des  fibres 
nerveuses  parvenues  dans  la  gaine  protoplasmique. 

II 


Nous  avons  continué  nos  recherches  sur  le  mécanisme  de  la  régénérescence 
et  nous  croyons  de  notre  devoir  de  compléter  nos  études  antérieures  et  de 
revenir  sur  certaines  de  nos  affirmations.  Le  nombre  de  nos  expériences  est 

(1)  R.  Y  Caj.yl.  Meeanismo  de  la  regcneracion  de  los  nervios.  Trabajos,  etc.  Madrid, 
1905,  tome  IV,  fascicule  3. 
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considérable  et  à  cause  de  cela  nous  serons  obligés  de  n’en  citer  que  quelques- 
unes.  Elles  ont  été  pratiquées  presque  exclusivement  sur  des  chiens  âgés  de 
quelques  jours  et  sur  de  jeunes  lapins.  On  peut  les  grouper  de  la  manière  sui¬ 
vante  :  1"  sections  simples  ;  2"  sections  doubles,  simultanées  ou  successives, 
ligature;  3»  résections,  ruptures;  4“  sections  avec  arrachement  du  bout  cen¬ 
tral. 

Dans  les  cas  de  section  simple,  il  y  a  lieu  de  considérer,  comme  l’a  faitCajal. 
ceux  avec  dislocation  ou  sans  dislocation  des  bouts  sectionnés.  Dans  ce  derniei 
cas  le  processus  de  régénérescence  se  fait  rapidement.  En  voici  un  exemple  :  on 
coupe  le  sciatique  à  un  chien  nouveau-né  en  laissant  les  deux  bouts  en  place, 
on  sacrifie  l’animal  huit  jours  après;  on  constate  que  les  deux  bouts  sont  réunis. 
Dans  l’extrémité  du  bout  central,  on  voit  des  faisceaux  de  nouvelle  formation 
allant  vers  des  directions  différentes  et  séparés  par  des  colonies  de  fibres- 
cellules.  Beaucoup  de  fibrilles  de  nouvelle  formation  se  trouvent  à  l’intérieur  de 
certaines  cellules  dérivées  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann.  On  voit  en  outre 
quelques  fibres  en  état  de  division.  Les  fibres  de  nouvelle  formation  pénètrent 
dans  la  cicatrice  intermédiaire  et  dans  l’extrémité  supérieure  du  bout  périphé¬ 
rique;  mais,  dans  cette  dernière,  le  nombre  des  fibres  de  nouvelle  formation 
diminue  et  les  ramifications  sont  plus  rares.  Un  certain  nombre  de  fibres  de 
nouvelle  formation  sont  pourvues  à  leur  extrémité  d’une  espèce  de  raquette  ou 
de  massue  qui  les  termine  et  qui  est  de  volume  et  de  structure  très  variables. 
Le  processus  de  néoformation  est  beaucoup  plus  avancé  dans  un  cas  de  section 
simple  sans  dislocation,  au  bout  de  seize  jours.  Le  niveau  où  se  fait  le  passage 
des  fibres  du  bout  central  dans  le  bout  périphérique  n’est  pas  si  bien  indiqué 
que  dans  le  cas  précédent.  La  direction  des  fibres  passant  du  bout  central  dans 
la  cicatrice  intermédiaire  est  plus  ou  moins  oblique.  Les  fibres  de  nouvelle  for¬ 
mation  sont  réunies  en  faisceaux  plus  ou  moins  compacts,  les  fibres  elles- 
mêmes  sont  plus  épaisses  et  mieux  colorées  que  dans  le  cas  précédent.  Dans  le 
bout  périphérique,  les  faisceaux  de  fibrilles  reprennent  leur  direction,  mais  les 
fibres  nerveuses  y  sont  isolées,  ou  plutôt  réunies  en  faisceaux  minces  la  plupart 
du  temps,  elles  sont  situées  à  l’intérieur  des  gaines  protoplasmiques,  lesquelles 
contiennent  de  distance  en  distance  des  boules  de  graisse.  Le  nombre  de  ces 
fibres  situées  à  l’intérieur  des  gaines  est  de  deux  à  quatre.  On  ne  rencontre  pas 
dans  ce  cas  des  massues  terminales,  on  peut  voir  cependant  quelques  cônes  de 
croissance  et  des  fibres  bifurquées.  Au  niveau  de  la  cicatrice,  on  voit,  entre  les 
faisceaux  de  nouvelle  formation,  des  gaines  protoplasmiques  très  longues  à 
l’intérieur  desquelles  on  ne  constate  pas  de  fibres  de  nouvelle  formation. 

Nous  décrivons  à  présent  les  modifications  que  nous  avons  trouvées  dans  un 
cas  de  section  du  vago-sympathique  du  chien  ;  l’animal  ayant  été  sacrifié  vingt 
et  un  jours  après  l’opération.  Comme  il  s’agit  d’une  section  simple  et  que  les 
deux  bouts  n'ont  pas  été  disloqués,  à  l’autopsie  ils  ont  été  trouvés  réunis.  Dans  le 
bout  central  ù  une  certaine  distance  de  la  section,  on  trouve  un  nombre  assez 
considérable  de  cônes  de  croissance  et  de  boules  terminales  dirigés  pour  la  plu¬ 
part  du  temps  du  centre  vers  la  périphérie.  A  mesure  qu’on  se  rapproche  de 
l’extrémité  du  bout  supérieur,  les  fibres  nerveuses  subissent  un  changement 
dans  leur  direction,  elles  divergent,  se  réunissent  en  faisceaux  pour  pénétrer 
dans  la  cicatrice,  qui  est  constituée  essentiellement  par  des  faisceaux  compacts 
de  fibres  nerveuses  ayant  une  direction,  oblique  la  plupart  du  temps,  transver¬ 
sale  parfois  et  presque  jamais  verticale,  ce  qui  veut  dire  que  ces  faisceaux  ren¬ 
contrent  dans  la  cicatrice  des  difficultés  pour  pouvoir  suivre  leur  direction  primi- 
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tive.  Les  faisceaux  sont  séparés  par  un  tissu  jaunâtre  constitué  à  son  tour  par 
des  colonnes  de  cellules  fusiformes  pouvant  présenter  à  leur  intérieur  des  fibres 
de  nouvelle  formation.  A  un  fort  grossissement  on  peut  voir,  dans  la  cicatrice, 
des  fibres  en  division  qui  à  leur  tour  peuvent  se  bifurquer.  A  la  partie  inférieure 
de  la  cicatrice,  il  y  a  aussi  à  l’extrémité  supérieure  du  bout  périphérique  des 
faisceaux  nerveux  changeant  de  direction  qui  se  redressent  et  affectent  une  dis¬ 
position  longitudinale.  A  ce  niveau  les  faisceaux  ne  sont  pas  si  denses  que  dans 
le  bout  central.  Dans  la  cicatrice,  on  voit  quelques  cônes  de  croissance, 
mais  le  nombre  de  ces  cônes  et  surtout  celui  des  boules  terminales  est  beaucoup 
plus  considérable  dans  le  bout  périphérique.  Dans  ce  dernier,  on  trouve  encore 
très  loin  des  boules  terminales  réticulées.  Celles-ci  sont  constituées  parfois  par 
une  région  périphérique  claire.  On  voit  en  outre  des  excroissances  se  détacher 
de  la  fibre  nerveuse,  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  tard,  et  qui  sont  tantôt 
sessiles,  tantôt  pédiculées.  Il  ne  faut  pas  penser  que  la  direction  de  ces  cônes  et 
de  toutes  ces  boules  qui  existent  dans  le  bout  périphéiûque  est  toujours  dans  le 
sens  de  la  périphérie.  Un  certain  nombre  d’entre  eux  se  dirigent  dans  un  sens 
contraire.  Enfin  pour  en  finir  avec  ce  cas,  je  mentionnerai  dans  le  bout  cen¬ 
tral  la  présence,  rare  du  reste,  d’un  appareil  sur  lequel  je  reviendrai  plus  tard, 
et  que  j’ai  appelé  appareil  spiral. 

En  dehors  des  massues  terminales  que  nous  venons  de  décrire,  nous  en  avons 
rencontré  parfois  d’autres  offrant  un  aspect  tout  différent  que  Gajal  a  aussi 
décrites  en  les  considérant  comme  dues  à  un  état  pathologique.  Ces  massues 
sont  habituellement  constituées  par  deux  régions  :  l’une  centrale,  bien  impré¬ 
gnée  et  formée  par  un  réseau  plus  ou  moins  régulier  se  continuant  avec  les 
fibrilles  du  cylindraxe;  l’autre  région,  périphérique,  est  pâle,  légèrement  granu¬ 
leuse  et  on  n’y  saurait  distinguer  un  réseau.  Parfois,  la  région  centrale  est 
fortement  imprégnée  et  il  est  impossible  de  distinguer  une  structure  fibrillaire. 
.T’ai  encore  rencontré  des  massues  terminales  de  proportions  considérables  pré¬ 
sentant  une  structure  réticulée  vraiment  typique,  auxquelles  il  ne  manque 
qu’un  noyau  pour  être  confondues  avec  de  véritables  cellules  nerveuses  ;  ainsi 
quel’ont  fait  quelques  auteur-s,  tel  S.  Meyer,  qui  les  a  considérées  comme  telles. 

Les  cônes  de  croissance  auxquels  Cajal  attribue  une  forme  olivaire,  offrent 
des  dimensions  et  des  formes  différentes.  C’est  une  espèce  de  renflement  termi¬ 
nal  plus  effilé  à  ses  extrémités,  par  conséquent  plus  ou  moins  fusiforme,  ayant 
une  structure  réticulée  ou  réticulo-fibrillaire  très  souvent  dirigée  du  centre  vers 
la  périphérie,  parfois  cependant  ayant  une  direction  rétrograde;  la  fibre  termi¬ 
nale  peut  être  épaisse  ou  mince  et  liabituellement  il  existe  un  rapport  entre  le 
calibre  de  la  fibre  et  le  volume  du  cône  de  croissance.  Lorsqu’il  s’agit  de  fibres 
fines,  le  cône  de  croissance  avec  sa  tige  terminale  peut  être  comparé  à  un  sper¬ 
matozoïde.  Souvent  la  tige  terminale  est  rectiligne,  d’autres  fois  ondulée  ;  elle 
peut  présenter  avant  de  finir  par  le  cône  de  croissance  une  disposition  serpen¬ 
tine.  L’importance  du  cône  de  croissance,  ainsi  que  l’a  montré  Cajal,  est  consi¬ 
dérable  :  c’est  grâce  à  lui  que  les  fibres  franchissent  les  obstacles  qu’elles  peu¬ 
vent  rencontrer  sur  leur  chemin,  il  marque  le  point  d’avancement  de  l’axone 
et  indique  la  direction  de  la  croissance. 

Nous  allons  résumer  ici  une  expérience  qui,  nous  semble-t-il,  est  de  nature  à 
démontrer  péremptoirement  le  rôle  indiscutable  du  bout  central  dans  la  néofor¬ 
mation  des  fibres  nerveuses.  Chez  un  petit  chien  âgé  de  quelques  jours  on  a 
sectionné  le  sciatique  au  milieu  delà  cuisse  puis  au-dessus  de  sa  division  en  scia¬ 
tique  poplité  interne  et  sciatique  poplité  externe.  Trente-cinq  jours  après,  on  a 
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encore  pratiqué  une  troisième  section  au-dessus  de  la  première  section  supé¬ 
rieure.  Or  voici  ce  qu’on  trouve  dans  ces  conditions.  L’excitation  électrique  des 
différents  morceaux  du  segment  périphérique  ne  donne  aucun  résultat.  11  n’y  a 
qu’un  léger  écartement  entre  eux  comblé  par  un  tissu  grisâtre  de  nouvelle  for¬ 
mation.  A  l’extrémité  du  bout  central  correspondant  à  la  dernière  section,  on 
constate  une  néoformation  de  fibres  nerveuses  disposées  la  plupart  du  temps  en 
faisceaux  qui  divergent  en  différents  points  ou  bien  s’entrecroisent.  Les  fibres 
de  nouvelle  formation  siègent  dans  les  fibres  cellules  de  la  gaine  de  Schwann. 
On  voit  un  certain  nombre  de  fibres  divisées  en  Y  ou  en  deux  Y  réunis  par  leur 
tige.  Un  certain  nombre  de  fibres  possèdent  un  cône  de  croissance  à  structure 
nettement  réticulée.  Nous  avons  vu  en  outre  des  boules  terminales  énormes, 
monstres.  Les  fibres  de  nouvelle  formation  pénètrent  dans  la  cicatrice,  au 
niveau  de  laquelle  on  trouve  aussi  des  fibres  en  voie  de  division,  mais  dans  le 
bout  périphérique  de  la  dernière  section  on  ne  trouve  que  quelques  rares  fibres 
isolées  présentant  sur  leur  trajet  des  espèces  d’anneaux  ou  de  renflements,  car 
ce  bout  est  essentiellement  constitué  par  un  tissu  fasciculé  à  noyaux  oblongs. 

Si  nous  passons  maintenant  à  l’étude  des  modifications  qu’on  rencontre  au 
niveau  des  sections  anciennes,  on  constate  que,  malgré  la  réunion  cicatricielle 
qui  s’est  formée  à  cet  endroit,  on  ne  voit  pas  cette  formation  abondante  de 
fibres  nouvelles  que  nous  avons  vue  dans  le  bout  central  resté  en  continuité 
avec  le  centre.  Ni  au  niveau  de  la  section  supérieure  (deuxième  section),  ni  au 
niveau  de  la  section  inférieure  ^(troisième  section),  on  ne  voit  les  faisceaux 
de  fibres  que  nous  avons  décrits  dans  le  bout  central  de  la  section  supérieure.  Il 
est  \rai  que  nous  trouvons  un  certain  nombre  de  fibres  habituellement  isolées 
dans  les  tronçons  des  vieilles  sections  (moyenne  et  inférieure)  et  même  parfois 
des  fibres  en  état  de  bifurcation.  Mais  le  nombre  de  ces  fibres  est  plus  restreint 
qu’au  niveau  de  la  section  supérieure.  Il  est  à  remarquer  qu’au  niveau  des  cica¬ 
trices,  il  se  forme  un  tissu  fasciculé,  beaucoup  plus  considérable  que  dans  les 
tronçons  intermédiaires.  En  résumé,  lorsqu’on  pratique  plusieurs  sections  suc¬ 
cessives  d’un  nerf,  c’est  toujours  au  niveau  du  bout  central  resté  en  rapport  avec 
le  centre  qu’il  se  forme  un  plus  grand  nombre  de  fibres  nerveuses.  Les  fibres 
qui  apparaissent  dans  les  tronçons  inférieurs  ne  paraissent  pas  s’être  formées 
elles-mêmes  dans  ces  tronçons,  mais  semblent  dériver  par  croissance  progres¬ 
sive  des  fibres  du  bout  central  en  continuité  avec  le  centre.  Toutefois,  ces  fibres 
parties  du  bout  central  peuvent  se  diviser  dans  leur  incursion  dans  les  tronçons 
des  sections  inférieures.  La  régénérescence  se  fait  donc  du  centre  vers  la 
périi>hérie.  Lorsque  des  obstacles  s’interposent  à  la  réunion  des  différents  bouts 
sectionnés,  il  y  a  un  retard  considérable  dans  l’apparition  des  fibres  à  l’intérieur 
des  tronçons  inférieurs. 

Nous  venons  de  rencontrer  chez  un  petit  chien  dont  on  avait  arraché  le  nerf 
sciatique  et  qu’on  avait  gardé  en  vie  quatre-vingt-treize  jours,  une  atrophie  com- 
plèti  des  cellules  de  la  corne  antérieure  de  la  région  lombo-sacrée  correspon¬ 
dant  à  l’origine  du  nerf  sciatique,  et  des  phénomènes  de  régénérescence  dans  le 
bout  périphérique  de  ce  nerf.  On  n’a  rien  retrouvé  du  bout  central  à  l’au- 
topsie,  celui-ci  ayant  été  arraché  avec  les  ganglions.  Le  bout  périphérique  du 
nerf  est  constitué  essentiellement  par  des  cellules  fusiformes  et  des  bandes  pro- 
.toplasmiques  disposées  en  faisceaux  se  dirigeant  dans  les  directions  les  plus 
différentes.  Les  noyaux  de  ces  cellules  et  de  ces  bandes  protoplasmiques  sont 
fusiformes  ou  ovales,  ont  un  contenu  granuleux  et  on  y  trouve  encore  des 
granulations  de  chromatine,  réunies  ou  isolées,  de  volume  inégal  et  colorées  çn 
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brun  foncé  par  la  méthode  de  Cajal.  En  dehors  de  ces  bandes  protoplasmiques 
et  de  ces  cellules  fusiformes,  on  trouve  un  nombre  assez  grand  de  fibrilles  ner¬ 
veuses  de  nouvelle  formation  sous  des  aspects  très  différents.  11  s’agit  là,  ou 
bien  de  fibrilles  granuleuses  représentant  les  deux  pôles  des  cellules  fusiformes 
ou  bien  des  traînées  de  granulations  constituant  des  séries  linéaires  à  l’intérieur 
des  bandes  potoplasmiques,  ou  bien  enfin,  de  véritables  libres  nerveuses  argen- 
tophiles,  de  calibre  variable.  Parmi  ces  fibres  un  certain  nombre  se  bifur¬ 
quent  en  fourchette,  en  diapason  :  parfois  la  bifurcation  se  fait  par  une  branche 
ascendante  et  une  autre  descendante .  On  peut  suivre  les  branches  de  division 
sur  un  long  trajet. 


P.- 


I' 


Dans  nos  publications  antérieures,  nous  avons  attribué  aux  cellules  fusiformes 
et  aux  bandes  protoplasmiques  provenant  de  la  multiplication  des  noyaux  de  la 
gaine  de  Schwann,  un  rôle  essentiel.  Nous  avons  admis,  en  effet,  à  l’exemple 
des  partisans  de  l’auto-régénérescence,  que  les  fibres  nerveuses  prennent  nais¬ 
sance  dans  le  potoplasma  de  ces  cellules.  En  outre,  nous  avons  découvert  à  leur 
ntérieur  des  granulations  sériées  qui,  à  notre  avis,  donnent  naissance  par  leur 
conjonction  aux  fibres  de  nouvelle  formation.  Cajal  a  soutenu  que  ces  granula¬ 
tions  seraient  des  produits  artificiels  dus  à  une  mauvaise  imprégnation.  Nous  ne 
savons  pas  si  cette  opinion  est  absolument  justifiée,  mais  l’existence  indéniable 
de  fibres  interstitielles  et  de  fibres  en  division,  en  bifurcation,  et  la  fréquence 
considérable  de  cônes  de  croissance  et  de  boules  terminales,  dont  la  plupart 
dirigés  du  centre  vers  la  périphérie  nous  obligent  à  abandonner  notre  première 
manière  de  voir.  Nous  n’admettons  plus,  en  effet,  que  les  fibres  nerveuses  nais¬ 
sent  spontanément  à  l’intérieur  des  bandes  protoplasmiques,  et  nous  pensons 
plutôt  que  ces  fibres  de  nouvelle  formation  dérivent  des  fibres  de  la  progression 
et  de  la  division  des  fibres  parties  du  bout  central.  Gela  ne  veut  pas  dire  que 
dans  notre  idée  ces  cellules  n’ont  pas  de  rôle  important  à  remplir  dans  le  méca¬ 
nisme  de  la  régénérescence  ;  au  contraire,  nous  continuons  à  croire  qu’en  ce  qui 
concerne  les  nerfs  périphériques,  il  n’y  a  pas  de  régénérescence  sans  formation  de 
ces  colonies  cellulaires  qui  constituent  pour  ainsi  dire  l’avant-garde  de  la  régénéres¬ 
cence. 

C’est  grâce  à  ces  cellules  que  les  fibres  nerveuses  de  nouvelle  formation  peu¬ 
vent  se  développer  aussi  bien  dans  le  bout  périphérique  que  dans  le  bout  central. 
C’est  grâce  à  elles  et  dans  leur  intérieur  que  se  développent  avec  une  si  grande 
rapidité  tant  de  fibres  à  l’extrémité  du  bout  central,  et  fait  vraiment  curieux,  ce 
développement  a  lieu  alors  que  les  cellules  d’origine  du  nerf  sectionné  s’atro¬ 
phient.  C’est  précisément  la  constatation  de  ce  fait  paradoxal,  tout  au  moins  en 
apparence,  à  savoir  ;  atrophie  des  cellules  radiculaires  et  néo-formation  des 
fibres  nerveuses  à  l’extrémité  du  bout  central  qui  nous  avait  poussés  à  admettre 
la  régénérescence  autogène. 

La  réunion  des  deux  bouts  du  nerf  sectionné,  de  même  que  la  formation  de  la 
cicatrice  intermédiaire  à  la  résection  sont  toujours  la  fonction  des  colonies  cellu¬ 
laires  si  abondantes,  crées  par  la  prolifération  des  noyaux  de  la  gaine  de 
Schwann.  On  peut  dire,  sans  exagération,  que  ces  colonies  cellulaires  jouent  le 
rôle  d’éléments  directeurs  et  de  nutrition  des  fibres  qui  proviennent  du  bout 
central.  A  mesure  que  les  fibrilles  se  multiplient  et  se  développent  à  l’intérieur 
des  cellules  et  des  bandes  protoplasmiques,  le  protoplasma  de  ces  dernières 
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diminue,  ce  qui  signifie  que  les  fibres  se  nourrissent  et  se  développent  aux 
dépens  de  ce  protoplasma. 

Je  crois  que  nous  pourrions  admettre  qu’il  n'y  a  pas  de  régénérescence,  tout 
au  moins  complète,  sans  l’intervention  des  cellules  de  Schwann. 

Le  grand  mérite  de  Cajal  est  d’avoir  montré  qu’il  existe  des  plexus  nerveux 
invisibles  microscopiquement  qui  permettent  de  transmettre  au  loin  les  fibres 
de  nouvelle  formation  du  bout  central.  Ces  plexus  qui  établissent  la  continuité 
entre  les  deux  bouts  du  nerf  réséqué  sur  une  grande  distance  ont  échappé  à 
l’attention  des  partisans  de  la  régénérescence  autogène.  Lorsqu’on  fait  l’examen 
du  tissu  interstitiel  musculaire  qui  existe  entre  les  deux  bouts  écartés,  on  finit 
loujours  par  trouver  des  libres  de  nouvelle  formation.  Néanmoins,  il  existe  des 
cas  où  le  bout  central  a  été  arraché  et  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  le  trait 
d’union  entre  le  centre  et  le  bout  périphérique,  et  cependant  ce  dernier  contient 
des  fibres  nouvellement  formées.  De  pareils  cas  sont  d’autant  plus  difficiles  à 
interpréter  que  les  cellules  d’origine  du  bout  arraché  sont  complètement  atro¬ 
phiées. 

Du  moment  que  nous  admettons  que  les  fibres  de  nouvelle  formation  ne  sont 
pas  nées  spontanément  à  l’intérieur  du  protoplasma  de  ces  cellules  ou  des 
bandes  protoplasmiquesdérivant  des  noyaux  delà  gaine  de  Schvvann,  nous  sommes 
obligés  d’admettre  avec  Cajal  que  ces  fibres  sont  attirées  par  les  cellules  grâce  à 
une  substance  chimiotactique  élaborée  par  elles. 

En  ce  qui  concerne  les  massues  terminales  dont  le  nombre  est  si  considé¬ 
rable  lorsqu’on  fait  retarder  la  réunion  des  deux  bouts,  comme  cela  a  lieu  par 
exemple  après  la  section  simultanée  du  sciatique  et  de  la  moelle,  il  est  évident 
qu’elles  constituent  l’équivalent  des  cônes  de  croissance  décrits  pour  la  première 
fois  par  Cajal  chez  l’embryon  et  confirmés  pour  les  fibres  en  voie  de  régénéres¬ 
cence  chez  l’adulte.  Il  est  évident  qu’elles  ne  représentent  pas  des  terminaisons 
sensitives,  car  nous  en  avons  décrit  dans  les  nerfs  moteurs,  comme  c’est  le  cas  pour 
le  nerf  hypoglosse.  La  disposition  de  l’appareil  spiral  est  gouvernée,  ainsique 
nous  l’avons  montré,  par  la  direction  spéciale  des  cellules  directrices.  Le  ralen¬ 
tissement  des  processus  de  régénérescence  du  bout  central  (section  des  racines 
postérieures,  section  de  la  moelle  et  du  sciatique)  paraissent  être  la  condition 
première  de  la  production  de  cet  appareil.  Cajal  a  soutenu,  à  l’exemple  de 
Strobe,  que  les  cellules  de  la  gaine  de  Sehwann  joueraient  aussi  le  rôle  de  pha¬ 
gocytes  en  détruisant  et  en  écartant  le  caput  mortuum  des  fibres  nerveuses 
anciennes.  C’est  là  une  opinion  que  je  ne  saurais  partager.  En  effet,  les  phago¬ 
cytes  des  nerfs  périphériques,  comme  ceux  qui  se  trouvent  dans  le  système  ner¬ 
veux  central,  sont  des  cellules  spéciales  offrant  une  structure  réticulée  ;  elles 
sont  bourrées  d’un  grand  nombre  de  débris  de  myéline  ;  leur  forme  est  variable 
et  leur  changement  de  forme  dépend  probablement  des  propriétés  amibo'ides 
qu’elles  possèdent.  Ces  cellules,  dont  l’origine  n’est  pas  encore  établie,  provien¬ 
nent  peut-être  de  la  paroi  des  vaisseaux,  et  sont  les  véritables  phagocytes  du 
système  nerveux. 
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II 

PARALYSIES  DES  MOUVEMENTS  ASSOCIÉS  DES  YEUX  ET  LEUR  DISSO¬ 
CIATION  DANS  LES  MOUVEMENTS  VOLONTAIRES  ET  AUTOMATICO- 

RÉFLEXES. 

le  D''  Cantonnet,  et  M.  Taguet, 

Chef  de  clinique  ophtalmologique  adjoint  Interne  des  hôpitaux, 

à  l’Ilôtel-Dieu. 

Les  mouvements  des  yeux  ne  sont  pas  des  mouvements  simples  et  l’exécution 
d’une  fonction,  la  fonction  «  regard  à  droite  j,  par  exemple,  exige  la  combi¬ 
naison,  la  synthèse  fonctionnelle  de  plusieurs  actions  musculaires  concourant  à 
un  but  unique.  Si  nous  laissons  volontairement  de  côté  les  mouvements  de  rota¬ 
tion,  d’inclinaison  de  la  tète  ou  du  corps,  les  modifications  de  la  face  ou  des 
paupières,  mouvements  surajoutés  non  indispensables,  il  reste  encore  de  nom¬ 
breuses  actions  musculaires  dont  la  mise  en  jeu  simultanée  est  nécessaire.  Pour 
que  le  regard  se  porte  à  droite  il  faut  la  contraction  des  muscles  droit  externe 
droit  et  droit  interne  gauche;  les  nerfs  qui  les  innervent  doivent  donc  agir 
simultanément  et  avec  une  concordance  parfaite;  mais  ce  n’est  pas  tout  : 
Sherrington  a  montré,  par  d’ingénieuses  expériences,  que  leurs  antagonistes 
sont  relâchés  et  rien  ne  nous  empêche,  d’autre  part,  d’admettre  que  tous  les 
autres  muscles  du  globe,  sans  être  pour  cela  ni  relâchés  ni  contractés,  con¬ 
courent  à  l’exécution  du  mouvement  d’ensemble  par  la  conservation  fort  utile 
de  leur  tonicité.  11  y  a  donc  entre  les  deux  yeux  et  entre  les  muscles  d’un  même 
œil  une  association  fonctionnelle  étroite  pour  l’exécution  d'une  fonction.  Ces 
fonctions  sont  ;  le  regard  à  droite,  à  gauche,  en  haut,  en  bas,  en  dedans  (con¬ 
vergence)  et  en  dehors  (divergence);  ajoutons  que  la  fonction  regard  en  haut 
est  accompagnée  de  l’association  aux  mouvements  du  globe  de  ceux  de  la  pau¬ 
pière,  action  synergique  dont  le  trouble  fréquent  au  cours  du  goitre  exophtal¬ 
mique  a  reçu  le  nom  de  signe  de  de  Graefe. 

Parinaud,  en  1883,  a  décrit  des  troubles  de  ces  mouvements  associés  des 
yeux,  consistant  en  l’impossibilité  de  porter  synergiquement  les  globes  dans 
une  ou  plusieurs  des  directions  indiquées,  malgré  la  conservation  de  l’intégrité 
fonctionnelle  de  tous  les  noyaux  oculomoteurs  et  des  nerfs  et  muscles  mis  en 
action  par  eux.  Il  s’agit  là  de  «  paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux  » 
que  nous  pourrions,  semble-t-il,  appeler  aussi  paralysies  oculaires  de  fonction, 
pour  bien  montrer  qu’il  en  résulte  la  perte  non  d’un  ou  plusieurs  mouvements 
simples,  mais  de  plusieurs  mouvements  coordonnés  en  vue  de  l’exécution  d’une 
fonction.  Ces  paralysies  oculaires  de  fonction  peuvent  être  combinées  à  des  para¬ 
lysies  diverses  de  la  face,  de  la  tête  ou  des  membres  (déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux,  hémiplégie  oculaire  de  MM.  Rrissaud  et  Péchin  (1),  type  Fo- 
ville,  etc.). 

Ces  données  anatomo-cliniques  et  l’expérimentation  physiologique  chez 
l’animal  ont  permis  à  M.  Grasset  d’établir  sa  théorie  si  séduisante  des  nerfs 
oculogyres  ou  hémioculomoteurs,  expression  physiologique  d’un  groupement 

(1)  Brissaud  et  Péchix.  De  l’hémiplégie  oculaire.  Soc.  de  Neurologie,  2  juin  1904. 
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conducteur  que  l’anatomie  n’a  pu  encore  délimiter  nettement.  Ce  qui  semble 
Absolument  certain,  c’est  qu’il  existe  un  centre  de  coordination  que  les  uns 
(Parinaud,  Sauvineau,  'l’illais,  Kornilow,  Raymond,  Von  Monakow,  Foulard) 
ont  voulu  placer  dans  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  et  que  d’autres 
(Graux,  Hunnius,  Wernicke,  Ezio  Benvenuti,  Bach,  Gaussel)  tendent  à  situer 
dans  le  noyau  même  de  la  VP  paire.  L’expérimentation  a  donné  des  résultats 
différents  à  Adamuck,  Beaunis,  Prus  qui  partagent  la  première  opinion  et  à 
Topelanski,  Bernheimer  qui  refusent  ce  rôle  de  centre  au  tubercule  quadrijumeau 
antérieur. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  centre,  qui  est  certainement  mésocéphalique,  il  est 
évident  que  les  mouvements  coordonnés,  associés  et  transmis  par  lui  au  neu¬ 
rone  oculomoteur  périphérique  lui  sont  expédiés  de  divers  points.  Laissant  de 
côté  l’action  surajoutée  d’orientation  et  d’équilibre,  du  cervelet  (Brissaud, 
Thomas,  Panas,  Raymond,  Foulard)  nous  retiendrons  deux  catégories  d’excita¬ 
tions  se  rendant  au  centre  coordonateur  ;  les  unes  automatico-réflexes. 
Inconscientes  ou  conscientes  (Joauny  Roux),  mais  involontaires,  venues  des 
noyaux  gris  de  la  base  (pulvinar);  les  autres,  conscientes  et  volontaires,  venues 
de  l'écorce  (centre  antérieur  ou  sensitivo-moteur,  centre  postérieur  ou  sensorio- 
moteur). 

De  ces  centres  corticaux  les  fibres  des  oculogyres  gagnent  le  centre  mésocé¬ 
phalique  en  suivant  probablement  le  trajet  encore  hypothétique  indiqué  dans 
l’intéressante  monographie  de  M.  Gaussel  (1).  Elles  convergent  vers  la  capsule 
interne,  groupées  en  deux  faisceaux,  dontl’un  antérieur,  venu  du  centre  frontal, 
voisine  avec  les  fibres  du  facial,  et  l’autre  postérieur,  venu  de  la  sphère  visuelle 
occipitale,  est  intimement  mêlé  aux  radiations  optiques  (hémianopsie  et  dévia¬ 
tion  conjuguée).  Au  niveau  de  la  capsule  interne,  ce  dernier  faisceau  occupe  la 
partie  postérieure  de  la  région  capsulothalamique  en  contournant  avec  les 
radiations  optiques  la  face  postéro-inférieure  de  la  couche  optique,  tandis  que 
le  faisceau  antérieur  passe  à  la  partie  postérieure  du  bras  antérieur  (expé¬ 
riences  de  Beevor  et  Horsley,  observation  d’Etienne);  du  reste  les  observations 
de  MM.  Grasset,  Landouzy,  Raymond  prouvent  bien  que  l’hémiplégie  capsulaire 
peut  s’accompagner  de  déviation  conjuguée  des  yeux.  De  là  les  fibres  des  oculo¬ 
gyres  gagnent  leur  centre  mésocéphalique. 

Le  centre  mésocéphalique  est  donc  excité,  d’une  part,  par  les  fibres  corticales 
donnant  des  ordres  volontaires;  d’autre  part,  par  les  fibres  émanées  du  centre 
réflexe  qu’est  la  couche  optique  (pulvinar)  transmettant  des  ordres  involontaires 
et  automatico-réflexes.  Nous  pourrions  donc,  d’après  cela,  conclure  a  priori  : 
1)  Une  lésion  sur  le  trajet  d’un  nerf  oeulogyre  entre  le  noyau  mésoeéphalique  (quel 
qu’il  soit  :  tubercule  quadrijumeau  ou  noyau  de  la  VP  paire)  et  les  noyaux  oeulo- 
moteurs,  donnera  une  paralysie  oculaire  de  fonction  (ou  associée)  pour  les  mouve¬ 
ments  volontaires  et  les  mouvements  automatico-réflexes.  —  2)  Une  lésion  du  pul¬ 
vinar  ou  entre  le  pulvinar  et  le  centre  mésoeéphalique  donnera  uneparalysie  oculaire 
de  fonction  pour  tes  mouvements  automatico-réflexes  seuls  avec  conservation  des  mou¬ 
vements  oculaires  associés  volontaires.  —  3)  Une  lésion  intéressant  les  fibres  oculo¬ 
gyres  à  l’écorce  ou  entre  l’écorce  et  le  noyau  mésoeéphalique  donnera  une  paralysie 
oculaire  de  fonction  pour  les  mouvements  volontaires  seuls  avec  conservation  des  mou¬ 
vements  oculaires  assoéiés  automatico-réflexes . 

Ceci  n’est  en  somme  que  l’application  aux  oculogyres  de  ce  que  nous  savons 

(1)  Gaussel,  Les  monremenls  associés  des  yea.r  et  les  nerfs  oculogyres,  MontpeWier,  1906. 
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(les  paralysies  faciales  où  la  clinique  et  l’expérimentation  nous  ont  montré  des 
paralysies  faciales  volontaires  avec  conservation  des  mouvements  automatico- 
réflexes  :  lésions  corticales,  sous-corticales  ou  capsulaires  (Nothnagel,  Magnus, 
Grasset),  et,  d’autre  part,  des  paralysies  faciales  automatico-réflexes  avec  con¬ 
servation  des  mouvements  volontaires  :  lésions  tlialamiques  ou  sous-tha- 
lamiques  (Huguenin).  Malgré  leurs  relations  étroites  ;  inhibition  corticale 
(Oppenheim)  sur  les  centres  réflexes  tlialamiques,  balancement  évolutif  entre 
leur  volume  réciproque  selon  leur  prépondérance  fonctionnelle  relative,  les 
centres  volontaires  et  les  centres  réflexes  ont  donc  une  autonomie  fonctionnelle 
et  pathologique  absolument  indéniable. 

Pour  en  revenir  aux  oculogyres,  voyons  donc  si  la  clinique  a  confîrmélespré- 
visions  théoriques  ?  Les  paralysies  oculaires  de  fonction  totales  sont  bien  con¬ 
nues  depuis  Parinaud  etJ’un  de  nous  (1)  en  rapporte  ailleurs  un  nouvel  exemple. 
Les  paralysies  atteignant  seulement  les  mouvements  réflexes  avec  conservation 
des  mouvements  volontaires  existent  peut-être,  mais  nous  n’en  connaissons 
aucun  exemple.  Enfin,  les  paralysies  des  mouvements  volontaires  avec  conser¬ 
vation  des  mouvements  réflexes  existent,  bien  qu’exceptionnelles;  nous  rappor¬ 
terons  ici,  avec  les  deux  seules  observations  relevées  dans  les  littératures  neu¬ 
rologique  et  ophtalmologique,  nos  trois  observations  nouvelles  ayant  trait  à  des 
malades  du  service  de  M.  le  docteur  Gilbert  Ballet  à  l’Hôtel-Dieu  et  présentés 
par  lui  à  la  Société  de  Neurologie.  L’examen  oculaire  a  été  pratiqué  par  l’un  de 
nous  dans  le  service  de  M.  le  professeur  de  Lapersonne. 

Observation  1.  —  Tournier  (fier,  de  Médecine.  1898  p.  671) 

Femme  de  40  ans,  non  hystérique,  à  antécédents  suspects  de  syphilis,  prise  brusque¬ 
ment,  sans  ictus,  d’hémiplégie  droite  à  prédominance  brachiale  et  d’aphasie.  Tout  s’amé¬ 
liore.  Dix  mois  après,  troubles  de  la  parole,  légère  déviation  des  traits,  paralysie  du  bras 
droit,  léger  tremblement  surtout  de  la  main  gauche.  En  cours  de  traitement,  sans  cause 
émotive,  brusquement  constriction  pharyngée,  secousses  cloniques  des  quatre  membres, 
déviation  des  traits  à  droite,  monoplégie  du  bras  gauche,  trismus,  agraphie,  paralysie 
de  la  langue,  déviation  de  la  tête  et  des  globes  à  droite,  réflexes  rotuliens  exagérés, 
intelligence  intacte.  On  a  plus  tard  «  nettement  constaté,  au  lieu  de  la  déviation,  une 
impossibilité  absolue  des  mouvements  volontaires  des  globes  oculaires  et  des  paupières, 
alors  qu’il  existe  quelques  mouvements  réflexes;  le  symptôme  a  persisté  jusqu’à  la  fin.  » 
L’examen  du  tond  de  l’œil  n’a  pas  révélé  d’œdème  de  la  papille. 

Autopsie,  —  Hémisphère  droit  :  Ramollissement  de  tout  le  segment  externe  du  noyau- 
lenticulaire,  la  capsule  externe  et  respectant  l’avant-mur;  ce  ramollissement  contourne 
la  face  externe  des  noyaux  gris.  —  Hémisphère  yauche  :  sur  le  pli  de  passage  de  P‘  à  P* 
une  petite  tumeur  hémisphérique  du  volume  d’un  petit  pois.  Ramollissement  du  segment 
externe  en  entier  (mais  seul)  du  noyau  lenticulaire  —  4®  rentricule  :  état  gélatioiforme  et 
comme  translucide  du  plancher  du  4®  ventricule  de  plus  en  plu.s  marqué  à  mesure  qu’on 
approche  de  la  pointe  du  calamus. 

Observation  II.  —  Tiling  {Petersb.  Med.  Zeiischr.,  1874,  p.  231)  rapportée  in 
Wernicke  (Areli.  f.  Psyehatrie,  1888). 

Parésie  du  bras  droit  ;  puis  rêvasseries  et  quelques  actes  bizarres.  Le  bras  droit 
devient  paralysé  et  contracturé  ;  l’expression  du  visage  devient  paresseuse,  avec  parésie 
de  la  moitié  droite  de  la  face.  «  Les  yeux,  presque  toujours  tournés  à  gauche,  ne  peu¬ 
vent  pas  aller  à  droite,  en  haut  et  en  bas  volontairement,  mais  cela  se  produit  parlois 
involontairement.  Plus  tard,  les  paupières  ne  pouvaient  plus  se  fermer  volontairement, 
mais  le  clignement  et  leur  fermeture  réflexe  étaient  conservés.  »  Les  nerfs  bulbaires  se 
prirent  et  la  mort  eut  lieu  par  décubitus  et  cachexie. 

(1)  A.  Cantonnet.  Paralysie  de  l’élévation.  Congrès  annuel  de  la  Soe.  fr.  d’ophtalmo¬ 
logie,  9  mai  1906. 
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Autopsie.  —  Gros  foyer  de  ramollissement  dans  Vhémisphère  gauche  :  les  deux  circon¬ 
volutions  centrales  dans  toute  leur  étendue,  la  pariétale  inférieure,  la  plus  grande  partie 
postérieure  des  trois  frontales  et  l’insula.  Dans  Vhémisphère,  droit  :  foyer  analogue  mais 
moindre,  atteignant  les  racines  des  deux  frontales  inférieures  et  la  partie  avoisinante  de 
la  circonvolution  centrale  antérieure.  Ces  lésions  sont  peu  profondes  et  atteignent  à 
peine  la  substance  blanche  sous-corticale. 

Observation  III.  —  MM.  G.  Ballet  et  Rose. 

Georges  H...  malade  de  30  ans,  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  et  dont  l'observa¬ 
tion  a  été  déjà  publiée  (1).  Début  de  l’affection,  en  93  dit  la  mère,  en  97  dit  le  malade. 
Décembre  1898  :  air  ahuri,  embarras  de  la  parole,  impossibilité  de  tirer  la  langue.  Parésie 
des  membres  inférieurs,  démarche  ataxo-spasmodique,  réflexes  exagérés,  signe  de 
Babinski,  sphincters  intaets.  31  mai  1899  :  en  plus  démarche  ébrleuse.  24  mars  1900  :  pas 
de  tremblement.  11  août  1903  :  démarche  nettement  spastique  ;  après  une  fatigue  légère 
il  est  pris  de  tremblement  généralisé.  16  mai  1904  :  spasme  des  masséters,  spasme  facial 
droit,  ne  suit  pas  des  yeux  le  doigt,  mais  il  existe  des  mouvements  spontanés  des  yeux. 
26  février  190.6  ;  ne  se  lève  plus  ;  quand  on  le  met  debout,  tremblement  généralisé,  im¬ 
pression  do  raideur  générale,  pas  d’atrophie,  force  musculaire  conservée,  contractures, 
pas  d’ataxie,  réflexes  exagérés  ;  l’articulation  ne  se  fait  pas,  mais  séparément  les  lettres 
sont  bien  prononcées  ;  la  langue  ne  peut  être  prolabée,  reflux  des  liquides  par  le  nez. 
contracture  des  élévateurs  de  la  mâchoire.  Yeux  ;  muscles  difficiles  à  examiner,  le  ma¬ 
lade  ne  suivant  pas  le  doigt  quand  on  le  lui  commando  ;  mais  quand  il  tourne  la  tête  les 
yeux  se  déplacent  et  gagnent  la  commissure  palpébrale  gauche  plus  facilement  que  la 
droite.  Réactions  pupillaires  un  peu  lentes  ;  pas  de  nystagmus  ;  peut-être  un  peu  de 
névrite  optique.  Mars  1906  :  l’état  de  la  motilité  oculaire  n’a  pas  varié  et  cette  dissocia¬ 
tion  entre  l’intégrité  des  mouvements  automatico-réflexes  et  l’impossibilité  des  mouve¬ 
ments  volontaires  est  manifeste.  Nous  no  croyons  pas  que  ces  troubles  moteurs  puissent 
être  mis  sur  le  compte  de  la  contracture,  car  le  malade  fixe  l’observateur  avec  la  plus 
grande  facilité  même  si  l'on  tourne  la  tête  de  côté  ;  il  faudrait  aussi  admettre  que  cette 
contracture  n’existe  que  pour  les  mouvements  volontaires  et  pas  pour  les  mouvements 
réflexes. 

La  sœur  de  ce  malade  présente  une  affection  analogue  quoique  à  un  moindre  degré  :  elle 
a  eu  quelques  troubles  mentaux;  elle  a  un  peu  de  spasme  facial,  un  léger  degré  de  con¬ 
tracture  dans  les  mouvements  passifs  et  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux.  Sa  mo¬ 
tilité  oculaire  est  normale. 


Observation  IV.  —  M.  G.  Ballet. 

Laur...  homme  de  42  ans;  pas  d’antécédents  syphilitiques  ou  tuberculeux.  A  48  ans 
fièvre  typhoïde  grave  avec  phénomènes  nerveux.  11  y  a  sept  ans,  très  progressivement  la 
jambe  droite  a  diminué  de  force.  Il  y  a  quatre  ans  le  bras  droit  très  progressivement 
s’est  affaibli.  Décembre  4905  :  marche  comme  un  hémiplégique,  membre  inférieur  droit 
parétique,  rigide;  exagération  des  réflexes,  trépidation  spinale,  signe  de  Babinski. 
Membre  supérieur  droit  :  exagération  des  réflexes.  Face  ;  légère  parésie  faciale  droite, 
la  langue  n’est  pas  déviée.  Il  semble  contracter  son  frontal  droit  mieux  que  son  frontal 
gauche  et  le  sourcil  est  un  peu  plus  élevé  à  droite.  Sensibilité  :  atténuation  aux  trois 
modes  aux  membres  supérieur  et  inférieur  droits  ;  ces  troubles  commencent  juste  à 
la  racine  de  ces  deux  membres  et  n’existent  ni  à  la  face,  ni  au  cou,  ni  au  thorax,  ni  à 
l’abdomen  ;  ils  vont  en  augmentant  d’intensité  à  mesure  qu’on  gagne  vers  l’extrémité  de 
ces  membres. 

Légère  névrite  optique,  plus  prononcée  à  gauche  ;  acuité  visuelle  ;  OD  ;  7/10  et 
OG  1/10  de  la  normale.  Champs  visuels  rétrécis  avec  encoches,  sans  aucun  carac¬ 
tère  de  champs  visuels  hystériques;  papille  gauche  pâle;  pupilles  normales  à  tous  les 
points  de  vue.  Au  commandement,  il  déplace  à  peine  ses  yeux  dans  les  divers  sens,  tandis 
que  spontanément  et  quand  l’attention  ne  semble  pas  fixée  sur  lui  il  les  déplace  dans 
tous  les  sens  et  normalement. 

Mars  1906;  état  général  identique.  Acuité  visuelle  ;  OD  6/10  et  OG  I/IO.  Les  mouve¬ 
ments  oculaires  ne  présentent  pas  exactement  les  mêmes  troubles  ;  les  mouvements 

(1)  G.  Ballet  et  Rose,  Affection  spastique  bulbo-spinale  familiale.  Soc,  de  Neurologie, 
2  mars  1905.  Nom.  leonogr.  de  la  Salpétrière,  juillet-août  1905. 
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d’élévation  et  d’abaissement  volontaires  ou  automatiques  sont  normaux,  ceux  de  conver¬ 
gence  aussi.  Quant  aux  mouvements  de  latéralité,  normaux  quaud  ils  sont  automatiques 
ou  réflexes,  ils  se  font  ainsi  au  commandement  :  vers  la  gauche  ils  sont  possibles,  mais 
dans  une  très  faible  mesure,  tandis  que  vers  la  droite  ils  sont  absolument  impossibles, 
à.  moins  que  l’attention  du  malade  ne  soit  attirée  par  les  questions  qu’on  lui  pose  tout  en 
lui  faisant  fixer  le  doigt  ou  la  bougie  dont  il  suit  alors  les  déplacements  machinalement. 
Il  ne  s’agit  pas  dans  ce  cas  de  contracture,  car  lorsqu’on  le  fait  fixer  devant  lui  et 
qu’on  lui  tourne  vivement  la  tète  à  droite  ou  à  gauche,  les  yeux  restent  absolument 
dans  la  direction  qu’il  doit  fixer  et  les  pupilles  occupent  alors  successivement  et  sans 
difficulté  les  deux  commissures.  Il  n’a  pas  de  diplopie. 

Observ.vtion  V.  —  MM.  G.  Ballet  et  Tagüet  (1). 

Alex.  Duch...  17  ans.  Ce  malade,  au  dire  de  sa  mère,  se  serait  mal  développé.  Dés  son 
enfance  il  eut  de  la  peine  à  marcher,  avec  tendance  à  la  titubation.  Son  intelligence  est 
également  paresseuse  ;  il  ne  sait  ni  lire  ni  écrire.  Il  est  d’une  bonne  constitution  mais 
présente  la  déformation  du  pied  de  Friedreich  avec  démarche  ébrieuse  très  accusée, 
mais  avec  peu  de  signes  d’asyncrgie  cérébelleuse.  Il  a  un  peu  d’exagération  des  réflexes 
aux  membres  inférieurs  ;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  générale  ou  spéciale.  La  parole 
est  lente,  un  peu  nasonnée,  parfois  explosive.  Sa  sceur  (dont  la  motilité  oculaire  est  nor¬ 
male)  présente  une  affection  à  peu  près  calquée  sur  ce  type.  Cette  affection  semble  pou¬ 
voir  être  considérée  comme  un  intermédiaire  entre  la  maladie  de  Friedreich  et  l’hérédo- 
ataxie  cérébelleuse. 

Les  yeux  suivent  le  doigt  très  facilement  en  haut,  en  bas  et  dans  les  mouvements  de 
convergence.  Dans  le  regard  à  droite  les  mouvements  sont  faits  péniblement  et  avec 
quelques  secousses  nystagmiformes.  Dans  le  regard  à  gauche  les  yeux  sont  d’abord  im¬ 
mobiles  en  position  médiane  pendant  2-3  secondes,  puis  se  portent  à  gauche  par  saccades 
en  mettant  3-6  secondes  pour  arriver  à  30»  à  gaucho  (ce  qui  est  normal).  Il  n’y  a  aucune 
contracture  musculaire  puisque,  lorsqu’on  le  fait  fixer  droit  devant  lui  et  qu’on  lui  tourne 
brusquement  la  tête  à  droite  ou  à  gauche,  les  yeux  ne  sont  pas  entraînés  par  ces  rota¬ 
tions  et  continuent  à  fixer  où  on  lui  a  dit  de  le  faire.  Quand  il  parle  ou  que  son  attention 
est  détournée,  ses  yeux  se  portent  aisément  dans  toutes  les  directions.  Pas  de  diplopie  ; 
réflexes  pupillaires,  acuité  visuelle  et  champs  visuels  normaux  ;  ses  champs  visuels 
n’ont  rien  do  ceux  d’un  hystérique. 

Ces  dissociations  paralytiques  (puisqu’il  semble  bien  qu’on  ait  affaire  à  des 
paralysies  et  non  à  des  contractures)  entre  les  mouvements  volontaires  et  les 
mouvements  automatico-réflexes  ont-été  signalés  dans  l’hystérie.  M.  G.  Ballet  (2) 
en  rapporte  une  observation  personnelle,  cite  une  observation  de  Brain  et  rap¬ 
pelle  que  Parinaud  l’avait  constatée  sur  un  malade  du  service  de  Charcot. 

Les  deux  autopsies  (Tournier,  Tiling),  l’absence  d’hystérie  et  les  autres 
troubles  nerveux  organiques  constatés  chez  les  malades  des  trois  dernières 
observations  nous  permettent  donc,  croyons-nous,  de  conclure  à  la  possibilité 
de  cette  dissociation,  non  hystérique,  entre  les  paralysies  oculaires  de  fonction 
pour  les  mouvements  volontaires  et  pour  les  mouvements  réflexes.  Le  siège  de 
la  lésion  nous  semble  devoir  être  localisé  soit  à  l’écorce,  soit  entre  elle  et  le 
noyau  mésocéphalique  coordinateur;  l’atteinte  des  cellules  ou  des  conducteurs 
nerveux  peut  être  plus  ou  moins  profonde  apportant  ainsi  une  entrave  plus  ou 
moins  complète  à  une  ou  à  plusieurs  des  fonctions  du  regard. 


(1)  G.  Ballet  et  Taguet,  Maladie  familiale.  Maladie  de  Friedreich  ou  Hérédo-ataxie 
cérébelleuse.  Société  de  Neurologie,  février  1906. 

(2)  G.  Ballet,  L’ophtalmoplégie  externe  et  les  paralysies  des  nerfs  moteurs  bulbaires 
dans  leurs  rapports  avec  le  goitre  exophtalmique  et  l’hystérie.  Rer.  de  Medecine,  1888. 
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416)  Travaux  de  l’Institut  Neurologique  de  TUniversité  de  Vienne, 

publiés  sous  la  direction  d’OBKRSTEiNER  Xll  Band,  1905. 

Ce  tome  contient  les  articles  suivants  :  1»  Ressemblances  familiales  des 
sillons  du  cerveau  chez  l’homme,  par  Karplus.  —  2»  Recherches  expérimentales 
sur  la  trophicité  vasculaire  des  nerfs,  par  Okada.  —  3“  Effets  des  rayons  du 
radium  sur  les  muscles  et  les  nerfs  périphériques,  par  Okada.  —  4“  Anatomie 
comparée  des  systèmes  d’association  du  cerveau  chez  les  mammifères.  —  5“  Le 
faisceau  longitudinal  inférieur,  par  Redlich.  — 6”  L’opercule  occipital  du  cerveau 
do  l’homme,  par  Zuckerkandl.  —  7“  Dégénération  et  régénération  des  nerfs 
périphériques,  par  Modena.  —  8'  Anatomie  du  système  nerveux  central  d’un 
monstre  double  chez  la  chèvre,  par  Bien.  —  9''  Anatomie  de  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë,  par  Neurath.  R. 

417)  Travaux  de  l’Institut  de  Pathologie  de  l’Université  d’Helsingiors, 

sous  la  direction  du  prof.  Homén.  Band  1,  Heft.  1-2,  1903,  Karger  à  Berlin. 

Dorénavant  les  travaux  de  l’Institut  de  pathologie  de  l’Université  d’Helsing- 
fors,  au  lieu  d’être  publiés  dans  les  journaux  les  plus  divers,  seront  groupés 
dans  une  Revue  particulière  dont  le  premier  volume  vient  de  paraître.  Ce 
volume  comprend  :  1»  Action  de  quelques  microbes  anaérobies  (seuls  ou  en 
symbiose  avec  des  microbes  aérobies)  et  de  leur  toxine  sur  les  nerfs  périphé¬ 
riques,  les  ganglions  rachidiens  et  la  moelle,  par  Ilomen.  —  2“  Trois  cas  de 
lésions  de  la  queue  do  cheval,  par  Sibelius.  —  3»  Recherches  sur  la  poliomyé¬ 
lite  aiguë,  par  Wickman.  —  4»  Recherches  sur  la  dactylite  syphilitique,  par 
Karvonen.  —  5”  Recherches  sur  les  altérations  pulmonaires  causées  parTAsper- 
gillus  fumigalus,  par  Hellens.  —  6°  Action  de  quelques  bactéries  de  leur  toxine 
sur  le  muscle  cardiaque,  par  BJôrksten.  —  7»  Un  cas  d’hémianopsie  bitemporale, 
par  Silfvast.  —  8°  Quelques  cas  remarquables  d'hydrocéphalie,  par  Homen. 

A.  Bauer. 
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418)  Les  Rapports  Anatomiques  du  Bulbe  et  du  Cervelet,  par  André 
Thomas.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejehine,  à  la  Salpêtrière.)  8oc. 
de  Biologie,  24  décembre  1904. 

Dans  un  cas  de  destruction  presque  totale  d'un  hémisphère  cérébelleux  par 
un  foyer  de  ramollissement  chez  l’homme,  M.  Thomas  a  constaté,  en  dehors  de 
l'atrophie  de  l’olive  bulbaire  croisée,  des  lésions  importantes  du  noyau  de 
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Monakow  et  du  noyau  latéral  du  bulbe,  mais  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour 
l’olive  bulbaire,  ces  noyaux  étaient  atrophiés  du  même  côté  que  la  lésion  céré¬ 
belleuse  ;  les  rapports  sont  donc  directs. 

Le  noyau  de  Monakow  est  situé  à  l’extrémité  inférieure  du  bulbe,  immédiate¬ 
ment  en  dehors  du  noyau  de  Burdach  proprement  dit.  11  s’en  distingue  par  sa 
forme  irrégulière  et  par  ses  cellules,  qui  sont  de  grandes  dimensions,  tandis  que 
celles  du  noyau  de  Burdach  proprement  dit  sont  de  petites  cellules.  Les  cellules 
du  noyau  de  Monakow,  dans  le  cas  présent,  ont  presque  toutes  disparu  du  même 
côté  que  la  lésion,  tandis  que  du  côté  opposé  elles  sont  normales.  Il  existe,  en 
outre,  dans  l’angle  formé  par  l’origine  du  corps  restiforme  et  la  racine  descen¬ 
dante  du  trijumeau,  en  avant  du  noyau  de  Monakow,  un  amas  de  petites  cellules 
qui  a  également  disparu.  Ce  noyau  était  d’ailleurs  intéressé  dans  un  cas 
d’hérédo-ataxie  cérébelleuse  antérieurement  étudié  par  M.  Thomas,  et  respecté 
au  contraire  dans  tous  les  cas  d’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  qu’il  lui  a  été 
donné  d’examiner. 

Le  noyau  latéral  du  hulbe  est  également  très  altéré  et  les  cellules  sont  très 
diminuées  de  nombre,  mais  elles  n’ont  pas  totalement  disparu.  Il  donne  donc 
naissance  à  des  fibres  qui  vont  se  terminer  dans  le  cervelet.  M.  Thomas  a  déjà 
vu  ce  noyau  atrophié  dans  les  cas  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  détruit  dans 
un  cas  de  lésion  unilatérale  du  bulbe  qui  s’était  traduit  cliniquement  par  des 
troubles  de  l’équilibre.  Ces  noyaux  reçoivent  un  assez  grand  nombre  de  filets 
du  cervelet;  ils  doivent  donc  jouer  un  rôle  important  dans  les  fonctions  d’équi¬ 
libration.  Félix  Patry. 

419)  De  la  Métamérie  de  l’Embryon  des  Mammifères,  par  En.  Retterer. 

Soc.  de  Biologie,  séance  du  6  mai  1903. 

La  première  métamérie  chez  l’embryon  des  mammifères  est  déterminé  par 
l’apparition  des  protoverlèbres  ;  elle  porte  sur  les  téguments,  les  myotomes,  les 
nerfs  et  les  vaisseaux  intersegmentaires.  Puis  la  deuxième  métamérie  se  décèle 
sur  le  rachis  membraneux  qui,  d’abord  d’apparence  uniforme,  présente  à  son 
tour  une  succession  de  disques  alternativement  sombres  et  clairs.  Mais  il  ne 
s’agit  en  réalité  que  d’un  organe  unique  dans  lequel  alternent  régulièrement  des 
segments  conjonctifs  à  deux  stades  différents  d’évolution. 

Félix  Patry. 

420)  Sur  les  Dessins  Cutanés  des  Vertébrés  par  rapport  à  la  doctrine 
Segmentale,  par  G.  van  Hvnberk.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIV, 
fasc.  1,  p.  63-74,  23  octobre  1903. 

Ce  mémoire  comprend  deux  parties  :  l’étude  expérimentale  des  caractères  du 
dermatomére  et  de  l’intensité  de  son  innervation  (section  déracinés  médullaires), 
et  l’application  des  résultats  à  l’explication  des  dessins  cutanés  des  vertèbres  ; 
ceux-ci,  avec  leurs  bandes,  leurs  taches,  correspondent  aux  particularités  de 
l’innervation  métamérique.  Feindel. 

421)  Sur  les  Dessins  Cutanés  des  Vertébrés  et  sur  leurs  rapports  avec 
la  théorie  Métamérique  (Sui  disegni  cutanei  dei  vertebrati  in  rapporta  alla 
dottrina  segmentale),  par  G.  Van  Rynrerk.  B.  Aceademia  dei  Lincei,  Roma, 
séance  du  2  avril  1903. 

L’auteur  distingue  dans  le  revêtement  cutané  de  l’animal  une  teinte  fondamen¬ 
tale,  des  zones  de  pigmentation  tantôt  plus  foncée,  tantôt  plus  claire.  Il  montre 
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que  les  zones  sombres  et  les  zones  claires  sont  toujours  en  rapport  avec  des 
particularités  de  l’innervation  métamérique.  F.  Deleni. 

422)  Influence  de  l’Élongation  du  Nerf  Sciatique  sur  le  Développe¬ 
ment  des  Os  du  Membre  Postérieur  chez  le  Lapin,  par  G.  Billiard  et 
F.  Biîllet.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  21  janvier  1905. 

L’élongation  du  sciatique  provoque  un  allongement  des  os  et  une  diminution 
de  leur  poids  du  côté  opéré.  Félix  Patry. 

423)  Influence  de  l’Arrachement  et  de  l’Élongation  du  Nerf  Sciatique 
sur  le  Développement  des  Os  du  Membre  Postérieur  chez  le  Lapin, 

par  G.  Billiard,  F.  Bellet  et  Maltet.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  11  mars  1905. 
L’arrachement  et  l’élongation  du  nerf  sciatique  provoquent  dans  le  dévelop¬ 
pement  des  os  du  membre  postérieur  chez  le  lapin  une  différence  portant  sur¬ 
tout  sur  le  poids  entre  l’os  du  côté  opéré  et  celui  du  côté  opposé.  Ces  modifica- 
cations,  concluent  les  auteurs,  après  nouvelles  analyses,  s’expliquent  par  des 
troubles,  vaso-moteurs  et  des  troubles  trophiques,  sans  qu’ils  puissent  affirmer 
que  les  troubles  trophiques  soient  secondaires  aux  troubles  vaso-moteurs. 

Félix  Patry. 

424)  Note  sur  les  Dégénérescences  des  Nerfs  Cutanés  observées  chez 
le  Chat  à  la  suite  de  la  Section  des  Racines  Postérieures  Corres¬ 
pondantes,  par  Jean-Gh.  Roux  et  Jean  Heitz.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 
8  juiilet  1905. 

Deux  racines  postérieures  ont  été  coupées  à  un  chat  dans  la  région  dorsale 
moyenne  entre  la  moelle  et  le  ganglion.  Trois  cent  trente-huit  jours  après,  il 
est  autopsié,  les  troncs  nerveux  et  les  nerfs  cutanés  correspondants  ne  montrent 
aucune  figure  de  dégénérescence.  Un  second  chat,  qui  a  eu  trois  racines  coupées 
est  sacrifié  trois  cent  quatre-vingt-deux  jours  après  ;  on  ne  peut  trouver  dans 
les  nerfs  cutanés  correspondant  au  total  qu’une  seule  fihre  dégénérée.  Mais  ces 
nerfs  présentent  de  nombreuses  gaines  vides.  Donc  les  fibres  en  dégénérescence, 
qui  étaient  si  nettes  au  deux  cent  quarantième  jour  dans  trois  exemples  précédem¬ 
ment  étudiés,  n’existent  plus  au  trois  cent  trente-huitième,  ni  au  trois  cent 
quatre-vingt-deuxième  jour.  Le  processus  dégénératif  est  arrivé  àson  terme. 

Félix  Patry. 

425)  Sur  la  Dégénération  et  la  Régénération  des  Fibres  nerveuses 
périphériques,  par  Carlo  Besta.  Rivista  Sperimentale  di  Frenialria,  vol.  XXXI, 
lasc.  3-4,  p.  645,  décembre  1905. 

Procédé  très  délicat  pour  démontrer  la  dégénération  et  la  régénération  des 
fibres  des  nerfs  ;  les  résultats  obtenus  sont  absolument  contraires  à  la  doctrine 
de  Bethe  de  la  régénération  autogène.  F.  Deleni. 

426)  Sûr  la  structure  de  la  Gaine  Myélinique  des  Fibres  Nerveuses 
périphériques  (Sulla  struttura  délia  guaina  mielinica  delle  fibre  nervose  peri- 
feriche),  par  Carlo  Besta.  Rivista  Sperimentale  di  Frenialria,  vol.  XXXI,  fasc.  3-4, 
p.  569-583,  décembre  1905. 

A  une  certaine  période  du  développement  (qui  chez  le  poulet  correspond  au 
13-14'  jour  de  la  couvée)  les  cylindres  apparaissent  entourés  d’un  anneau  clair, 
sans  structure,  sans  membrane;  il  s’agit  probablement  d’une  substance  homo¬ 
gène  et  non  colorable. 
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Cette  substance  péricylindraxile  est  nette  à  une  période  où  la  gaine  de 
Schwann  n’est  pas  encore  démontrable;  cette  dernière  ne  se  voit  que  plus  tard 
et  elle  apparaît  de  suite  avec  le  contour  qu’elle  présente  sur  les  fibres  adultes. 

L’anneau  clair  est  probablement  le  premier  vestige  de  la  myéline  ;  la  gaine 
de  Schwann  n’est  pas  une  transformation  cellulaire;  les  trabécules,  d’abord 
simples,  puis  plus  compléxes  à  mesure  que  le  développement  s’avance,  ne  sont 
pas  des  produits  artificiels.  P'.  Deleni. 

427)  Sur  le  cours  des  Fibres  centripètes  du  grand  Sympathique,  par 

F.  Spallita.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIV,  fasc.  2,  p.  160-168,  dé¬ 
cembre  1905. 

Dans  la  patte  du  chien,  après  la  section  de  certaines  racines  antérieures,  la 
température  s’élève  ;  après  la  section  des  racines  postérieures  correspondantes, 
la  température  s’élève  semblablement. 

La  similitude  que  présentent  les  courbes  thermométriques,  après  la  section 
des  [racines  antérieures  comme  après  celle  des  racines  postérieures,  induit  à 
admettre  une  cause  unique  pour  ces  oscillations  de  la  température. 

Or,  il  ne  peut  s’agir  d’une  interruption  de  fibres  de  même  nature,  car  il  n’y  a 
pas,  dans  les  racines  postérieures,  de  filets  vaso-constricteurs. 

Mais  il  est  facile  d’expliquer  cette  unité  d’effet  en  pensant  que  les  éléments 
qui  courent  dans  les  racines  motrices,  aussi  bien  que  ceux  qui  suivent  les 
racines  sensitives,  quoique  de  nature  différente,  prêtent  également  leur  con¬ 
cours  pour  remplir  une  fonction  unique.  Cette  fonction  est  de  tenir  les  muscles 
lisses  des  vaisseaux  dans  un  état  permanent  de  semi-contraction,  ou  de  tonus, 
au  maintien  duquel  seraient  députées  des  fibres  sensitives  et  des  fibres  motrices; 
c’est-à-dire  qu’on  a  un  arc  diastaltique  qui  part  des  arborisations  terminales 
endovasculaires  de  l’élément  sensitif  et  qui  est  réflé'cbi  sur  les  vaisseaux  par 
l’élément  moteur. 

Toute  interruption  de  Tare  produit  un  effet  unique,  la  perte  du  tonus,  d’où  là 
dilatation  vasculaire,  d’où  l’élévation  de  la  température. 

Nous  pouvons  donc  admettre,  en  ce  qui  concerne  le  sympathique,  que  ses 
fibres  centrifuges  cheminent  dans  les  racines  spinales  antérieures,  et  qu’il  pos¬ 
sède  des  fibres  centripètes  passant  par  les  racines  spinales  postérieures. 

E.  Fëindel. 
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428)  Lésions  du  Cerveau  chez  les  Rejetons  issus  de  Mères  Malades, 

par  Charri.n  cILéri.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  30  avril  1904. 

Les  auteurs  ont  fait  l’examen  histologique  de  l’extrémité  supérieure  des  cir¬ 
convolutions  rolaiidiques  et  du  cervelet  de  huit  encéphales  provenant  de  reje¬ 
tons  nés  de  mères  ayant,  pendant  leur  grossesse,  fait  soit  de  la  congestion  pul¬ 
monaire,  soit  une  affection  pulmonaire  mal  déterminée  ou  même  de  la  gastralgie. 
Un  rejeton,  venu  à  sept  mois  et  demi,  provenait  d’une  tuberculeuse;  les  autres 
étaient  fils  d’albuminuriques  avec  ou  sans  éclampsie. 

Chez  ces  rejetons,  les  auteurs  ont  constaté  dans  les  méninges  des  épanche¬ 
ments  sanguins  diffus,  ou  même  des  extravasions  manifestes  dans  l’épaisseur 
même  de  la  substance  nerveuse;  et  même,  semble-t-il,  dans  trois  cas  des  hémor¬ 
ragies  capillaires. 
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Sans  nier  le  rôle  des  causes  physiques  ou  autres,  les  auteurs  regardent  comme 
manifeste  dans  l’espèce,  l'influence  des  tares  toxiques  ou  infectieuses  des 
ascendants.  Aussi  les  auteurs  concluent-ils  que  «  pour  concevoir  l’évolution  des 
diverses  manifestations  morbides,  il  est  indispensable  de  remonter  au  delà  de  la 
naissance,  jusqu’à  la  fécondation  et  même  plus  haut.  » 

Félix  Patry. 

129)  Sur  la  Transmissibilité  des  Caractères  Acquis.  Hypothèse  d’une 
Centro-épigénèse,  par  Eugenio  Rignano.  1  vol.  in-8“  de  320  p.,  de  la  Biblio¬ 
thèque  de  Philosophie  contemporaine,  chez  Félix  Alcan,  Paris,  1906. 

La  transmisibilité  des  caractères  acquis  est  une  des  questions  de  la  philoso¬ 
phie  positive  les  plus  attachantes  ;  dés  aujourd’hui,  on  peut  tenter  d’approcher 
de  sa  solution  en  utilisant  les  riches  matériaux  accumulés  par  les  biologistes  et 
par  les  naturalistes. 

Tout  le  monde  connaît  la  loi  biogénétique  fondamentale  dite  de  Hœkel  ;  l’onto¬ 
genèse  est  une  récapitulation  de  la  phylogénèse,  un  résumé  de  la  chaîne  infinie 
des  ancêtres.  C’est  en  partant  de  cette  base  que  l’auteur  a  construit  sa 
conception  d’une  action  continue  delà  substance  germinale  sur  lesoma  pendant 
tout  le  développement. 

Suivant  son  hypothèse  centro-génétique,  la  substance  germinale,  bien  que 
limitée  à  une  seule  zone  et  séparée  et  distincte  de  tout  le  reste  du  soma,  bien 
que  continue  donc  dans  le  sens  weismannien,  exerce  sur  tout  le  reste  de 
l’organisme  et  pendant  tout  le  développement  son  action  formatrice  de  nature 
épigénétique,  sans  que  par  sa  participation  active  au  développement  elle  vienne 
à  s’altérer  aucunement. 

Gela  s’effectuerait  grâce  au  dépôt  par  un  courant  spécifique  d’une  substance 
apte  à  restituer  seulement  cette  spécificité  de  courant  par  laquelle  elle  a  été 
elle-même  déposée. 

Cette  conception  permet  non  seulement  de  rendre  compte  de  la  transmissi¬ 
bilité  des  caractères  acquis,  mais  encore  d’expliquer  tous  les  phénomènes  mnémo¬ 
niques  dans  leur  sens  le  plus  large,  depuis  la  spécialisation  histologique  par 
laquelle  les  cellules  répondent  aux  stimulus  les  plus  différents  toujours  de  la 
même  manière,  jusqu’aux  phénomènes  psycho-mnémoniques  proprement  dits. 

L’hypothèse  d’une  centro-épigénèse  s’accorde  bien  avec  les  faits  de  la  biologie; 
toutefois  l’auteur  ne  se  dissimule  pas  qu’en  l’état  actuel  nos  hypothèses  ne  sont 
que  provisoires.  Les  mieux  justifiées  ne  font  que  compléter  un  travail  d’appro¬ 
che,  que  montrer  le  chemin  aux  hypothèses  qui  viendront,  dans  la  suite,  plus 
complètes.  E.  Feindel. 

430)  L’Hèréditè  des  Caractères  Acquis  est-elle  expérimentalement 
vérifiable  ?  par  J.  de  Meyer.  Archives  de  Biologie  de  Van  Beneden,  t.  XXI, 
fasc.  3-4,  p.  608-643,  décembre  1903. 

La  question  de  l’hérédité  des  caractères  acquis  devient  épineuse  dès  qu’on 
cherche  à  l’aborder  sur  le  terrain  expérimental. 

11  est  à  remarquer  que  la  grande  majorité  des  blessures  et  des  mutilations 
qui  ne  se  sont  pas  montrées  héréditairement  transmissibles,  n’ont  jamais  inté¬ 
ressé  qu’une  très  faible  partie  du  soma;  il  n’est  pas  impossible  que  des  mutila¬ 
tions  plus  considérables  puissent  être  héréditaires,  mais  la  démonstration  expé¬ 
rimentale  n’est  pas  faite. 

Toutefois  la  question  de  savoir  si  une  variation  strictement  somatique  est 
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transmissible  ou  non  n’a  pas,  en  fait,  l’importance  considérable  qu’elle  a  en 
théorie  :  ce  ne  sont  pas  de  ces  modifications-là  qui  ont  exercé  une  action  pré¬ 
pondérante  sur  l’évolution  des  espèces. 

11  ne  peut  d’ailleurs  être  utile  que  les  caractères  somatiques  acquis  soient 
facilement  héréditaires.  Si  les  animaux  et  les  végétaux  avaient  conservé  en  eux 
des  traces,  même  diffuses,  de  tous  les  accidents  et  de  toutes  les  blessures  subis 
par  leurs  ancêtres,  la  tératologie  occuperait  dans  les  sciences  naturelles  une 
place  autrement  importante  que  celle  qui  lui  est  actuellement  dévolue. 

E.  Feindel. 

431)  L’Acide  Formique  a-t-il  une  action  Toni-Musculaire?parG.  Fleig. 

Arch.  fféii.  de  Méd.,  1905,  p.  2753  et  2817,  n“  44  et  45  (5  figures). 

Critique  très  documentée  des  théories  et  des  affirmations  de  Garrigue  et 
Clément  sur  l’action  tonique  des  formiates.  Fleig  a  expérimenté  l’acide  formique. 
En  immergeant  un  segment  d’intestin  grêle  de  lapin  dans  du  sérum  formiaté,  il 
n’a  pas  vu  la  contractilité  des  fibres  lisses  se  modifier.  11  n’a  pas  vu  non  plus, 
en  injectant  dans  le  bout  central  de  l’aorte  d’un  cœur  de  lapin,  isolé  du  cœur, 
la  contractilité  cardiaque  se  renforcer.  Les  tracés  myographiques  obtenus  chez 
l’animal  (chien  ou  lapin)  avant  et  après  l’emploi  de  l’acide  formique,  par  exci¬ 
tation  d’un  nerf  moteur  ou  du  muscle  directement,  montrent  que  l’on  n’a  obtenu 
aucun  effet  excitant  soit  dans  la  force  musculaire,  soit  dans  la  résistance  à  la 
fatigue.  Après  avoir  recherché  si  l’acide  formique  a  une  action  périphérique, 
Fleig  a  examiné  si  cette  substance  n’augmentait  pas  l’excitabilité  médullaire. 
Sur  les  tracés  myographiques,  pris  chez  des  lapins  ou  des  grenouilles  par  exci¬ 
tation  directe  de  la  moelle,  après  section  de  celle-ci,  les  contractions  centrales 
ne  se  montrent  pas  plus  intenses  après  l’injection  de  formiaté  qu’avant.  Le  cer¬ 
veau  ne  réagit  pas  plus  que  la  moelle  à  l’administration  de  l’acide  formique. 
Enfin,  chez  le  chien,  l’usage  du  formiaté,  à  des  doses  très  diverses,  n’a  pas 
amené  d’accroissement  de  l’activité  musculaire,  ni  une  plus  grande  force  de 
résistance  à  la  fatigue.  Les  résultats  obtenus  par  Huchard  sont  explicables  par 
des  phénomènes  d’auto-suggestion.  P.  Londe. 

432)  A  propos  de  l’Excitation  Électrique  des  Nerfs  et  des  Muscles, 

par  G.  Weiss.  Observation  de  Louis  Lapicque.  Soc,  de  Biologie,  séance  du 

8  juillet  1905. 

M.  G.  Weiss  explique  que  la  formule  de  Horweg  est  erronée  et  même  que  la 
méthode  qui  a  servi  à  l’établir  repose  sur  des  bases  inexactes.  Si  la  formule  dite 
de  Weiss  n’est  pas  l’expression  mathématiquement  exacte  de  la  vérité,  elle  est 
comme  toutes  les  formules,  expressions  de  lois  expérimentales,  telles  la  formule 
de  Mariette  et  celle  exprimant  la  loi  de  dilatation  des  corps  par  la  chaleur. 
M.  Lapicque  qui  avait  démontré  antérieurement  que  la  formule  n’était  qu’appro¬ 
chée  et  en  avait  proposé  une  modification,  rend  hommage  à  M.  Weiss,  tout  en 
faisant  remarquer  que  la  correction  à  apporter  à  sa  formule  est  parfois  considé¬ 
rable.  Patry. 

433)  L’Hyperexcitabilité  Électrique  des  Muscles  et  des  Nerfs  dans  la 

Cholémie,  par  A.  Gilbert,  P.  Lereboullet  et  Alb.  Weil.  Soc.  de  Biologie, 

séance  du  2  juillet  1904. 

Dans  les  affections  s’accompagnant  de  cholémie,  l’hyperexcitabilité  se  mani¬ 
feste  d’une  façon  très  appréciable  et  plus  pour  les  muscles  que  pour  les  nerfs. 


ANALYSES 


319 


A  faible  dose  les  éléments  de  la  bile  augmentent  nettement  cette  excitabilité;  à 
forte  dose,  ils  ont,  au  contraire,  tout  au  moins  les  sels  biliaires,  une  action 
paralysante.  La  bilirubine  a  dans  ce  rôle  une  action  prépondérante.  Les  nerfs 
ont  une  excitabilité  qui  pour  être  moins  marquée  que  celle  des  muscles  n’en  a 
pas  moins  son  importance.  Comme  l’excitabilité  des  nerfs  périphériques,  l’exci¬ 
tabilité  cérébrale  est  modifiée  justifiant  l’existence  d’un  tempérament  bilieux. 

Félix  Pathy. 

431)  Sur  l’Excitation  des  Nerfs  par  les  Ondes  Électriques  très  brèves, 

par  Louis  Lapicque.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  18  février  1905.  (Travail  du  labo¬ 
ratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 

1"  L’excitation  produite  par  une  onde  très  brève  naît  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  que  l’excitation  de  fermeture  classique  à  l’électrode  négative,  quelle  que 
soit  la  forme  de  Tonde. 

2»  Dans  une  onde  très  brève,  la  rupture  du  courant,  c’est-à-dire  la  variation 
brusque  pour  l’intensité  de  la  valeur  initiale  à  0,  ne  joue  aucun  rôle  dans  le 
phénomène  d’excitation.  Félix  Pathy. 

435)  Sur  le  Développement  de  la  Contractilité  Musculaire  dans  les 

Myotomes  encore  dépourvus  de  Liaison  Nerveuse  Réflexe,  par 

P.  WiNTHEBERT.  (Travail  du  laboratoire  d’anatomie  comparée  à  la  Sorbonne.) 

Soc.  de  Biologie,  séance  du  l"  juillet  1905. 

Preuve  physiologique  de  l’existence  indépendante  de  la  différenciation  muscu¬ 
laire  ;  contractilité  à  la  piqûre  directe  dans  les  myotomes  situés  en  arriére  de  la 
région  musculaire,  réflexe  prouvant  que  cette  différenciation  précède  la  détermi¬ 
naison  des  fibres  nerveuses  dans  les  plaques  motrices.  Les  mécanismes  com¬ 
plexes  de  la  locomotion  et  de  la  respiration  se  développent  dpnc  en  dehors  de 
l’influence  nerveuse.  Le  pouvoir  de  contractilité  existe  dans  les  myotomes  avant 
leur  liaison  nerveuse  réflexe.  Félix  Pathy. 

436)  Sur  la  Loi  d’Excitation  des  Nerfs  par  Décharges  de  Condensa¬ 

teurs,  par  J,  Cluset.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  22  juillet  1905. 

Réponse  aux  observations  adressées  par  M.  et  Mme  Lapicque,  sur  la  loi  et  la 
formule  de  Weiss  et  aux  corrections  qu’ils  ont  apportées  à  cette  formule. 

,  Félix  P.4TKY. 

437)  Application  de  la  Méthode  Grapho-Photographique  à  l’étude  des 

Réflexes  Tendineux  chez  l’Homme  et  chez  les  Animaux,  par  Ch.-A.- 

Fhançois  Franck.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  2  juillet  1904. 

A  l’aide  d’un  dispositif  précis  et  ingénieux,  le  professeur  Franck  applique  à 
Tétude  des  réflexes  tendineux  la  méthode  de  cinématographie  et  d’inscription 
graphique  associés,  la  première  contrôlant  la  seconde  et  donnant  l’image  des 
mouvements  que  les  graphiques  traduisent  par  des  courbes.  11  retrouve  ainsi 
exactement  le  même  retard  moyen  du  début  de  la  secousse  musculaire  réflexe 
sur  l’instant  de  l’excitation  sensitive  qu’il  obtint  autrefois  par  la  stimulation 
électrique  d’un  nerf  sensible, actuellement  produit  par  la  percussion  du  tendon. 
De  même  on  voit  varier  la  valeur  absolue  de  ce  retard  en  sens  inverse  de  Tin. 
tensité  de  l’excitation  provocatrice-  Félix  Pathy. 
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438)  Préparation  d’un  Sérum  Névro-Toxique  par  la  Méthode  d’immu¬ 
nisation  Rapide,  par  P. -P.  Armand-Delille.  (Travail  du  laboratoire  de 
physiologie  de  M.  Delezenne  à  l’Institut  Pasteur.)  Soc.  de  Biologie,  3  décembre 
1904. 

M.  Armand  Delille  pratique  en  série,  dans  le  péritoine  de  cobayes,  des  injec¬ 
tions  de  masse  cérébi-ale  de  chien  adulte,  normal,  en  bonne  santé.  Il  obtient 
ainsi  des  cobayes  injectés  un  sérum  toxique  pour  le  chien  en  injection  intracé¬ 
rébrale.  Félix  Patry. 

439)  Lésions  produites  par  les  Sérums  Névrotoxiques,  par  P. -P.  Ar¬ 
mand-Delille,  (Travail  des  laboratoires  deM.  Delezenne,  à  l’Institut  Pasteur,  et 
de  M.  Dejerine,  à  la  Salpêtrière.)  Soc.  de  Biologie,  10  décembre  1904. 

Le  sérum  névrotoxique  provoque  dans  les  centres  nerveux  des  lésions  très 
nettes  caractérisées  par  de  la  congestion  des  vaisseaux  de  la  pie-mére  et  du 
tissu  nerveux,  par  une  diapédèse  leucocytaire  intense  et  par  des  altérations 
chromatolytiques  des  cellules  nerveuses.  Par  quel  processus  se  font  ces  lésions? 
Ou  bien  le  sérum  névrotoxique,  diffusant  dans  les  interstices  de  la  substance 
nerveuse,  se  fixe  sur  les  'Cellules  nerveuses  et  détermine  un  certain  degré  de 
neurolyse,  la  réaction  congestive  et  diapédétique  étant  secondaire;  ou  bien  le 
sérum  névrotoxique  détermine  un  appel  leucocytaire  considérable  entraînant 
congestion,  hémorragie  et  dégénérescences  des  cellules  nerveuses  consécutive¬ 
ment  aux  altérations  méningées  et  vasculaires  comme  cela  se  voit  dans  les 
méningites.  Félix  Patry. 

440)  A  propos  de  la  Faim,  par  Léopold-Lé vi.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 

8  avril  1903. 

La  nutrition  intérieure  s’accomplissant  à  la  faveur  des  diastases,  l’auteur 
analyse  le  mécanisme  nerveux  régulateur  des  actions  diastasiques  nutritives  et 
conclut  :  la  faim  est  la  sensation  consciente  d’un  appel  adressé  suivant  un  mode 
paroxystique  au  centre  général  de  régulation  de  l’activité  diastasique.  Centre 
général  localisé  dans  le  bulhe.  Félix  Patry. 

441)  Des  Viciations  de  la  Faim  Bulbaire,  par  M.  Léopold  Lévy.  Soc.  de 

Biologie,  séance  du  13  avril  1903. 

La  pathologie  humaine  vient  confirmer  l’existence  du  centre  bulbaire  de  la 
faim  :  h’aphagie  est  manifeste  quand  un  tuberculeux  conservant  le  désir  ardent 
dé  iftenger  ne  peut  le  faire.  C’est  le  centre  bulbaire  excité  à  la  fois  par  voie 
périphérique  et  par  voie  centrale  qui  refuse  tout  service.  L’intoxication  bulbaire 
joue  un  rôle  dans  la  suppression  de  la  faim  au  cours  des  affections  aigues  à 
syndrome  bulbaire,  telle  que  la  fièvre  typhoïde.  La  polyphagie  se  rencontre  dans 
les  traumatismes  bulbaires  accompagnée  alors  de  polydypsie,  dans  la  syphilis 
bulbaire,  dans  le  goitre  exophtalmique,  l’anémie  pernicieuse,  la  paralysie  géné¬ 
rale.  La  paraphagie  se  manifeste  par  le  dégoût,  la  répugnance,  la  nausée,  voire 
le  vomissement  suivant  le  degré  d’excitation  du  centre  bulbaire,  correspond  à 
des  faits  d’interprétation  très  intéressants.  La  faim  bulbaire  d’ailleurs  peut 
déterminer  de  la  syncope,  de  l’anxiété,  de  la  tachycardie,  de  la  migraine,  de 
l’amblyopic  par  excitation  des  centres  voisins  de  la  faim  chez  des  sujets  à  réac¬ 
tion  bulbaire  facile.  Physiologiquement  ces  réactions  sont  ébauchées  :  la  faim 
normale  donne  de  la  céphalée,  des  battements,  une  sensation  de  vide  dans  la 
tète,  des  vertiges.  11  y  a  aussi  la  faim  nerveuse  avec  un  caractère  impulsif. 

Félix  Patry. 
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TECHNIQUE 

442)  Le  développement  de  la  Technique  Histologique  pendant  le  dix- 
neuvième  siècle,  par  Cl.  B,  Farrar.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  n"’  8 
et  9, 1905. 

L’auteur  distingue  trois  périodes  principales  dans  l’histoire  du  développement 
de  la  technique  histologique  .  la  première  période,  période  primitive,  s’étend 
jusque  vers  1850,  époque  à  laquelle  on  commence  à  employer  le  carmin.  La 
seconde  période  dure  jusqu’en  1884,  date  des  publications  fondamentales  de 
Weigert,  La  troisième  période,  période  moderne,  est  celle  pendant  laquelle 
l’histologie  du  système  nerveux  s’est  tant  perfectionnée.  L’auteur  indique  le 
principe  et  les  résultats  des  diverses  techniques  histologiques  destinées  à  l’étude 
des  éléments  du  tissu  nerveux.  A.  B.vüer. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 


443)  Sarcome  Cérébral  et  Sarcomatose  du  liquide  Céphalo-rachidien, 

par  M.  LœpER  et  O.  Crouzon.  Conférences  du  mercredi  de  Ut  Clinique  médicale  de 
rHôtel-Dieu  (prof.  Dieulafoy).  Paris,  Masson,  1900. 

Lœper  et  Crouzon  rapportent  l’observation  d’un  homme  qui  présenta  les  signes 
d’une  tumeur  cérébrale  (vertiges,  vomissements,  céphalée,  épilepsie  jacksonienne) . 
La  ponction  lombaire  démontra  la  présence  d’éléments  mononucléaires  de  volume 
variable  ayant  pour  la  plupart  l’aspect  de  lymphocytes  :  le  diagnostic,  après 
cette  constatation,  évolua  dans  le  sens  d’une  méningite  syphilitique  ou  tuber¬ 
culeuse.  L’autopsie  permit  de  trouver  un  sarcome  de  la  région  occipitale.  L’exa¬ 
men  histologique  de  cette  tumeur  et  des  parties  voisines  du  cerveau  et  des  mé¬ 
ningés  montra  des  éléments  semblables  à  ceux  du  liquide  céphalorachidien  qui 
avaient  été  caractérisés  tout  d’abord  mononucléaires  et  lymphocytes  ;  il  y  avait 
sarcomatose  du  liquide  céphalorachidien. 

Il  s’agit  là  d’un  fait  exceptionnel  ;  à  part  les  cas  de  Dufour,  Léri  et  Catola,  le 
cy  todiagnostic  est  d’habitude  négatif  dans  les  tumeurs  cérébrales  ou  médul¬ 
laires.  R. 

444)  Hémiataxie  dans  un  cas  d’ Hémiplégie  Traumatique.  Guérison 
par  la  Trépanation,  par  A.  Gausser  et  Massabuau.  Arch  yén.  de  Méd.,  1905, 
p.  2518,  n«  40. 

A  la  suite  d’un  violent  choc  à  la  tête,  un  jeune  homme  de  19  ans  a  une  com¬ 
motion  cérébrale.  Vers  le  dixième  jour,  on  remarque  un  affaiblissement  des 
membres  du  côté  droit  avec  incoordination.  Pas  de  signe  des  orteils.  Amnésie 
antérograde.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

On  constate  enl’opérant  que  la  table  interne  du  crâne,  ayant  éclaté,  fait  une 
saillie  de  douze  millimètres.  Vingt  jours  après  l’opération,  faite  deux  mois  et 
demi  après  l’accident,  l’ataxie  a  considérablement  diminué.  L’amélioration  se 
poursuit,  et  l’on  peut  espérer  la  guérison  complète  ;  car  il  n’y  avait  aucune 
lésion  appréciable  des  méninges.  Il  s’agit  bien  ici  d’une  hémiataxie  d’origine 
corticale.  C’est  l’incoordination  motrice  qui  a  justifié  l’opération  plutôt  que  la 
parésie.  Le  malade  peut  de  nouveau  gagner  sa  vie.  P.  Londe. 
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445)  Sur  des  Troubles  pouvant  être  observés  dans  l’exécution  des 
Actes  chez  des  sujets  atteints  d’affections  Cérébrales  (Ueber  Stürungen 
des  Handelns  bei  Gehirnkrauken),  par  le  prof.  Liepmann.  Berlin,  1905. 

Ces  troubles,  que  l’auteur  analyse  minutieusement,  peuvent  reconnaître  pour 
cause  :  1“  la  perte  des  sensations  optiques,  acoustiques  ou  tactiles  (cécité  corti¬ 
cale,  surdité  corticale,  abolition  de  la  sensibilité  corticale);  2°  la  perte  des  sen¬ 
sations  kinesthétiques  (ataxie);  3»  des  agnosies;  4“  de  l’apraxie  de  l’idéation  ; 
5»  de  l’apraxie  de  la  motricité;  6»  la  perte  des  images  kinesthétiques  (paralysie 
psychique);  7»  de  la  paralysie  ou  de  la  parésie.  La  persévération  sera  intercalée 
entre  les  apraxies  ou  rangée  à  la  suite  comme  une  huitième  cause. 

L’auteur  insiste  tout  particulièrement  :  sur  le  diagnostic  différentiel  entre 
l’apraxie  tenant  à  un  trouble  de  l’idéation,  qui  s’observe  dans  les  affections 
cérébrales  avec  lésions  diffuses  ou  en  foyer  très  étendues,  et  l’apraxie  tenant  à 
un  trouble  de  la  motricité,  qui  frappe  des  membres  isolément,  se  manifeste 
même  à  l’occasion  d’actes  simples  ou  imités  et  qui  correspond  à  des  lésions  en 
foyer  plus  limitées  —  sur  le  phénomène  de  la  c  persévération  »,  qui,  dans  les 
affections  cérébrales,  mérite  l’épithète  d’intentionnelle,  le  malade  répétant  un 
acte  ancien  tout  en  ayant  l’intention  d’en  exécuter  un  autre  —  sur  l’ataxie  et 
enfin  sur  la  perte  des  images  relatives  aux  mouvements  des  membres. 

Brégv. 
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446)  Valeur  Séméiologique  des  modifications  Pupillaires,  par  F.  Cosse, 
Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  an  V,  n°  52,  24  décembre  1905. 

Revue.  L’auteur  étudie  :  les  modifications  de  forme  de  la  pupille,  le  diamètre 
et  les  réactions  des  pupilles,  les  réflexes  lumineux,  les  modifications  des 
réflexes  de  convergence.  E.  F. 

447)  Les  Réflexes  de  la  Pupille,  par  E.  Vennemann.  Semaine  médicale, 

an  XXVI,  n»  2,  p,  15,  10  janvier  1906. 

Les  réflexes  de  la  pupille  ne  sont  pas  si  simples  ;  ce  sont  plutôt  des  mouve¬ 
ments  intra-oculaires  coordonnés  qui  varient  avec  la  façon  d’utiliser  l’organe 
visuel.  Les  mouvements  pupillaires  correspondent  à  trois  fonctions  physiolo¬ 
giques  : 

1»)  Pour  voir,  pour  regarder,  l’homme  ouvre  ses  yeux,  paupières  et  pupilles. 
Il  ferme  ses  pupilles  quand  il  cesse  de  regarder  attentivement.  11  les  ferme 
ensemble  avec  ses  paupières,  quand  il  met  ses  yeux  au  repos,  quand  il  s’en¬ 
dort.  Ce  jeu  optique  de  la  pupille,  il  l’exécute  volontairement. 

2»)  Pour  apprécier  la  forme  d’un  objet,  l’homme  varie  l’installation  diop- 
trique  de  son  œil  suivant  que  cet  objet  se  trouve  près  de  lui  ou  loin  de  lui. 
L’accommodation  rapprochée  commande  la  contraction  des  fibres  circulaires,  le 
rétrécissement  de  la  pupille.  L’accommodation  éloignée  commande  la  contrac¬ 
tion  des  fibres  longitudinales,  la  dilatation  de  la  pupille.  Ce  jeu  i’ accommodation 
de  la  pupille  est  également  volontaire. 

3")  Quand  trop  de  lumière  efface  les  contrastes  des  images  maculaires,  la 
pupille  se  rétrécit.  Quand  l’éclairage  est  insuffisant  pour  permettre  à  la  macula 
de  déterminer  promptement  la  forme  des  objets,  la  pupille  s’ouvre.  Ce  jeu  pho- 
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tomoteur  de  la  pupille,  seul,  reste  un  mouvement  réflexe,  pur,  ne  dépassant  pas 
l’étage  inférieur  du  système  nerveux  central. 

Le  triple  jeu  de  la  pupille  est  bilatéral  et  symétrique,  si  bien  que  les  deux 
pupilles  ont  constamment  le  même  diamètre. 

Les  trois  fonctions  physiologiques  visuelles  sont  indépendantes  l’une  de 
l’autre.  Une  d’entre  elles  peut  être  supprimée,  tandis  que  les  deux  autres  s’exé¬ 
cutent  encore  dans  la  perfection.  Feindel. 

448)  Accommodation  de  l’Oreille  à  des  Bruits  à  Distance  variable, 
par  Giuseppe  Güicciahdi.  Rivista  Sper.  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  3-4,  p.  636, 
décembre  1905. 

Expériences  constatant  l’incertitude  des  évaluations  des  distances  auxquelles 
les  bruits  sont  produits.  F-  Deleni. 

449)  Exportation  des  Canaux  demi-circulaires  chez  les  Pigeons. 
Dégénérescences  consécutives  dans  l’Axe  Cérébro-spinal.  Nouvelle 
contribution  à  la  connaissance  des  Voies  Vestibulajres  centrales 
chez  les  Oiseaux  et  à  la  physiologie  des  Canaux  demi-circulaires, 

par  U.  Deganello.  Archives  üalietmes  de  Biologie,  vol.  XLIV,  fasc.  2,  p.  201-214, 
décembre  1905. 

L’étude  des  dégénérescences  consécutives  à  l’ablation  des  canaux  demi-circu¬ 
laires  démontre  que  le  labyrinte  non  acoustique  exerce  son  action  tonique  sur 
les  muscles  striés  non  seulement  par  voie  indirecte,  c’est-à-dire  par  l’intermé¬ 
diaire  du  cervelet,  mais  encore  par  voie  directe  à  travers  le  bulbe  et  la  moelle 
épinière  (sans  l’intermédiaire  du  cervelet).  11  existe  une  étroite  analogie,  non 
seulement  physiologique  mais  encore  anatomique,  entre  la  partie  du  labyrinte 
qui  exerce  une  action  directe  et  le  cervelet.  L’atrophie  musculaire  progressive, 
qui  se  manifeste  parfois  à  la  suite  de  l’exportation  des  canaux  demi-circulaires, 
est  très  probablement  d’origine  spinale  (causée  par  une  dégénérescence  des 
racines  spinales  antérieures).  E.  Feinuel. 

450)  Troubles  Scoposthéniques,  Hypniques  et  Tonostatiques  associés 
au  Vertige  Labyrinthique,  par  Pibhbe  Bonnier.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 
4  mars  1905. 

Il  y  a  parfois,  réunis  en  faisceau  et  à  l’occasion  de  l’ictus  vertigineux  et  sans 
doute  aussi  dans  bien  d’autres  cas,  des  troubles  de  la  région  oculomotrice,  du 
sommeil  et  de  l’équilibre  de  tonicité  réflexe,  apparaissant  sous  forme  paroxys¬ 
tique  et  subite,  pour  durer  plus  ou  moins  longtemps  après  l’accès.  Ces  troubles 
semblent  localisables  à  la  région  du  noyau  rouge  et  des  centres  voisins  de 
l’aqueduc.  Ils  forment  parfois' un  syndrome  isolé,  superposé  au  vertige  et  pou¬ 
vant  dans  certains  cas  intervenir  dans  la  définition  pathologique  et  le  dia¬ 
gnostic.  Félix  Patry. 

451)  Nouvel  appareil  pour  l’examen  de  la  Perception  Acoustique,  par 

W.  de  Bechterew.  Archives  de  Psychologie,  Genève,  t.  V,  n”  18,  p.  108-111, 
octobre  1905. 

Description  d’un  appareil  pouvant  donner  un  son  d’une  intensité  déterminée, 
pur  de  tout  bruit  étranger,  qu’on  peut  répéter  exactement  ou  dont  on  peut  faire 
varier  l’intensité  en  conservant  le  timbre.  Ceci  est  obtenu  en  faisant  tomber 
électriquement  des  billes  d’une  hauteur  rigoureusement  déterminable  toujours 
sur  le  même  point  de  plaquettes  de  bois.  E.  Feindel. 
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452)  Les  Troubles  de  la  Baresthésie  (Sensibilité  à  la  Pression)  et 

leur  coexistence  avec  l’Anesthésie  Vibratoire,  par  G.  Marinesco. 

Semaine  médicale,  an  XXV,  n"  48,  p.  365,  29  novembre  1903. 

L’auteur  apporte  une  contribution  fort  importante  à  l’étude  des  troubles  de  la 
sensibilité  à  la  pression,  jusqu’ici  assez  négligée;  il  a  examiné  à  ce  point  de 
vue  70  malades,  à  savoir  23  tabétiques,  15  paraplégiques,  13  hémiplégiques  et 
13  sujets  atteints  d’affections  nerveuses  diverses  (hystérie,  maladie  de  Little, 
polynévrite,  spina  biflda,  etc.) 

En  ce  qui  concerne  les  vingt-cinq  cas  de  tabei,  il  a  trouvé  la  sensibilité  à  la 
pression  modifiée  vingt-quatre  fois;  la  sensibilité  au  diapason  était  altérée  dans 
le  même  nombre  de  faits.  Les  troubles  de  l’une  et  de  l’autre  affectaient  en  géné¬ 
ral  des  rapports  de  topographie  et  d’intensité,  l’une  ou  l’autre  pouvant  cepen¬ 
dant  être  altérée  davantage  ou  sur  une  plus  grande  étendue.  D’une  façon  géné¬ 
rale  l’anesthésie  vibratoire  et  l’anesthésiebarique  sont  plus  accusées  à  l’extrémité 
des  membres  inférieurs;  elles  sont  habituellement  bilatérales  et  plus  ou  moins 
symétriques.  —  En  somme  chez  les  ataxiques  on  rencontre  une  altération  de  la 
plupart  des  formes  de  sensibilité,  sans  qu’il  existe  de  relation  obligatoire  et 
constante  entre  les  différentes  sortes  d’anesthésie,  bien  que  les  sensibilités  vibra¬ 
toire  et  barique  soient  souvent  semblablement  affectées. 

Dans  les  paraplégies  la  sensibilité  à  la  pression  peut  être  altérée  en  même 
temps  que  les  autres  formes  de  sensibilité,  ou,  au  contraire  (lésion  médullaire 
peu  étendue),  la  sensibilité  superficielle  demeurant  intacte,  on  observe  les  seules 
anesthésies  barique  et  vibratoire;  dans  un  cas  exceptionnel, il  y  avait  anesthésie 
au  diapason  avec  conservation  presque  intégrale  de  la  sensibilité  à  la  pression. 

Dans  prés  de  la  moitié  des  cas  d'hémiplégie,  la  sensibilité  à  la  pression  était 
altérée,  tandis  que  la  sensibilité  vibratoire  était  conservée.  Dans  le  restant  des 
faits,  on  notait  en  outre  des  troubles  des  autres  formes  de  la  sensibilité  (sens 
musculaire,  stéréoagnosie,  etc.).  Il  semble  y  avoir  une  relation  entre  l’étendue 
des  lésions  cérébrales  et  l’intensité  des  altérations  de  la  sensibilité  à  la  pres¬ 
sion. 

Dans  les  paralysies  hystériques,  où  il  y  a  de  l’anesthésie  massive,  on  observe 
également  de  l’anesthésie  à  la  pression. 

En  résumé,  la  sensibilité  barique  est  altérée  dans  les  différentes  affections  du 
système  nerveux;  il  convient  d’admettre  l’existence  de  relations  étroites  entre  la 
sensibilité  à  la  pression,  le  sens  musculaire  et  la  sensibilité  vibratoire.  Ces 
formes  de  sensibilité  appartiennent  à  la  sensibilité  profonde,  et  leur  altération 
simultanée  est  une  éventualité  fréquemment  réalisée  dans  les  différents  états 
pathologiques.  Toutefois,  dans  les  cas  de  lésions  peu  profondes,  on  peut  assister 
à  une  véritable  dissociation  de  ces  diverses  modalités  de  la  sensibilité  profonde. 
L’existence  de  tels  faits  prouve  que  la  sensibilité  à  la  pression  et  la  sensibilité 
vibratoire  ne  sont  pas  identiques  et  qu’elles  suivent  des  voies  différentes,  quoique 
voisines  les  unes  des  autres. 

-Vu  point  de  vue  clinique,  on  pourrait  grouper  de  la  manière  suivante  les 
troubles  de  la  sensibilité  que  l’on  rencontre  dans  les  affections  du  système  ner¬ 
veux  : 

1»)  Altération  de  toutes  les  formes  de  sensibilité  ; 

2»)  Abolition  de  la  sensibilité  à  la  pression  et  au  diapason  —  ou  bien  d’une  seule 
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d’entre  elles  —  avec  conservation  de  toutes  les  autres  formes  de  la  sensibilité  (Strüm- 
pell,  Marinesco). 

3°)  Abolition  de  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse  avec  conservation  de  toutes 
les  autres  formes  (type  syringomyélique); 

-â”)  Altération  de  la  sensibilité  thermique,  tactile  et  douloureuse  avec  conservation 
de  la  sensibilité  à  la  pression  et  au  diapason.  Feindel. 

453)  L’Hémorragie  Spinale,  quelques-unes  de  ses  phases  générales, 

par  William  Browning.  Medical  Neios,  n"  1708,  p.  683-693,  7  octobre  1905. 

Revue  générale  très  étendue  sur  l’hématorachis,  l'hémorragie  méningée  et 
l’hématomyélie.  Thoma. 

434)  Les  Paralysies  des  Scaphandriers,  par  Boinet  et  Audidert.  Areh.  gén. 
de  Méd.,  1903,  p.  2689,  n»  43  (21  observations). 

Huit  cas  de  mort  dont  trois  seulement  relatés.  La  mort  ne  s’est  jamais  pro¬ 
duite  au  fond  de  l’eau.  La  répétition  des  plongées  à  une  grande  profondeur, 
30  à  40  mètres,  et  surtout  la  décompression  brusque,  due  à  ce  que  le  scaphan¬ 
drier  se  laisse  remonter  à  la  surface  trop  rapidement,  telles  sont  les  causes  des 
paralysies  graves  persistantes  et  des  accidents  mortels.  La  descente,  comme  la 
montée,  doit  être  très  lente  et  s’effectuer  à  jeun;  l’immersion  doit  être  courte  et 
coupée  d’intervalles  de  repos.  Dans  un  cas,  la  mort  fut  brusque  et  ne  survint 
que  dix  minutes  après  la  montée.  Dans  deux  autres  cas,  la  mort  fut  seulement 
rapide. 

Les  paralysies  dites  de  grands  fonds,  habituellement  durables,  flasques  au 
début,  deviennent  spasmodiques  au  bout  de  quatre  semaines.  La  rigidité  est 
généralement  plus  marquée  dans  l’un  des  membres  inférieurs;  l’épilepsie  spi¬ 
nale  est  constante.  L’anesthésie  en  bandes  est  la  règle,  ainsi  que  les  troubles 
vaso-moteurs  et  les  troubles  sphinctériens.  Dans  l’observation  Xll,  la  paraplégie 
fut  précédée  d’une  parésie  des  membres  supérieurs.  Le  début  peut  être  marqué 
par  une  perte  de  connaissance  qui  dure  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures; 
il  y  a  généralement  des  prodromes  consistant  en  douleurs  parfois  horribles  dans 
les  membres,  en  fourmillements,  en  vertiges,  en  douteurs  épigastriques,  en 
tachycardie  et  dyspnée.  L’invasion  est  habituellement  brusque.  Le  caractère  et 
l’évolution  de  ces  paraplégies  est  en  rapport  avec  les  foyers  ou  le  foyer  d’héraa- 
tomyélie,  souvent  latéral  ou  unilatéral.  Le  travail  dans  l’air  comprimé  améliore 
ces  paralysies  qui  ne  se  guérissent  pas  complètement. 

Les  paralysies  de  petits  fonds  sont  transitoires  ;  il  peut  n’y  avoir  pas  de  para¬ 
lysie,  mais  seulement  de  la  parésie,  —  unilatérale  ou  bilatérale,  aux  membres 
supérieurs  ou  inférieurs,  —  avec  hypéresthésîe  et  fourmillement  ou  douleurs  de 
broiement  des  os.  11  ne  s’agit  alors  sans  doute  que  d’embolies  gazeuses  ne  déter¬ 
minant  pas  de  rupture  vasculaire.  Les  hémorragies  superficielles  ou  profondes, 
quand  il  s’en  produit,  sont  attribuables  au  même  dégagement  de  gaz  (azote) 
dans  le  système  artériel. 

'felles  sont  les  formes  communes.  11  y  a  quelques  variétés  rares  :  hémiplégie, 
paralysie  faciale. 

Les  mesures  prophylactiques  sont  résumées  dans  un  tableau.  En  cas  d’acci¬ 
dent,  il  faut  recourir,  comme  chez  les  ouvriers  qui  travaillent  dans  les  caissons  à 
air  comprimé,  à  la  recompression  immédiate  suivie  d’une  décompression  lente 
et  graduée.  P.  Londe. 
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355)  La  Ponction  lombaire,  par  De  Bock.  Rapport  présenté  au  I‘'  Congrès 

belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  Liège,  1905;  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles, 

1905,  n°  17  ;  Bull,  de  la  Soc.  de  Méd.  ment,  de  Belgique,  septembre  1905,  30  p. 

Ce  travail  bien  conçu  renferme  une  foule  de  faits,  dont  la  plupart  ont  été 
personnellement  vérifiés  par  le  rapporteur.  Voici  les  conclusions  de  cet  intéres¬ 
sant  rapport. 

I.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  un  produit  de  sécrétion  livré  par  l’épithé¬ 
lium  épendymaire,  surtout  des  plexus  choroïdes;  il  se  déverse  dans  la  circula¬ 
tion  lymphatique,  soit  directement  par  les  espaces  périvasculaires,  qui  commu¬ 
niquent  avec  le  sac  sous-arachnoïdien  (Cathelin,  Milian  et  d’autres),  soit  indi¬ 
rectement  par  diffusion  (Sicard).  11  recueille  certains  produits  de  désassimilation 
des  centres  nerveux  et  peut  participer  aux  lésions  traumatiques  et  aux  réactions 
morphologiques  de  ces  centres  et  surtout  de  leurs  enveloppes  méningées. 

II.  Parmi  les  caractères  physiques  du  liquide  céphalo-rachidien,  c’est  le 
chromodiagnostic  qui  fournit  à  l’heure  actuelle  le  plus  de  renseignements  dia¬ 
gnostiques.  L’étude  de  la  densité  et  de  la  pression  osmotique  présente  encore 
un  intérêt  plus  scientifique  que  pratique.  Cette  étude  plaide  en  faveur  de  la 
nature  sécrétoire  du  liquide  céphalo-rachidien. 

III.  L’étude  des  caractères  chimiques  du  liquide  céphalo-rachidien  n’a  pas 
non  plus  jusqu’ici  fait  faire  de  grands  pas  au  diagnostic  des  affections  des 
centres  nerveux.  La  présence  de  la  choline  et  l’élévation  du  taux  des  phosphates 
plaident  en  faveur  de  l’organicité  de  l’affection.  L’albuminométrie  ne  peut  pas 
remplacer  l’étude  cytologique.  11  n’y  a,  en  effet,  pas  de  rapport  direct  entre  ces 
deux  facteurs.  Toutefois,  la  haute  teneur  en  albumine  plaide  en  faveur  de  la 
nature  organique  et  spécialement  de  la  nature  paralytique  de  l’affection  en  pré¬ 
sence.  Nous  ne  pouvons  jusqu’ici  attacher  de  signification  diagnostique  positive 
à  l’évaluation  de  l’alcalescence,  des  chlorures,  de  la  matière  réductrice  (sucre). 
Les  recherches  sur  l’acétone,  les  corps  à  réaction  diazoïque,  l’ammoniaque,  les 
hémolysines,  ont  été  négatives,  même  dans  les  psychoses  organiques  les  plus 
graves. 

IV.  Les  renseignements  diagnostiques  les  plus  importants  sont  encore  fournis 
incontestahlement  par  l’étude  cytologique  et  surtout  par  Informulé  leucocytaire. 

V.  La  perméabilité  (de  dehors  en  dedans)  des  méninges,  ou  plutôt  de  la  mem¬ 
brane  sécrétant  le  liquide  céphalo-rachidien,  demande  de  nouvelles  et  de  plus 
amples  recherches,  qui  seraient  heureusement  complétées  par  l’étude  nécrop¬ 
sique  des  plexus  choroïdes  et  de  l’épendyme. 

VI.  La  toxicité  du  liquide  céphalo-rachidien  est  faible.  Son  étude  ne  fournit 
guère  de  renseignements  directs,  quelle  que  soit  la  méthode  d’injection 
employée,  abstraction  faite  des  nombreuses  causes  d’erreur  qui  se  rattachent 
aux  méthodes  intracérébrale  et  intraveineuse.  Peut-être  y  a-t-il  lieu  d’attacher 
une  plus  grande  importance  à  l’évaluation  indirecte  de  la  toxicité  par  l’étude 
des  échanges  organiques  des  animaux  injectés.  En  attendant  le  résultat  de  cette 
nouvelle  orientation,  le  clinicien  fera  bien  de  ne  pas  accorder  grande  confiance 
dans  l’espèce  aux  procédés  toxicologiques. 

VII.  Un  examen  bactériologique  sur  lamelle,  par  culture  ou  par  inoculation  à 
l’animal,  peut  souvent  éclairer  le  diagnostic  des  méningites.  La  psychiatrie  a 
jusqu’ici  peu  profité  des  recherches  bactériologiques  et  les  données  histologiques 
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semblent  prouver  que  la  bactériologie  ne  joue  qu’un  rôle  effacé  dans  la  patho¬ 
génie  de  la  morbidité  psychique. 

VIII.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  ponction  lombaire  avec  soustraction 
d’un  volume  variable  de  liquide  céphalo-rachidien  peut  rendre  des  services 
comme  moyen  de  décompression  des  centres  nerveux  et  de  drainage  de  maté¬ 
riaux  septiques  et  toxiques. 

La  ponction  répétée  peut  être  curatrice  dans  la  méningite  franche.  Elle  ne 
rend  guère  de  services  en  psychiatrie,  même  dans  l’épilepsie. 

La  ponction  suivie  d’injection  de  médicaments,  de  sérums,  à  ’part  la  rachico- 
caïnisation,  la  rachistovainisation,  etc.,  qui  ont  surtout  des  indications  chirur¬ 
gicales  et  qui,  au  point  de  vue  de  l’analgésie  médicale,  sont  avantageusement 
remplacées  par  la  méthode  épidurale,  n’a  encore  guère  franchi  la  période  de 
tâtonnements,  mais  elle  nous  semble  appelée  à  un  avenir  sérieux  dans  le  traite¬ 
ment  de  certaines  affections  des  centres  nerveux.  Paui.  Masoin. 

4'iC)  Étude  sur  la  Ponction  lombaire,  par  De  Duck  et  Deroubaix.  Bull,  de  la 
Soc.  de  Méd.  ment,  de  Belgique,  190.),  février. 

Les  auteurs  ont  pratiqué  une  quarantaine  de  recherches  sur  des  aliénés  de 
diverses  catégories. 

Des  analyses  d’albumine,  font  ressortir  une  élévation  du  taux  de  cette  der¬ 
nière  dans  les  états  inflammatoires  (paralysie  générale)  ;  nombreuses  exceptions 
cependant. 

Cy todiagnostic  :  la  présence  des  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
des  paralytiques  généraux  est  chose  qu’on  peut  dire  constante. 

D’une  façon  générale  donc,  les  recherches  de  De  Buck  et  Deroubaix  confirment 
celles  de  Widal,  Sicard,  Ravaux  et  de  leurs  élèves  (Duflos). 

Paul  Masoin. 

437)  Nouvelles  recherches  sur  le  liquide  Céphalo-rachidien,  par 

De  Buck.  Bull,  de  la  Soc.  de  Méd.  ment,  de  Belgique,  juin  1905;  rapport  au  P'  Con¬ 
grès  belge  de  Neurologie  et  Psychiatrie,  Liège,  1903;  même  Btdletin,  septembre  1903. 

Les  recherches  personnelles  de  de  Buck  l’amènent  à  formuler  les  conclusions 
suivantes  : 

I.  La  densité  du  liquide  céphalo-rachidien  se  maintient  relativement  constante 
dans  les  diverses  psychoses. 

II.  La  pression  osmotique  du  liquide  céphalo-rachidien,  évaluée  par  le  pro¬ 
cédé  hémolytique  de  Hamburger-Bard  (Blutkorperchenmelhod)  en  se  servant 
soit  de  l’autohémolyse,  soit  de  l’hétérohémolyse  comparée,*  varie  dans  des 
limites  plus  lahges  que  la  densité,  mais  elle  se  conserve  cependant  relativement 
élevée  dans  les  psychoses  organiques  les  plus  graves. 

III.  L’alcalinité  moyenne  du  liquide  céphalo-rachidien  est  de  1,20  pour  1000 
de  Na  OH.  Elle  montre  aussi  une  forte  tendance  à  se  maintenir  constante.  Il 
semble  exister  un  rapport  étroit  entre  la  diminution  de  l’alcalescence  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  son  activité  hémoly santé. 

IV.  La  nature  sécrétoire  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  ressort  pas  seulement 
de  la  constance  de  son  état  physique,  de  son  alcalinité,  mais  encore  de  la  pré¬ 
sence  rare  d’éléments  chimiques  anormaux.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  même 
dans  les  psychoses  organiques  les  plus  graves,  ne  renferme  guère  ni  ammo¬ 
niaque,  ni  corps  capables  de  donner  la  diazo-réaction,  ni  acétone. 

Les  expériences  ne  sont  pas  assez  nombreuses  pour  nous  prononcer  sur  la 
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signification  de  la  choline  signalée  par  Mott  et  Halliburton,  Donath,  Wilson, 
Les  phosphates  tendent  à  augmenter  dans  les  démences  organiques. 

V.  La  substance  réductrice  qu’on  rencontre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
appartient  probablement  au  groupe  des  sucres. 

VI.  La  toxicité  du  liquide  céphalo-rachidien,  même  dans  les  psychoses  para¬ 
lytiques  et  épileptiques,  est  peu  prononcée,  mais  elle  ressort  néanmoins  de 
l’étude  des  échanges  organiques  chez  le  lapin  après  injection  hypodermique. 

Paul  Masoin. 

458)  Étude  sur  le  Liquide  Céphalo-Rachidien  dans  l’Urémie  Ner¬ 
veuse,  par  G.  Carrière  (de  Lille),  Soc.  de  Biologie,  séance  du  29  juillet  1905. 
L’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  8  cas  d’urémie  nerveuse  a  donné 

à  l’auteur  les  résultats  suivants: 

Quantité:  très  variable;  de  15  à  60,  70  et  même  150  centimètres  cubes, 
l’abondance  rencontrée  dans  les  cas  graves  à  issue  fatale. 

Pression  :  (120  à  125  millim.),  donc  au-dessus  de  la  normale. 

Point  eryoscopique  :  (0*,60  à  0",48),  donc  toujours  au-dessous  de  la  normale 
(0,72  à  0,78). 

Résidu  sec  :  (5  gr.  25  à  7,35  pour  1,000),  donc  au-dessous  du  taux  normal 
zz  10  à  13. 

Urée  :  (0  gr.  96  à  2,12  pour  1000),  donc  bien  au-dessus  de  la  normale 
=  0,15  a  0,35, 

Chlorures  :  (1  gr.  25  à  5  gr.  p.  1000),  donc  inférieur  au  taux  normal  =  6  gram¬ 
mes. 

Phosphates  et  sulfates  :  'faux  supérieur  à  la  normale. 

Substance  réducHve  de  l’oxyde  de  cuivre;  présente  dans  deux  cas  heureux, 
Albuminoides  :  Sérïum  et  globuline  dans  trois  cas  dont  deux  mortels. 

Toxicité  :  Toujours  au-dessous  de  la  normale,  et  même  très  élevée. 

Félix  Patry. 

459)  L’Urée  dans  le  Liquide  Céphalo-Rachidien  des  Brightiques,  par 

WiDAL  et  G.  Froin.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  22  octobre  1904. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contient  à  l’état  normal  que  0  g.  15  à  0  g.  35 
d’urée  pour  1,000.  Les  auteurs  ont  mesuré  sa  teneur  en  urée  chez  six  brightiques. 
Trois,  qui  ont  quitté  l’hôpital  très  améliorés,  n’avaient  que  des  traces  d’urée  dans 
leur  liquide  céphalo-rachidien.  Les  trois  autres,  qui  sont  morts,  avaient  dans  ce 
même  liquide  de  ,3  g.  73  à  4  g.  48.  Sur  cinq  artério-scléreux  qui  présentaient 
au  moment  de  la  mort  des  accidents  cérébraux,  deux  n’avaient  que  des  traces 
d’urée  et  trois  en  avaient  de  1  g.  22  à  2  g.  94.  Cette  exagération  de  l’urée  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  se  superpose  à  une  gravité  particulière  des  phéno-j 
mènes  urémiques  et  a  été  trouvée,  dans  les  deux  cas  où  le  dosage  a  été  fait  dans 
le  sang,  correspondant  à  une  augmentation  proportionnelle  de  Purée  dans  le 
sang.  La  teneur  en  chlorures  reste  près  de  la  normale.  Félix  Patrv. 

460)  Du  rôle  de  la  Ponction  lombaire  dans  le  traitement  de  l’Urémie 
nerveuse,  par  G.  Carrière.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905,  p.  2305,  n"  37  (analyses, 
tableaux,  4  observations). 

Quatre  cas  favorables  sur  huit  :  tels  sont  les  résultats  obtenus.  Carrière  a  vu, 
sous  l’influence  de  la  ponction  lombaire,  les  convulsions  ou  le  rythme  de 
Cheyne-Stokes  disparaître,  le  malade  sortir  de  sa  torpeur.  La  quantité  de 
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liquide  retiré  par  la  ponction  a  varié  de  20  centimètres  cubes  à  120  centimètres 
cubes.  Le  diagnostic  d’urémie  a  été  contrôlé  par  l’examen  chimique  des  urines  et 
la  crjoscopie.  Aussi  Carrière  n’hésite-t-il  pas  à  conclure  que  la  ponction  lom¬ 
baire  seule  ou  associée  aux  autres  médications  habituelles  de  l’urémie  nerveuse 
peut  donner  des  résultats  éclatants,  lorsqu’on  opère  chez  des  sujets  jeunes, 
dans  les  cas  où  il  s’agit  de  néphrites  aigues,  peu  anciennes  et  aussitôt  que 
possible  après  le  début  des  accidents  urémiques. 

On  s’explique  dans  des  conditions  défectueuses  l’échec  de  certains  auteurs. 

Dans  l’urémie  nerveuse,  et  suivant  les  cas,  il  faut  faire  intervenir  les  facteurs 
suivants  :  œdème  cérébral,  compression  produite  par  l’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien,  hypertoxicité  de  ce  liquide;  la  ponction  lombaire  peut  être 
utile  dans  tous  les  cas  ;  en  diminuant  la  tension  du  liquide,  en  favorisant  l’exsuda¬ 
tion  de  l’œdème,  en  soustrayant  un  poison.  On  constate  à  l’examen  histolo¬ 
gique  des  altérations  des  cellules  nerveuses  (fonte  chromatolytique,  dislocation 
des  prolongements,  fragmentation  des  noyaux).  L’hypertoxicité  du  liquide 
céphalo-rachidien  est  confirmée  par  l’examen  chimique  et  par  les  effets  de  l’in¬ 
jection  dans  la  séreuse  méningée  du  cobaye.  Onze  à  quinze  gouttes  de  liquide 
pathologique  ont  pu  suffire  à  tuer  le  cobaye,  tandis  qu’avec  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal,  on  peut  injecter  six  à  dix  centimètres  cubes  sans  produire  la 
mort.  P-  Londe. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

461)  La  Rage  chez  le  Renard,  par  Carlos  França.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 

8  avril  1906.  (Travail  de  l’Institut  royal  de  bactériologie  de  Lisbonne.) 

Étude  anatomo-pathologique  du  système  nerveux  de  deux  renards  morts  après 
inoculation  du  virus  rabique,  montrant  que  le  renard  est  un  animal  très  favo¬ 
rable  pour  l’étude  de  l’appareil  neuro-fibrillaire  et  ses  altérations  dans  la  rage. 

Félix  Patry. 

462)  Le  Diagnostic  Expérimental  de  la  Rage  avec  les  Centres 

Nerveux  Putréfiés,  par  Charles  Nicolle  (de  Tunis).  Soc.  de  Biologie,  séance 

du  S  novembre  1904. 

Pour  éviter  la  mort  par  septicémie  des  animaux  injectés  avec  la  matière  céré¬ 
brale  souvent  putréfiée  des  cadavres  de  sujets  soupçonnés  de  rage,  M.  Nicolle 
fait  subir  à  tous  les  cerveaux  qui  lui  sont  apportés  une  immersion  de  quarante- 
huit  heures  dans  la  glycérine  stérilisée. 

Les  résultats  qu’il  a  obtenus  de  cette  nouvelle  manipulation  lui  ont  paru  des 
plus  encourageants.  Félix  Patry. 

463)  Accidents  Paralytiques  au  cours  du  traitement  Antirabique, 

par  Remlinger.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  n"  10,  1905. 

Sur  un  total  de  107,712  personnes  ayant  subi  le  traitement  antirabique,  l’au¬ 
teur  a  réuni  une  quarantaine  d’observations  de  paralysie,  apparue  au  cours  du 
traitement.  C’est  généralement  «  entre  le  huitième  et  le  dernier  jour  du  traite¬ 
ment  aulirabique,  ou  encore  pendant  la  semaine  qui  suit  sa  terminaison,  que  le 
sujet  truité  présente  un  état  fébrile  léger,  de  l’anorexie,  une  courbature 
intense,  des  douleurs  lombaires  violentes,  t  Le  lendemain,  parésie  des  membres 
inférieurs  et  bientôt  paraplégie  avec  hyperesthésie  cutanée  et  exagération  des 
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réflexes  tendineux  ou  anesthésie  avec  abolition  des  réflexes.  Paralysie  des 
sphincters.  Souvent  les  accidents  restent  localisés  aux  membres  inférieurs  et 
aux  sphincters;  d’autres  fois  la  paralysie  revêt  le  type  classique  de  la  maladie 
de  Landry.  On  peut  observer  ainsi  une  paralysie  des  muscles  de  la  face  et  des 
troubles  bulbaires  tels  que  dyspnée,  tachycardie,  dysphagie,  etc.  Après  une 
période  très  inquiétante  les  symptômes  ne  progressent  plus,  s’atténuent,  et  la 
guérison  se  produit  peu  à  peu.  Malgré  leur  gravité,  ces  paralysies  sont  essen¬ 
tiellement  et  spontanément  curables.  A  titre  exceptionnel,  la  paralysie  se  porte 
sur  les  nerfs  périphériques  et  non  sur  la  moelle. 

La  pathogénie  de  ces  paralysies  n’est  pas  connue.  L’auteur,  avec  réserves 
d’ailleurs,  se  range  à  l’opinion  de  Babès  et  de  quelques  autres  auteurs,  qui  attri¬ 
buent  ces  accidents  à  la  toxine  rabique  renfermée  dans  les  émulsions  virulentes. 
Il  insiste  enfin  sur  ce  fait  que  «  l’action  paralysante  de  la  toxine  rabique  ne 
pourrait  s’exercer  que  moyennant  une  idiosyncrasie  tout  à  fait  spéciale,  idio¬ 
syncrasie  absolument  indépendante  de  l’hystérie,  de  la  neurasthénie,  de  l’émo¬ 
tivité  et  que  ne  peuvent  faire  prévoir  en  aucune  façon  l’âge,  le  sexe,  le  tempé¬ 
rament  du  mordu.  » 

11  va  de  soi  qu’un  accident  aussi  exceptionnel  ne  saurait  être  mis  un  instant 
en  balance  avec  les  bienfaits  de  la  méthode  pasteurienne  et  qu’il  ne  doit  jamais 
faire  différer  le  traitement  dans  tous  les  cas  où  celui-ci  est  indiqué. 

A.  Bauer. 


idi)  A  quel  moment  le  Bulbe  des  Lapins  Rabiques  de  Passage 
devient-il  "Virulent,  par  P.  Remlinger.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  13  mai 
1905. 

Un  virus  rabique  fixe  est  inoculé  sous  la  dure-mère  d’un  certain  nombre  de 
lapins.  A  dater  du  lendemain  de  l’opération  un  des  animaux  est  sacrifié  chaque 
jour  et,  avec  son  bulbe,  on  inocule  par  trépanation  un  ou  deux  autres  lapins. 
On  voit  alors  que  les  animaux  trépanés  avec  le  bulbe  des  lapins  sacrifiés  le 
lendemain  et  le  surlendemain  de  la  trépanation  demeurent  indemnes.  Le  bulbe 
des  lapins  de  passage  commence  à  se  montrer  virulent  le  troisième  jour,  plus 
rarement  le  quatrième.  Félix  Patry. 

465)  Cytologie  et  Virulence  du  Liquide  Céphalo-rachidien  chez  les 
Rabiques,  par  Ch.  Lesueur.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  J.  Courmont.) 
Soc.  de  Biologie,  26  novembre  1904. 

Chez  quatre  rabiques,  tous  morts,  M.  Lesueur  a  examiné  après  centrifugation 
le  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  deux  cas,  la  ponction  lombaire  a  ôté  faite 
pendant  la  vie;  dans  deux  cas,  elle  a  été  faite  après  la  mort.  Le  même  examen 
a  été  pratiqué  chez  trois  chiens  et  chez  trois  lapins.  11  n’y  a  pas  de  leucocytose 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  rabiques  examinés.  Ce  liquide,  inoculé 
dans  le  cerveau  du  lapin  et  dans  les  muscles  de  la  nuque  du  cobaye,  s’est  montré 
dépourvu  de  virulence.  Félix  Patry. 

466)  A  quel  Moment  le  Cerveau  des  Hommes  et  des  Animaux 
mordus  par  un  Chien  Enragé  devient-il  Virulent?  par  P.  Remli.xger. 

.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  10  j2in  1905. 

’  Vingt-cinq'lapins  de  même  poids  reçoivent  sous  la  peau  ou  dans  les  muscles 
Une  même  quantité  d’émulsion  de  virus  fixe.  Quelques  jours  après  cette  inocula¬ 
tion  on  sacrifie  un  des  inoculés  et  son  bulbe  sert  à  inoculer  deux  lapins  sous  la 
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dure-mère.  La  même  opération  est  répétée  chaque  jour  jusqu’à  ce  que  les  survi¬ 
vants  trahissent,  par  les  symptômes  de  l’infection  rabique,  la  virulence  évidente 
de  leurs  centres  nerveux.  On  surveille  l’apparition  de  la  maladie  chez  les  animaux 
de  passage.  Dans  un  cas,  l’auteur  a  vu  un  lapin  inoculé  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  mourir  de  rage  vingt  et  unjours  aprèsl’inoculation,  etprendre  larage 
un  lapin  de  passage  inoculé  sous  la  dure-mère  avec  le  bulbe  d’un  lapin  au 
dixième  jour  de  son  inoculation  sous-cutanée  ;  une  autre  fois  deux  lapins 
inoculés  sous  la  dure-mêre  avec  le  bulbe  d’un  cobaye  sacrifié  au  neuvième  jour, 
ont  contracté  la  maladie.  Félix  Patry. 

407)  La  Rage  chez  les  Muridœ  et  chez  le  Renard.  —  La  Rage  chez  le 
Hérisson.  —  La  Rage  chez  le  Blaireau.  —  La  Rage  chez  la  Fouine, 

par  Carlos  Fbança.  Revista  de  medieina  veterinaria.  n“  38,  40,  41,  43,  Lisboa, 
1903. 

Dans  cette  série  d’articles,  l’auteur  étudie  ta  période  d’incubation  et  la  forme 
de  la  rage  chez  les  divers  animaux  ;  il  insiste  particulièrement  sur  l’histologie 
des  cellules  nerveuses  du  bulbe  colorées  par  les  méthodes  usuelles  et  sur  les 
modifications  neurofibriltaires  dans  les  pièces  traitées  selon  la  technique  de 
Ramon  y  Cajal.  F.  Dei.eni. 


DYSTROPHIES 

468)  Contribution  à  l’étude  des  Atrophies  musculaires  progressives 

(Beitrage  zu  den  Progressiven  Muskelatrophien),  par  ,1.  Donath.  Wiener  Medizi- 
nische  Presse,  W  21,  1903. 

Étude  de  trois  cas  d’atrophie  musculaire  progressive.  Les  deux  premières 
observations  concernent  deux  myopathies  primitives  à  type  juvénile  d’Erb, 
avec  celte  particularité  que  l’atrophie  ne  frappe  pas  seulement  la  région  sca- 
pulo-humérale,  mais  atteint  en  même  temps  une  partie  de  la  musculature  de 
l’avant-bras,  du  bassin,  de  la  cuisse  et  de  la  jambe. 

Le  troisième  cas  présente  une  série  de  caractères  :  début  vers  la  quarantaine, 
limitation  aux  membres  supérieurs  avec  prédominance  aux  extrémités,  contrac¬ 
tions  flbrillaires  dans  le  pectoral,  qui  plaident  en  faveur  d’une  atrophie  muscu¬ 
laire  d’origine  spinale  a  type  Aran-Duchenne.  Mais,  d’autre  part,  il  existe  une 
série  de  symptômes  :  amaigrissement  des  épaules,  subluxation  de  la  tête  humé¬ 
rale,  écartement  en  ailes  des  omoplates  qui  font  penser  à  une  myopathie  à  type 
d’Erb.  11  s’agit  donc  d’un  cas  de  transition  entre  ces  deux  formes  principales  d’a¬ 
trophie  musculaire  progressive.  Bbécv. 

469)  Contribution  au  Diagnostic  différentiel  des  différentes  formes 
d’Amyotrophies  progressives,  par  V.  Capriati  (de  Naples).  Archives  d’élecr 
trkilé  médicale,  23  nov.  1903,  p.  867. 

Alors  que  normalement  les  muscles  directement  excités  par  les  chocs  galva¬ 
niques  réagissent  presque  exclusivement  aux  secousses  de  fermetui’e,  dans  deux 
cas  d’atrophie  musculaire  primitive  l’auteur  a  pu  obtenir  facilement  des 
Secousses  d’ouverture  à  l’anode,  et  souvent,  en  augmentant  l’intensité  du  courant 
des  secousses  d’ouverture  dépassant  celles  de  fermeture. 

Ces  réactions  sont  normales  lorsqu’on  excite  le  muscle  par  l’intermédiaire  du 
nerf  moteur  et  sont  surtout  très  nettes  si  le  nerf  moteur  est  très  superficiel. 
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L’auteur  en  conclut  logiquement  que  la  réaction  observée  est  le  produit  de 
l’excitation  des  fibres  nerveuses  intramusculaires  devenus,  par  l’atrophie  du  tissu 
musculaire  environnant,  plus  superficielles  et  en  conséquence  plus  directement 
excitables.  Pour  que  cette  réaction  se  manifeste,  il  faudrait  donc  deux  condi¬ 
tions  :  disparition  du  tissu  musculaire,  intégrité  des  ramifications  nerveuses 
intramusculaires.  La  présente  réaction,  lorsqu’elle  se  produirait,  serait  très  im¬ 
portante  pour  fixer  dans  les  cas  difficiles  le  diagnostic  de  l’atrophie  musculaire 
progressive  primitive.  P-  Allahd. 

470)  Un  cas  de  maladie  de  Thomsen,  par  Meeüs.  Journal  de  Neurologie, 
Bruxelles,  1905,  n"  14. 

Le  cas  décrit  par  Meeus  présente  ceci  de  particulier  : 

1“  L’absence  d’hérédité  homologue.  11  y  eut,  par  contre,  transformation  d’hé¬ 
rédité  :  avec  l’alcoolisme  grave  du  père  coïncide  une  hérédité  nerveuse  et  men¬ 
tale  très  chargée  du  côté  maternel  (psychoses  périodiques). 

2"  .Vbsence  des  principaux  réflexes. 

3“  Dans  le  cas  actuel,  la  myotonie  constitue  une  infirmité  gênante,  mais  qui 
n’empêche  ^las  le  malade  de  vaquer  à  sa  besogne  journalière. 

[11  s’agit  donc  d’un  cas  fruste.  —  C’est  le  premier  cas  décrit  en  Belgique.  P.  M.] 


471)  Un  cas  de  Nanisme  vrai  avec  arrêt  de  développement  total, 

par  Bomoi.o  'foDESCAïO.  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomiale, 

an  XXXIII,  fasc.  3  et  4,  1903. 

Observation  concernant  un  enfant  de  8  ans  et  qui  en  paraît  trois  à  peine,  et 
dont  l’intelligence  ne  répond  pas  même  à  son  état  physique. 

Son  père  était  d’intelligence  médiocre,  peut-être  syphilitique,  sûrement  alcoo¬ 
lique.  Sa  mère  était  tuberculeuse  et  il  fut  allaité  par  une  nourrice  dont  tous  les 
enfants  ont  été  scrofuleux. 

Lui-même,  étant  nourrisson,  fut  atteint  d’adénite  chronique  au  côté  droit  du 
cou,  et  d’otite  moyenne  à  marche  torpide. 

L’arrêt  de  croissance  qui  frappe  le  sujet  est  total,  et  cet  enfant  appartient  à 
toutes  les  variétés  de  nanisme,  sauf  à  la  myxœdémateuse.  C’est  un  anangio- 
plasique,  légèrement  rachitique  et  un  peu  achondroplasique;  son  appareil  respi¬ 
ratoire  est  insuffisant.  On  ne  peut  dire  quel  trouble  est  •primitif  et  lesquels  sont 
secondaires.  11  est  probable  que  différents  agents  toxiques,  ayant  chacun  leur 
pouvoir  électif  sur  quelques  éléments  du  germe,  ont,  par  leur  action  simultanée, 
déterminé  l’arrêt  in  loto  du  développement. 

Un  fait  curieux,  c’est  que  par  l’analyse  de  ses  échanges  matériels,  ce  nain  est 
un  retardé  de  la  nutrition  ;  et  ceci  explique  pourquoi,  chez  quelques  sujets  même 
très  jeunes,  on  peut  noter,  comme  c’est  le  cas  ici,  des  phénomènes  somatiques 
ou  psychiques  de  sénilité.  F.  Deleni. 
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472)  Les  Épilepsies  réflexes  d’origine  Dentaire  et  Gastro-intestinale 
chez  l’enfant,  par  François  Bousquet.  Thèse  de  Montpellier,  29  juillet  1905, 
n”  97,  69  p. 

Certaines  excitations  réflexes,  d’origine  dentaire  ou  gastro-intestinale,  peuvent 
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mettre  en  jeu  rhyperexcitabilité  corticale;  det'açon  k  prôvbquêr  l’épilepsie  vraie 
ou  des  crises  épileptiformes.  En  pareil  cas,  il  faut  traiter  k  la  fois  le  système 
nerveux  et  le  point  de  départ  de  l’affection  réflexe.  .  ,  C,  R, 

473)  Contribution  à  l’étude  de  la  Colère  chez  les  Épileptiques,  par 

De.xis  Monfhin.  TArscdr  J/(Mit/)ei(i>r,  29  juillet  1901,  n"  90,  83  p. 

I.a  colère  fait  partie  de  la  constitution  de  l’épileptique.  On  la  retrouve  :  1“  k 
la  base  même  de  son  caractère;  2”  avant  ou  après  les  crises  (olélire  pré-  ou 
postépileptique);  3”  k  la  place  du  paroxysme,  auquel  elle  peiit  se  substituer 
(équivalent  comitial).  - 

Elle  se  caractérise,  dans  ions  les  cas,  par  une  tendance  k  provoquer  des  actes 
graves,  agressifs,  parfois  homicides,  et  n’entraine  la  responsabilité  de  l’épilep¬ 
tique  que  lors([u’elle  apparaît  comme  un  simple  ti’ouble  de  caractère,  considéré 
en  dehors  de  tout  paroxysme.  G.  R. 

474)  Accès  Convulsifs  Épileptiques  et  Éliminations  Urinaires,  par 
Jules  Voisin,  KouEit  Voisin  et  L.  Kb.\xtz.  (’l'ravail  du  laboratoire  du  docteur 

;  ,r.  Voisin,  k  la  Salpêtrière.)  Soc.  de  Biologie,  10  décembre  1904.  -, 

Par  l’étude  cryoscopiiiue  de  l’élimination  urinaire  de  trois  épileptiques,  les 
auteurs  faisant  varier  la  quantité  de  Na  Cl  absorbée  par  leurs  malades,  ont  cons¬ 
taté  que  : 

l"  A  la  suite  d’une  série  d'accès  ou  de  vertiges,  les  urines  sont  ordinairement 
plus  abondantes  et  les  valeurs  indiquant  les  éliminations  urinaires  'présentent 
un  accroissement  notable;  ces  diverses  augmentations  coïncident'  parfois  :  le 
plus  souvent,  ces  décharges  se  font  successivement  et  dans  un  ordre  variable, 
quelques-unes  même  peuvent  eommencer  avant  la  lin  de  la  série  d’accès; 

2“  Avant  ou  pendant  ces  séries,  les  différentes  valeurs  des  substances  éliminées 
sont  le  plus  souvent  faibles,  indiquant  un  certain  degré  de  rétention. 

Ces  résultats  autorisent  une  fois  de  plus  la  conception  pathogénique  de  l’ori¬ 
gine  toxique  des  accès  convulsifs.  Félix  P.vïby. 

473)  Déchloruration  et  variations  de  poids  chez  des  enfants  Épilep¬ 
tiques  et  Débiles  simples,  par  Roger  Voisin  et  Louis  Krantz.  Arch  ge'n  de 
d/éd.,  1903,  p.  2.361,  n' 41. 

Pendant  une  période  de  six  mois.  Voisin  et  Kranlz  ont  expérimenté  sur  une 
cinquantaine  de  filles  de  5  k  18  ans,  en  pléine qiériodc  de  croissance,  soit  épilep¬ 
tiques,  soit  arriérées  on  débiles,  le  régime  déchloruré.  Ce  régime  a  été  maintenu 
à  deux  reprises  différentes  pendant’ un’ mois  et  denli.  Dans  les  deux  expériences, 
la  déchloruration  a  été  suivie  d’une  baisse  de  poids,  plus  considérable  après  la 
première  qu’après  la  seconde.  A  la  baisse  a  succédé  une  auginentatiomlo  poids 
due  k  la  croissance.  - 

Lors  de  la  reprise  de  ralimenlation  chlorurée,  l’augmentation  de  popis  a  été 
plus  marquée  après  la  deuxième  expérience  quiaprés  la  preiiliérè  chez,leÿ  ênfahls 
qui  prenaient  du  bromure'.  11  y  a  dès  sujets  qui  ne'süpportent  pas  longtemps  la 
déchloruration  :  ils  continuent  k  perdre  du  poids.  Dans  ce  dernier  cas,  le  régime 
sans  sel  est  nuisible.  L.a  pesée  hebdomadaire  est  donc  d’une  grande,  utilité  dans 
la  surveillance  du  régime  déchloruré  chez  Un  . épileptique, 

P.  Lonüe. 
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476)  Deux  cas  de  Saigfnée  dans  le  mal  Épileptique,  par  Ch.  Houzel. 

Presse  médicale,  n°  9,  p.  67,  31  janvier  1906. 

Deux  cas  où  une  saignée  copieuse  termina  immédiatement  l’état  de  mal  et 
donna  le  temps  d’instituer  le  traitement  bromuré.  Feindel. 

477)  Cas  curieux  d’Équivalents  Épileptiques,  par  René  de  Gaulejac. 

Bulletin  médical,  an  XIX,  n»  101,  p.  1189,  30  décembre  1906. 

Observation  d’un  jeune  homme  ayant  des  absences  avec  impulsions  à  l’homi¬ 
cide,  ou  avec  exécution  d’un  tic  de  clignement,  ou  avec  émission  de  paroles 
absolument  contraires  à  ses  habitudes  de  penser. 

Le  fait  curieux  est  la  conservation  assez  fréquente  du  souvenir  de  l’acte  com¬ 
mis  pendant  l’absence. 

Guérison  par  l’exercice  fonctionnel  modéré  de  l’appareil  génital. 

Feindel. 

478)  Des  Crises  Épileptiformes  d’origine  Pleurale,  par  M .  Roch.  Revue  de 

Médecine,  an  XXV,  n“  11,  p.  884-916,  et  n»  12,  p.  1027-1068,  nov.  et  déc.  1905.  ■ 

La  pleurésie  a  non  seulement  le  pouvoir  de  favoriser  la  production  de  crises 
épileptiformes  d’une  autre  origine,  mais  encore  celui  d’en  provoquer  directe¬ 
ment. 

Cette  opinion  est  basée  sur  quatre  faits  bien  nets,  qui  démontrent  que  l’irrita¬ 
tion  pleurale  inflammatoire  doit  être  ajoutée  à  la  liste  des  causes  des  convul¬ 
sions  épileptiformes.  Feindel. 

479)  Du  Point  de  Congélation  et  de  la  teneur  en  Chlorures  du  Sang 
et  des  Urines  chez  les  Éclamptiques,  par  Macé  et  Pierhet.  Société  d'Obs- 
tétrique  de  Paris,  16  novembre  1903. 

Dans  l’éclampsie,  si  on  a  institué  un  régime  chloruré  (injection  de  sérum  et 
régime  lacté),  la  diurèse  ne  se  produit  pas  ou  ne  se  produit  que  tardivement, 
alors  que  si  on  a  eu  recours  à  la  diète  hydrique  simple,  la  densité  et  la  concen¬ 
tration  moléculaire  s’abaissent. 

De  telle  sorte  que,  au  point  de- vue  thérapeutique,  on  doit  tirer  les  conclusions 
suivantes  :  proscription  des  injections  de  sérum,  emploi  de  la  diète  hydrique 
combinée  à  la  purgation  hâtive  et  à  la  saignée  larga  manu.  E.  F. 
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480)  Influence  de  quelques  Excitations  Sensorielles  Simultanées  sur 
le  Travail,  par  Ch.  Férê.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  10  juin  1905. 

L’accumulation  des  excitations  provoqueune  dépression  progressive  du  travail, 
non  seulement  dans  l’eflort  qui  suit  immédiatement  les  excitations,  mais  encore 
dans  l’effort  après  un  repos  suffisant  à  la  restauration  de  l’effort  normal . 

Félix  Patry. 
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481)  Note  sur  la  Durée  de  l’Influence  de  la  Représentation  Mentale 
d’un  Mouvement  sur  le  Travail,  par  Ch,  Féré.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 
13  mai  1905. 

La  représentation  préalable  augmente  le  travail.  Cette  action  est  plus  mar¬ 
quée  si  le  travail  réel  ne  commence  qu’aprés  une  attente  d’une  ou  deux  minutes 
après  le  travail  imaginaire;  puis,  si  l’expectation  augmente  de  durée  jusqu'à 
sept  minutes,  le  travail  diminue,  et  enfin  si  l’expectation  se  prolonge  encore 
davantage,  le  travail  redevient  normal.  Les  effets  immédiats  de  la  représenta¬ 
tion  mentale  du  mouvement  augmentent  le  travail  avec  l’exercice 

Ffxix  Patry. 

482)  Durée  de  l'Influence  des  Excitations  Sensorielles  sur  les  Mou¬ 
vements 'Volontaires,  par  Ch.  Féré.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  di  mars  1905. 
Les  excitations  sensorielles,  quand  elles  sont  modérées  et  agréables,  provo¬ 
quent  immédiatement  une  augmentation  de  capacité  de  travail  volontaire,  sui¬ 
vant  leur  intensité  ou  leur  durée.  Quand  elles  sont  trop  fortes  ou  désagréables, 
elles  diminuent  tout  de  suite  la  capacité  de  travail,  l’excitation  précipite  la 
fatigue,  d’autant  plus  qu’elle  est  plus  forte, 

Telles  sont  les  conclusions  de  M.  Féré  après  expériences  relatives  à  des  exci¬ 
tations  de  l’odorat,  du  goût  et  de  l’ouïe.  L’hygiène  doit  se  préoccuper  de  ces 
résultats,  ajoute  l’auteur;  les  odeurs  et  les  fleurs  en  particulier  réalisent  des 
insalubrités.  Félix  Patry. 

483)  Note  sur  l’Influence  de  quelques  Excitations  Sensorielles  suc¬ 
cessives  sur  le  Travail,  par  Ch.  Féré.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  13  mai 
1905. 

L’excitation  pénible,  dépressive,  n’est  pas  corrigée  par  l’addition  d’une  exci¬ 
tation  agréable,  tonique,  le  résultat  définitif  est  une  dépression  croissante; 
l’addition  de  deux  excitations  toniques  assez  fortes  produit  le  même  effet  :  la 
fatigue.  Félix  Patry. 

484)  L’Influence  des  Mouvements  du  Regard  sur  le  Travail  Ergogra- 

pliique,  par  Ch.  Féré.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  25  février  1905, 
Expériences  dont  l’auteur  tire  les  conclusions  suivantes  ;  «  Les  formes  et  les 
objets  qui  se  déplacent  peuvent,  par  le  mécanisme  du  regard,  provoquer  de  l’ac¬ 
tivité  ou  de  l’impotence  générales  qui  conditionnent  le  plaisir  ou  la  peine.  » 

Félix  Patry. 

485)  Douleur  et  Fatigue,  par  Ch.  Féré.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  1"  juil¬ 

let  1995. 

La  fatigue  est  liée  à  la  douleur  comme  aux  sensations  désagréables  et  comme 
aux  sensations  fortes,  multiples  ou  durables.  Si  une  excitation,  reconnue  doulou¬ 
reuse  et  déprimante,  perd  sous  l’influence  d’un  travail  son  effet  douloureux, 
elle  relève  aussi  la  capacité  de  travail  ;  cette  propriété  excitante  diminue  à 
mesure  que  l’excitation  se  prolonge.  On  peut  admettre  que  la  douleur  est  liée 
indissolublement  à  la  fatigue  et  que  la  fatigue  est  une  condition  de  la  douleur. 

Félix  Patry. 

486)  Note  sur  le  Chatouillement,  par  Ch.  Féré.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 

1"  avril  1905. 

Un  chatouillement  peut  être  l’occasion  d’un  premier  accès  d’épilepsie„  d’une 
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chorée,  d'étals  ncuraslhéiii<}ues  ;  l’auteur  en  cite  des  exemples  et  estime  le  cha¬ 
touillement  coupable  de  bien  des  méfaits.  Il  provoque  une  exaltation  au  travail 
mesuré  à  l'ergographe,  suivie  d’une  phase  de  dépression. 

Félix  Pathy. 

487)  Deuxième  Note  sur  le  Chatouillement,  par  Cii.  Fébé.  Soc.  de  Biologie, 
séance  du  ü  mai  1905. 

Lé  chatouillement  provoqué  par  des  oxcitalioris  de  plus  en  plus  variées  peut 
amener  la  fatigue  jusqu’à  réaliser  l'épuisement  à  des  degi’és  divers  suivant  la 
résistance  des  individus.  Félix  Patby. 


488)  Note  sur  le  Bâillement,  par  Gu.  Fébé.  8’oc.  de  Biologie,  séance  du  1"  juil¬ 

let  1903. 

Le  bâillement  entraîne  une  dépression  de  l’activité  volontaire.  Son  étude  n’a 
pas  se.ulement  un  intérêt  physiologique,  mais  aussi  un  intérêt  clinique. 

Félix  Patby. 

489)  Note  sur  l’Étendue  de  la  Rougeur,  par  Gii.  Fébé.  Soc.  de  Biologie, 

séance  du  1"  avril  J  9Ô3. 

Observation  qui  a  permis  à  l’auteur  d’examiner  une  poussée  de  rougeur  liée  à 
la  honte  sur  un  jeune  garçon  âgé  de  13  ans,  en  état  de  nudité  complète,  rou¬ 
geur  qui  s’étendit  brusquement  et  uniformément  sur  tout  le  corps,  sauf  les 
mains  jusqu’au  poignet,  et  des  pieds  jusqu’aux  malléoles.  La  rougeur  liée  à  la 
honte  et  la  rougeur  de  la  bouffée  de  chaleur  doit  assez  souvent  dépasser  la  face 
et  le  cou  pour  envahir  le  corps.  Félix  Patby. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

490)  Lésions  des  Neurofibrilles  des  Cellules  Pyramidales  dans 
quelques  Maladies  Mentales,  par  L.  Marcham).  Soc.  de  Biologie,  séance 
du  22  octobre  1901. 

L’auteur.a  examiné  par  la  nouvelle  méthode  de  llamon  j  Cajal  les  lésions  des 
ncuro-fibrillcs  des  cellules  pyramidales  dans  deux  cas  de  démence  paralytique, 
un  cas  de  démence  sénile,  deux  cas  de  démence  précoce  à  forme  hébéphrénique, 
MU  cas  d’idiotie,  un  cas  de  délire  aigu,  un  cas  de  confusion  mentale  primitive, 
un  .cas  de  délire  de  persécution. 

AI.  Marchand  a  fait  porter,  pour  chacun  de  ces  cas,  scs  recherches  ;  l»  sur  la 
partie  moyenne  de  la  frontale  ascendante  gauche;  2“  sur  la  partie  moyenne  de 
la  deuxième  frontale  gauche  —  et  il  conclut  ; 

«  Dans  les  démences,  les.  lésions  des  neuro  tibrilles.  sont  très  accentuées, 
avec  maximum  d’intensité  dans  lu.  démence  paralytique,  et  maximum  de  diffu¬ 
sion  dans  la  démence  sénile.  Dans  la  démence  précoce,  les  lésions  cellulaires 
sont  des  plus  irrégulières,  à  côté  de  cellules  dépourvues  en  grande  partie  de 
fibrilles  on  en  rencontre  dont  les  corps  cellulaires  et  les  prolongements  sont 
encore  riches  en  fibrilles.  Dans  l’idiotié,  les  cellules  pyramidales  ne  sont  pas  déve¬ 
loppées  mais  eontiennent  de  nombreuses  fibrilles.  Dans  la  confusion  mentale  et 
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le  délire  aigu,  les  lésions  consistent  en  une  disparition  irrégulière  des  primitives 
fibrilles.  Dans  le  délire  de  la  persécution,  les  neuro-fibrilles  présentent  peu  d’alté¬ 
ration.  »  Patry. 

191)  La  Persistance  des  Neurofibrilles  dans  la  Paralysie  Générale, 

par  J.  Dagonet.  Soc.  de  Hiologie,  séance  du  22  octobre  1904. 

Après  examen  histologique  de  l’écorce  cérébrale  dans  des  régions  très  variées, 
chez  trois  paralytiques,  l’auteur  résume  lui-même  ainsi  le  résultat  de  ses  obser¬ 
vations  :  «  Les  neuro-fibrilles  persistent  dans  la  paralysie  générale  et  elles  pré¬ 
sentent  les  mêmes  caractères  qu’à  l’état  normal.  Cette  persistance  des  neuro- 
fibrilles  explique  certaines  rémissions  de  paralytiques,  qui,  après  être  restés 
pendant  des  mois  dans  l’hébétude  la  plus  complète,  en  sortent  parfois  brusque¬ 
ment,  en  retrouvant  leurs  souYenire  et  leur  conscience. 

€  A  un  point  de  vue  général,  l’intégrité  des  neuro-fibrilles  que  nous  consta¬ 
tons  ici,  alors  que  les  cellules  nerveuses  sont  si  altérées  —  nous  avons  sur  nos 
préparations  contaté  les  lésions  communes  et  multipliées  de  la  paralysie  générale 
à  l’aide  des  méthodes  de  Weigert  et  de  Nissl  —  nous  montre  que  la  cellule  ner¬ 
veuse  n’est  pas  un  centre  trophique  pour  les  neuro-fibrilles  :  les  neuro-fibrilles 
ont  leur  indépendance  vis-à-vis  de  la  cellule,  et  les  objections  faites  dans  ces 
derniers  temps  à  la  théorie  des  neurones  sont  fondées.  « 

Félix  Patry. 

492)  Le  Diagnostic  de  la  Paralysie  générale,  par  C.  Dubos,  Thèse  de  Mon{- 

peHter,  21  juillet  1905,  n»  71. 

La  paralysie  générale  peut,  aux  trois  périodes  classiques  de  son  évolution, 
simuler  une  série  d’affections  nerveuses  ou  mentales. 

A  la  phase  prodromique  :  la  neurasthénie,  l’excitation  maniaque,  la  mélan¬ 
colie,  la  folie  circulaire.  A  la  deuxième  période  ;  la  débilité  mentale,  le  délire 
des  persécutions,  le  délire  des  grandeurs  systématisé,  l’épilepsie,  la  confusion 
mentale,  la  démence  précoce,  l’alcoolisme  chronique,  la  polynévrite  localisée, 
la  syphilis  cérébrale,  l’encéphalopathie  saturnine,  le  tabes,  la  sclérose  en 
plaques,  la  pai-alysie  agitante. 

A  la  troisième  période  :  les  tumeurs  cérébrales,  la  démence  organique,  la 
démence  sénile. 

Les  caractères  du  délire  et  la  recherche  des  stigmates  somatiques  permettent 
aisément  le  diagnostic,  D.  R. 

493)  Sur  certains  rapports  entre  les  Cellules  en  Bâtonnets  et  les 
Éléments  nerveux  dans  la  Paralysie  générale  (Sopra  alcuni  vapporti  tra 
le  «  cellule  a  bastoncello  »  (Stàchenzellen)  e  gli  elementi  nervosi  nella  paralisi 
progressiva),  par  Ugo  Cerletti.  Rivista  Sperimenlale  di  Fi-eniutrki,  vol.  XXXI,, 
fasc.  3-4,  p.  483-495,  décembre  1905  (t  pi  ). 

Étude  des  cellules  en  forme  de  bâtonnets  qui  s’appliquent  sur  la  longeur  des 
prolongements  protoplasmiques  des  cellules  nerveuses  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  et  d’autres  maladies  chroniques  de  l’écoree.  Pour  l’auteur,  ce  sont  des  cel¬ 
lules  névrogliques  péricellulaires  ou  cellules  satellites;  la  forme  eh  bâtonnets  si 
particulière,  semble  être  l’effet  de  la  qualité  du  processus  pathologique  altérant 
ces  éléments  de  la  névroglie,  F.  Deleni. 
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•494)  Un  cas  rare  d'infection  Psychique  chez  six  Consanguins,  par 

J.  Moühek.  Revue  Neurol,  tchèque,  1903. 

Communication  d’un  cas  rare  de  folie  infectieuse  chez  six  consanguins  :  deux 
frères  et  quatre  sœurs.  Leur  père  est  alcoolique.  La  mère  a  été  prise  par  la  mé¬ 
lancolie  religieuse.  Dans  la  parenté  des  deux  côtés  il  y  avait  des  cas  d’alcoo¬ 
lisme  et  de  mort  subite.  Les  enfants  dont  il  s’agit  jouissaient  toujours  d’une 
bonne  santé  et  d’une  parfaite  éducation.  La  plus  jeune,  nommée  Hélène,  âgée 
de  20  ans,  avait  la  constitution  physique  et  psychique  comme  la  mère  et  elle 
était  un  peu  bigote.  Toute  la  famille  citée,  sauf  le  père,  fréquentait  un  lieu  de 
pèlerinage  nommé  Suchdol  en  Bohême,  où  se  trouve  une  chapelle,  dans  laquelle 
Notre-Dame  a  apparu  à  une  certaine  femme  du  nom  de  K.  R.,  qui  se  trouve  à  pré¬ 
sent  dans  une  prison  (pour  un  meurtre  qu’elle  a  commis  sur  son  amie).  La 
mère  de  cette  femme  connaissait  la  famille  d’Hélène  et  elle  avait  encore  avec 
une  autre  femme,  nommée  K.,  une  grande  influence  sur  la  mère  et  sur  les  con¬ 
sanguins  d’Hélène.  Elles  étaient  toutes  persuadées  du  miracle  qu’on  racontait 
à  Suchdol  où  se  trouvait  un  puits  à  eau  miraculeuse. 

Pendant  leur  dernier  pèlerinage  Hélène  fut  prise  tout  à  coup  d’un  délire 
religieux  ;  elle  fut  séduite  par  les  discours  mystérieux  de  la  nommée  K.,  qui  par 
son  langage  défiait  les  médeeins.  Hélène  étant  allée  faire  quelques  provisions  à 
Suchdol  retourna  à.  la  maison  et  raconta  qu’elle  avait  vu  Notre-Dame.  Tout 
d’abord  ses  frères  et  sœurs  se  rendirent  compte  de  son  état  anormal,  mais  au 
bout  de  trois  jours  ils  sont  eux-mêmes  persuadés  de  la  vérité  de  cette  vision  et 
ils  tombent  tous  malades. 

Ils  accomplirent  tout  ce  qu’Héléne  commandait,  ils  ont  les  mêmes  halluci¬ 
nations  et  ils  se  préparent  à  faire  l’ascension  au  ciel,  lis  se  plaignent,  ils  bon¬ 
dissent  sur  les  éclats  de  verre  et  ils  se  frappent  le  front  sur  le  plancher.  Tous 
d’un  accord  silencieux  ils  laissent  courir  Hélène  tonte  nue  hors  de  la  maison, 
alors  celle-ci  apercevant  l’enfant  de  sa  sœur,  nourrisson  de  quatre  mois,  n’hésite 
pas  à  le  massacrer,  blesse  aussi  gravement  sa  nièce,  fillette  de  sept  ans,  puis 
offre  les  deux  victimes  en  l’honneur  et  à  la  gloire  de  la  Sainte  Vierge-Marie. 
Ensuite  ils  sautent  par  la  fenêtre,  s’enfuient  nusù  travers  la  campagne,  négligent 
de  soigner  les  blessures  qu’ils  se  sont  faites  ;  ils  portent  la  statue  de  la  Vierge  et 
espèrent  atteindre  Suchdol  avant  la  nuit. 

Après  une  course  folle  de  deux  heures  et  demie,  la  nuit  les  surprend  ;  alors 
saisis  de  terreur  ils  se  cachent  dans  un  champ  de  blé.  Le  lendemain  ils  ont  un 
moment  de  lucidité,  ils  ont  conscience  de  leurs  actes  de  cruauté  commis  pen¬ 
dant  un  délire  qui  a  duré  quatre-jours. 

Seule,  Hélène  ne  s’est  remise  que  pendant  quelque  temps,  on  l’a  fait  entrer 
dans  l’asile  des  aliénés.  Elle  est  prise  par  une  grave  mélancolie  religieuse  suivie 
de  guérison  après  six  mois  de  séjour  dans  l’asile. 

Le  père  est  resté  sain.  Dans  l’épicrise  l’auteur  démontre  qu’il  ne  s’agit  pas 
d’un  cas  de  la  psychose  d’origine  hystérique,  mais  d’une  infection  psychique 
aiguë,  d’un  délire  transitoire  d’emblée,  provoqué  chez  les  consanguins  qui  sont 
soumis,  à  des  influences  héréditaires. 

En  traitant  les  infections  psychiques  en  général  l’auteur  démontre  qu'il  n’y  a 
pas  d’infections  psychiques  dans  le  sujet  non  prédisposé  et  que  l’émotion  joue 
un  grand  rôle  dans  tous  les  cas  de  folie  communiquée  et  qu’il  s’agit  dans  l’itifec- 
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tion  des  psychoses  systémisées  de  l’entrevue  des  deux  individus  prédisposés. 

I.  On  peut  parler,  d’après  l’auteur,  d’une  infection  psychique  seulement  dans 
ces  cas,  où  l’on  constate  l’influence  directe  d’une  personne  malade  sur  la  per¬ 
sonne  saine  jusqu’alors,  prédisposée  en  général. 

II.  Où  cette  influence  se  marquait  dans  la  reproduction  de  la  forme  et  du  con¬ 
tenu  presque  identique  d’une  psychose  aiguë  ou  chronique  et 

III.  que  l’induction  do  la  psychose  se  faisait  par  ùn  progrès  suggestif  qui  exclut 
le  hasard  d’une  psychose  secondaire.  La  marche  de  la  psychose  dépend  d’après 
l’auteur  de  circonstances  individuelles. 

Étude  historique  très  complète.  Haskovec. 


THÉRAPEUTIQUE 

495)  Sur  la  Sérothérapie  de  l’Épilepsie  (Zur  Blutserumbehandlung  der 
Epilepsie),  par  Heinrich  Gehaht/..  Neurol.  Centralbl.,  n”  18,  16  septémhre  1904, 
p.  835. 

Gerhartz  a  traité  pendant  dix-huit  mois  deux  épileptiques  par  la  sérothérapie, 
suivant  la  méthode  de  Ceni  ;  pas  de  résultat.  Pas  de  conclusion  définitive. 

A.  Leri. 

496)  Contribution  à  l’étude  du  traitement  chirurgical  de  la  Névralgie 

faciale.  Thèse  de  Montpellier,  28  janvier  1905,  n»  22. 

Dans  ce  travail,  où  figure  une  très  bonne  photographie  d’un  malade  en  proie  à 
un  paroxysme  névralgique,  l’auteur  critique  les  opérations  qui  tendent  à 
extirper  le  ganglion  de  Gasser  et  a  réséquer  les  branches  intracrâniennes  du  tri¬ 
jumeau,  quelle  que  soit  la  voie  employée.  Sur  245  cas  i*elevés,  il  énregistre 
53  morts,  30  récidives  et  23  guérisons  relatives,  c’est-à-dire  accompagnées  de 
troubles  fonctionnels  durables  (perte  de  la  vue  le  plus  souvent).  D’autre  part, 
les  sections  du  trijumeau  périphérique  ou  les  résections  peu  étendues  exposent 
à  de  trop  fréquentes  récidives.  Au  contraire,  le  procédé  de  Thiersce,  que  préco¬ 
nise  en  France  M.  le  professeur  Forgue  et  qui  consiste  en  un  véritable  arra¬ 
chement  ou  une  extraction  totale  du  nerf  qui  procure  la  névralgie,  constitue  un 
procédé  excellent  de  technique  opératoire  très  simple  et  dépourvue  de  danger. 


497)  La  Psychothérapie  dans  l’Intervention  Chirurgicale  ;  étude 
Psychologique  des  influences  morales  avant,  pendant  et  après 
l’Opération,  par  Joseph  Poncet.  Thèse  de  Montpellier,  Il  décembre  1904,  n"  17, 

112  p. 

Épigraphe  ;  «  Lesjoyeulx  guarissent  toujours  (Ambroise  Paré)  ».  L’auteur  étu¬ 
die  minutieusement  la  psychologie  des  sujets  opérés  ou  à  opérer,  ainsi  que  les 
procédés  par  lesquels  on  peut  éviter  des  suggestions  fâcheuses  et  solliciter  des 
suggestions  favorables.  _  G.  R. 

498)  Avulsion  des  branches  terminales  du  Trijumeau  comme  traite¬ 
ment  de  la  Névralgie  faciale,  par  Ernest  Laplace  New-York  med.  Journal, 
n“  1410,  p.  1197,  9  décembre  1905. 

Méthode  pour  arracher  complètement  les  rameaux  périphérique  des  branches 
du  trijumeau.  THOM.i. 


340 


IIEVUH  NEUllOLOUHtUE 


4^)  Le  traitement  du 'Hc  douloureux  par  l’Acide  Osmique^par  Wayne 
B\bcock.  Proceedings  of  lhe  Phitadelphm  (Jounty  medical  Soçiety,  ^9  avril  1903. 

iTijections  d’acide  osmique  dans  les  nerfs  mis  à  nu.  Le  succès  dépead  de^  la 
destruction  complète  des  libres  et  de  la  formation  d’une  cicatrice  imperméable  à 
l’influx  nerveux.  Thoma. 

300)  Sur  la  valeur  des  Injections  d’air  dans  le  traitement  desNévral- 

■  gies,  par  Cu.  Mongouh  et  .1.  C.^anES.  Bulletin  médical,  an  XIX,  n"  100,  p.  1171, 
17  décembre  1903. 

Les  injections  d’air  sont  efflcaces  dans  les  cas  de  névralgies  récentes,  surtout 
lorsque  la  douleur,  nettement  localisée  en  un  point  fixe,  peut  être  réveillée 
par  la  pression.  Si  la  douleur  est  trop  ancienne,  mal  localisée,  les  chances 
de  succès  deviennent  aléatoires,-  Feindel. 

SOI)  Le  Véronal  contre  les  Tremblements,  en  particulier  contre  les 
Tremblements  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  le  prof.  Combemai.e  (de 
Lille).  Province  médicale,  an  XVIII,  n»  6,  p.  33,  9  décembre  1903. 

;  L’aqteur  donne  deux  observations  où  l’amélioration  obtenue  est  nettement  à 
rapporter  à  l’action  du  véronal  ;  c’est  le  sjrmptôme  tremblenaent  qui  surtout  n 
été  influencé  dans  ces  deux  cas  de  sclérose  en  plaques.  La  disparition  progres¬ 
sive  des  tremblements,  à  mesure  que  se  prolongeait  la  médication  prudente  du 
premier  cas-,  leur  cessation  évidente  à  trois  reprises  chez  l’autre  malade  k  la 
seconde  et  même  à  la  troisième  période  de  la  sclérose  en  plaques,  ne  laissent 
pas  le  moindre  doute  sur  l’efficacité  du  véronal  contre  ce  symptôme. 

Même  succès  dans  plusieurs  cas  de  tremblements  dépendant  des  lésions  céré¬ 
brales  et  médullaires.  Donc  le  véronal,  convenablement  manié,  est  le  modéra¬ 
teur  des  tremblements  des  affections  organiques  du  système  nerveux. 

Les  névroses  et  les  intoxications,  qui  ont  des  tremblements  dans  leur  symp¬ 
tomatologie,  telles  la  neurasthénie,  le  delirium  tremens,  se  trouvent  bien  de 
l’emploi  du  véronal.  Slais,  dans  ces  cas,  les  ti’emblements  sont  d’ordinaire  moins 
rebelles  aux  modérateurs  réflexes;  aussi,  il  y  a  moins  d’intérêt  à  souligner  l’ac¬ 
tion  du  véronal. 

Pratiquement,  pour  réussir  à  diminuer  les  tremblements  de  la  sclérose  en 
plaques,  c’est  par  doses  de  0  gr.  30  chaque  jour  le  soir  au  coucher,  pendant 
plusieurs  semaines  consécutives  suivies  d’un  égal  temps  de  repos,  que  le  véronal 
doit  être  ordonné,  en  cachets  'ou  sous  forme  de  comprimés  dissous  dans  une 
tisane  chaude. 

■  Aucun  incident,  même  infime,  n’est  venu  troubler  la  quiétudè  des  sujets  sou¬ 
mis  à  la  médication  ;  le  véronal  est  un  bon  et  sérieux  médicament. 

Feinüel. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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SUR  LA  CLAUDICATION  INTERMITTENTE  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


J.  Dejerine 

Dans  le  présent  travail  je  me  propose  de  décrire  un  syndrome  sur  lequel  j’ai 
attiré  l’attention  il  y  a  déjà  plusieurs  années  et  dont  de  nouveaux  exemples  se 
sont  offerts  récemment  à  mon  observation.  Je  veux  parler  de  troubles  de  la 
marche,  de  paralysie  intermittente  des  membres  inférieurs,  relevant  de  troubles 
circulatoires  de  la  moelle  épinière  et  présentant  dans  leur  symptomatologie  une 
analogie  des  plus  grandes,  si  ce  n’est  absolue,  avec  celle  que  l’on  observe  dans 
le  cas  de  lésions  chroniques  des  artères  des  membres  inférieurs  et  qui  ont  été 
décrits  en  1858  par  Charcot  sous  le  nom  «  de  claudication  intermittente  »  (1). 

Voici  en  quelques  mots  la  symptomatologie  que  l’on  observe  dans  ces  cas.  Un 
sujet  jeune  ou  dans  la  force  de  l’âge,  vigoureux,  remarque  un  jour  qu’un  de  ses 
membres  inférieurs,  plus  rarement  les  deux  ensemble,  se  fatigue  plus  vite  que 
d’ordinaire  en  marchant.  Après  avoir  fait  un  ou  deux  kilomètres,  cette  jambe 
devient  un  peu  lourde,  en  même  temps  que  le  malade  y  ressent  un  sentiment  de 
tension,  de  crampe,  phénomènes  qui  disparaissent  très  rapidement  lorsqu’il 
s’arrête  de  marcher.  Il  néglige  ordinairement  cette  fatigue,  puis  au  bout  d’un 
temps  variable,  —  quelques  semaines  à  quelques  mois  —  il  remarque  que  les 
symptômes  vont  en  augmentant.  Le  sentiment  de  fatigue  et  de  tension  s’ac¬ 
cuse  davantage  après  une  marche  plus  ou  moins  longue  ;  en  même  temps  sa 
jambe  devient  plus  lourde  et  de  plus  en  plus  il  a  de  la  peine  à  la  remuer  ;  il 
remarque  aussi  peu  à  peu  que  la  distance  parcourue  —  et  au  bout  de  laquelle  se 
produit  la  paralysie  —  diminue  progressivement.  Au  début  il  pouvait  marcher 
un  kilomètre  ou  deux.  Aujourd’hui  c’est  après  cinq  cents  mètres,  puis  ce  sera  après 
cent  mètres  ou  moins  encore,  et  enfin  ce  sera  au  bout  de  trente  ou  quarante  pas 
que  surviendra  le  phénomène  :  douleur  et  pesanteur  du  membre  et  impossibilité 
de  faire  exécuter  un  mouvement  à  ce  dernier.  A  cette  période  un  repos  de  quelques 
minutes  suffit  encore  pour  faire  disparaître  complètement  ces  symptômes  et 
pour  permettre  au  malade  de  repartir  tout  à  fait  ingambe  :  mais  les  mêmes 
phénomènes  se  reproduisent  de  nouveau  après  trente  ou  quarante  pas,  et  ainsi 

(1)  J.  M.  Charcot,  Sur  la  claudication  intermittente  observée  dans  un  cas  d’oblitération 
complète  de  l’une  des  artères  iliaques  primitives.  Compt.  rend,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Bio¬ 
logie,  1838.  Du  MÊME,  Sur  la  claudication  intermittente  par  oblitération  artérielle,  Progrès 
médical  1887,  t.  VI,  p.  99  et  115.  De  même.  Claudication  intermittente  et  diabète.  Leçons  du 
mardi,  1887,  t.  I,  p.  33. 
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de  suite,  Ce  sujet  est  donc  atteint  d’une  paralysie  intermittente  d’un  ou  des 
deux  membres  inférieurs,  disparaissant  complètement  par  le  repos  et  réappa¬ 
raissant  dès  qu’il  a  marché  un  certain  temps.  11  aura  mis,  selon  les  cas,  deux 
ans,  dix-huit  mois,  six  mois  à  arriver  à  ce  degré  maximum.  On  voit  combien 
jusqu’ici  la  symptomatologie  est  analogue  à  celle  que  l’on  observe  dans  la  t  clau¬ 
dication  intermittente  »  par  artérite  des  membres  inférieurs. 

Lorsque  l’on  examine  de  tels  malades  à  une  période  plus  ou  moins  éloignée 
du  début  de  leur  affection,  on  ne  constate,  lorsqu’ils  sont  au  repos,  aucun 
trouble  appréciable  de  la  motilité  ou  de  la  sensibilité  des  membres  inférieurs, 
il  n’y  a  aucune  trace  de  parésie  ni  de  contracture  et  du  côté  des  réflexes  tendi¬ 
neux  il  n’existe  qu’un  certain  degré  d’exagération.  Vient-on  à  faire  marcher  le 
sujet,  on  voit  se  dérouler  sous  les  yeux,  après  un  temps  variable  —  de  quelques 
minutes  à  un  quart  d’heure  —  tous  les  troubles  pour  lesquels  il  est  venu  con¬ 
sulter  :  sensation  de  crampe  dans  un  des  membres  inférieurs  avec  lourdeur  et 
raideur  légère  de  ce  membre,  arrivant  bientôt  à  un  degré  d’impotence  telle  que 
lé  malade,  ne  pouvant  plus  le  remuer,  est  obligé  de  s’arrêter;  après  quelques 
minutes  de  repos  debout  ou  assis,  tous  les  phénomènes  disparaissent  pour  se 
reproduire  à  nouveau  et  disparaître  encore  par  le  repos.  Mais  le  fait  impor¬ 
tant  et  caractéristique,  c’est  l’intégrité  absolue  de  la  motilité,  l’absence  com¬ 
plète  de  toute  espèce  de  sensation  de  fatigue  et  de  douleur  lorsque  le  malade 
est  au  repos  ou  lorsqu’il  n’a  encore  marché  que  peu  de  temps. 

Il  y  a  déjà  un  certain  nombre  d’années  que  j’ai  été  à  même  d’étudier  ce  syn¬ 
drome  dont  j’ai  donné  une  description  sommaire  en  1894,  sous  le  nom  de  : 
elaudkation  intermittente  de  la  moelle  épinière,  dans  une  thèse  faite  sous  mon  inspi¬ 
ration  par  mon  élève  le  D'  Sottas  (1).  Plus  récemment  (2)  j’ai  de  nouveau  étudié 
cette  affection  et  j’en  ai  tracé  les  principaux  symptômes  ainsi  que  les  éléments 
de  diagnostic  et  le  pronostic.  Ayant  eu  l’occasion  au  cours  de  ces  dernières 
années  d’en  observer  de  nouveaux  cas,  j'ai  cru  devoir  les  rapporter  dans  un 
travail  d’ensemble,  afin  d’attirer  l’attention  des  cliniciens  sur  une  affection  qui 
n’est  pas  très  rare,  mais  qui  ne  me  parait  pas  encore  sufflsamment  connue  et 
dont  le  pronostic,  lorsqu’elle  n’est  pas  reconnue  et  traitée  à  temps,  est  des  plus 
graves,  car  elle  conduit  toujours  à  la  paraplégie  spasmodique. 

Observation  I.  —  Claudication  intermittente  bilatérale  de  la  moelle  épinière  datant  d’un 
mi.  Guérison  par  le  traitement  spécifique  intensif. 

Le  nommé  Z...  âgé  de  38  ans,  agent  de  la  sûreté,  vient  me  consulter  à  la  Salpêtrière 
le  8  février  1900,  pour  des  troubles  très  marqués  de  la  marche. 

C’est  un  homme  de  haute  taille,  d’apparence  très  vigoureuse  et  bien  musclé.  II  a  servi 
longtemps  dans  l’infanterie,  n’est  pas  alcoolique  et  ne  se  souvient  pas  d’avoir  eu  la 
syphilis.  Il  s’est  marié  à  30  ans  et  n’a  pas  eu  d’enfants.  Sa  femme  n’a  pas  fait  de  fausses 
eouches.  Sa  profession  l’oblige  à  marcher  ou  à  être  debout  sur  ses  jambes  une  grande 
partie  de  la  journée,  parfois  même  de  la  nuit. 

C’est  il  y  a  un  an  qu’a  débuté  son  affection,  en  janvier  1899.  Très  occupé  par  son  ser¬ 
vice  à  cette  époque,  il  remarquait  parfois  le  soir,  en  rentrant  chez  lui,  une  sensation  de 
gêne,  de  pesanteur  douloureuse  dans  ses  jambes,  à  laquelle  il  n’était  pas  habitué  et  qu’il 
saettait  sur  le  compte  de  la  fatigue,  car,  dit-il,  «  le  matin  et  pendant  la  plus  grande  partie 
de  la  journée,  je  ne  ressentis  absolument  rien.  >■  Bientôt  les  troubles  augmentèrent  et  il 
remarqua  dans  le  courant  de  mars  que  cette  «  fatigue  des  jambes  »  le  prenait  assez 
souvent  dans  la  journée  lorsqu’il  marchait,  mais,  ajoute-t-il,  comme  il  me  suffisait  de  me 

(1)  Sottas,  Contribution  à  l’étude  anatomique  et  clinique  des  paralysies  spinales  syphi¬ 
litiques.  l>aris,T894,  p.  179. 

(2)  J.  Dejeri.se,  Sémiologie  du  système  nerveux,  tome  V  de  la  Pathologie  générale  de 
Bouchard.  Paris,  1900,  p.  562. 
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reposer  quelques  instants  pour  que  la  fatigue  disparût,  je  n’y  fis  pas  attention.  A  cette 
époque  il  eut  pour  la  première  fois  quelques  symptômes  vésicaux,  il  était  obligé  d’uri¬ 
ner  pius  souvent  que  d’habitude,  il  ne  pouvait  attendre  lorsque  l’envie  le  prenait  — 
mictions  impérieuses,  —  et  il  était  obligé,  où  qu’il  se  trouvât,  d’uriner  immédiatement, 
de  peur  de  voir  son  urine  s’écouler  malgré  lui,  phénomène  qui  du  reste  ne  s’est  Jamais 
produit.  A  partir  du  mois  de  mai  les  symptômes  s’aggravèrent.  Après  trois  ou  quatre 
cents  mètres  de  marche,  ia  douleur  et  surtout  la  lourdeur  des  jambes  étaient  telles  que 
le  malade  ne  pouvait  plus  avancer  et  était  obligé  de  s’arrêter  ou  de  s’asseoir  pendant 
quelques  minutes.  Pendant  le  repos  tout  disparaissait  et  les  jambes  recouvraient  leur 
force  pour  la  reperdre  ensuite  après  un  certain  trajet.  A  celte  époque  il  consulta  plu¬ 
sieurs  médecins  qui  le  considérèrent  comme  un  rliurnatisant  et  lui  prescrivirent  des  bains 
sulfureux. 

L’affection  continua  à  progresser  pendant  l’été  et  l’automne  et  en  novembre  le  malade 
ne  pouvait  pas  faire  deux  cents  pas  sans  être  obligé  de  s’arrêter,  et  depuis  cotte  époque 
jusqu’aujourd’hui  elle  a  encore  augmenté.  Tous  les  trente  ou  quarante  mètres,  il  est 
obligé  de  s’asseoir,  et  ce  matin,  en  descendant  du  tramway  sur  la  place  Valhubert,  il  a 
été  obligé  de  s’asseoir  trois  fois  avant  d’arriver  à  la  porte  de  la  Salpêtrière. 

État  actuel  le  8  février  1900.  —  Le  malade  est  examiné  tout  d’abord  dans  le  décubitus 
dorsal.  Ses  membres  inférieurs  sont,  comme  les  supérieurs,  fortement  musclés  et  ne  pré¬ 
sentent  aucune  trace  d’atrophie  ni  d’attitude  vicieuse.  Ils  sont  souples  et  .  sans  contrac¬ 
ture,  même  latente.  Leur  force  musculaire  est  considérable  aussi  bien  dans  les  fléchis¬ 
seurs  que  dans  les  extenseurs.  Debout,  le  malade  supporte  très  facilement  un  homme  sur 

La  station  verticale  se  fait  les  yeux  fermés  comme  à  l’état  normal,  sur  l’une  ou  l’autre 
jambe.  La  sensibilité  superficielle'  et  profonde,  y  compris  la  sensibilité  osseuse,  est  intacte 
sous  tous  ses  modes.  Les  réflexes  patellaires  et  achilléens  sont  forts,  il  n’y  a  pas  de 
clonus  du  pied  et  le  réflexe  cutané  plantaire,  peu  net  des  deux  côtés,  se  fait  en  flexion, 
peu  appréciable  du  reste.  La  peau  des  pieds  et  des  jambes  n’est  ni  cyanosée,  ni 
refroidie. 

Les  phénomènes  changent  du  tout  au  tout  dès  que  l’on  fait  marcher  le  malade.  Au 
bout  d’une  trentaine  de  pas,  il  accuse,  dans  ses  membres  inférieurs,  à  g:auche  surtout, 
une  sensation  do  crampe,  en  même  temps  que  de  faiblesse,  il  sent  ses  jambes  devenir 
lourdes  et  raides,  puis,  au  bout  d’un  moment,  il  lui  serabie  qu’elles  sont  «  en  plomb  »,  la 
gauche  plus  que  la  droite,  et  pour  ne  pas  tomber  il  est  obligé  de  s’asseoir.  Si  à  ce 
moment  on  examine  les  membres  inférieurs,  on  voit  qu’ils  ne  sont  plus  aussi  souples 
qu’auparavant  ;  les  réflexes  patellaires  et  achilléens  sont  toujours  forts,  mais  la  flexion 
dorsale  de  la  plante  du  pied  produit  un  clonus  vrai  pendant  quelques  secondes,  marqué 
surtout  à  gauche  Parfois  on  obtient  de  ce  même  côté  un  léger  signe  de  Babinski.  Si, 
après  avoir  laissé  reposer  le  malade  quelques  minutes,  on  lui  dit  de  se  remettre  en 
marche,  il  part  tout  à  fait  dispos,  les  jambes  souples  et  légères  et  les  mêmes  phéno¬ 
mènes  se  reproduisent  au  bout  de  quelques  minutes  de  marche,  pour  cesser  ensuite  par 
le  repos,  recommencer  de  nouveau  après  la  marche  et  ainsi  de  suite. 

L’état  de  santé  général  est  très  bon,  le  moral  seul  est  un  peu  afteoté.  le  malade  crai¬ 
gnant  de  perdre  sa  situation.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  ne  sont  pas 
exagérés,  les  pupilles  sont  égales,  de  dimensions  normales  et  réagissent  très  bien  ,  à  la 
lumière  et  à  l’accommodation.  Du  côté  do  l’appareii  urinaire,  il  existe  encore  des  mictions 
impérieuses,  mais  sans  incontinence. 

Les  artères  des  membres  inférieurs  —  pédieuse,  tibiale  postérieure,  poplitée  —  battent 
comme  à  l’état  normal  et  la  peau  ne  présente,  pendant  la  marche  et  au  moment  où  le 
malade  est  obligé  de  s’arrêter,  aucun  changement  dans  sa  coloration. 

Je  portai  cliez  ce  malade  le  diagnostic  de  claudication  intermittente  de  la  moelle  épi¬ 
nière  par  artérite  à  marche  lente  et  il  fut  soumis  à  un  traitement  mercuriel  intensif  — 
6  grammes  d’onguent  napolitain  en  frictions  tous  les  jours,  associés  avec  6  grammes 
d’iodure  de  potassium,  dose  qui  fut  rapidement  portée  à  10  grammes  par  jour,  et  on  lui 
enjoignit  de  venir  se  montrer  tous  les  huit  jours.  Au  bout  de  quinze  jours,  le  malade 
était  déjà  nettement  amélioré  et  pouvait  faire  cent  cinquante  à  deux  cents  pas  sans 
s’arrêter.  Au  bout  d'un  mois,  il  arrivait  à  faire  cinq  cents  mètres. 

Le  traitement  mercuriel  fut  alors  suspendu  pendant  trois  semaines  par  suite  de  stoma¬ 
tite  intense  et  repris  ensuite  pendant  une  nouvelle  période  d’un  mois.  Le  traitement 
ioduré  fut  continué  sans  interruption.  Au  bout  du  deuxième  mois,  le  malade  pouvait 
faire  un  kilomètre  sans  arrêt.  Pendant  le  (juatrième  mois  on  reprit  encore  les  frictions 
mercurielles  et,  à  partir  de  cette  date,  la  marche  redevint  ce  qu’elle  était  autrefois,  c’esU 
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à-dire  normale.  En  automne  1900,  on  prescrivit  une  nouvelle  cure  de  frictions  pendant 
un  mois,  bien  qu’il  fût  à  cette  époque  complètement  guéri. 

Depuis  1900  jusqu’aujourd’hui  (1906)  la  guérison  s’est  maintenue,  et  cet 
homme,  qui  vient  me  voir  deux  ou  trois  fois  par  an  à  la  Salpêtrière,  ne  ressent 
plus  rien  dans  ses  membres  inférieurs  et  peut,  tout  aussi  facilement  qu’avant 
d’être  malade,  exercer  sa  profession.  La  guérison  chez  lui  est  donc  complète. 

Observation  II.  —  Claudication  intermittente  unilatérale  de  la  moelle  épiniére  datant  de 
vingt  mois.  Amélioration  considérable  par  le  traitement  spécifique. 

Le  nommé  G...,  âgé  de  42  ans,  employé  de  commerce,  vient  à  ma  consultation  du  mer¬ 
credi,  à  la  Salpêtrière,  au  mois  de  novembre  1905,  pour  une  difficulté  de  la  marche. 

Antécédents.  —  Rien  de  particulier  à  noter  au  point  de  vue  héréditaire. 

Au  point  de  vue  personnel,  il  n’y  a  rien  également  de  spécial  à  indiquer.  11  n’est  pas 
alcoolique  et  ne  se  souvient  pas  d’avoir  eu  la  syphilis.  Il  a  servi  quatre  ans  dans  l’infan¬ 
terie,  où  il  fut  moniteur  de  boxe  et  de  gymnastique.  Doué  d’une  force  peu  commune,  il 
portait,  nous  dit-il,  deux  cents  kilogrammes  sur  ses  épaules  et  une  marche  de  cinquante 
kilomètres  par  jour  ne  l’inquiétait  pas.  Marié  à  33  ans,  il  a  eu  deux  entants.  L’un,  une 
fille,  mourut  de  convulsions  à  l’âge  de  neuf  mois;  le  second,  un  garçon,  âgé  actuelle¬ 
ment  de  8  ans,  est  bien  portant.  Au  commencement  de  son  mariage,  sa  femme  a  fait 
une  fausse  couche  de  quatre  mois. 

Début  de  l’affection  actuelle.  —  C’est  en  juillet  1904  qu’il  s’aperçut  pour  la  première  fois 
de  quelque  chose  d’anormal  du  côté  de  sa  jambe  droite.  Il  remarqua  en  marchant  l’exis¬ 
tence  d’une  douleur  sur  la  face  interne  de  la  cuisse,  douleur  qu’il  compare  à  une  pression 
et  qui  existe  encore  aujourd’hui.  Ce  n’est  que  cinq  ou  six  mois  après,  en  janvier  ou 
février  1905,  que  des  troubles  de  la  marche  apparurent  chez  lui.  Un  beaujour  il  s’aperçut 
qu’après  avoir  fait  moins  d’un  kilomètre,  son  membre  inférieur  droit  devint  peu  à  peu 
lourd,  difficile  à  détacher  du  sol,  et  cela  à  tel  point  qu’il  fut  obligé  de  s’arrêter  de  mar¬ 
cher  pendant  quelques  minutes  et  il  constata  qu’à  ce  moment  la  douleur  qu’il  ressentait 
dans  la  cuisse  depuis  juillet  n’avait  pas  augmenté.  Après  un  repos  de  cinq  à  six  minutes 
l’impotence  de  son  membre  inférieur  droit  disparut  et  il  recommença  à  marcher  aussi 
facilement  qu’auparavant,  mais  après  avoir  fait  de  nouveau  environ  un  nouveau  kilo¬ 
mètre,  la  même  douleur  suivie  de  la  même  impotence  de  ce  membre  se  reproduisit  et 
l’obligea  de  nouveau  à  s’arrêter.  Les  jours  suivants  les  mêmes  phénomènes  se  rencon¬ 
trèrent,  mais  après  une  marche  moins  longue,  si  bien  qu’au  bout  de  quinze  jours  il  était 
obligé  de  s’arrêter  après  cinq  cents  mètres.  Au  bout  d’un  mois  la  lourdeur  et  l’impotence 
du  membre  inférieur  droit  se  produisaient  après  quinze  ou  vingt  pas,  de  telle  sorte  que 
pour  faire  une  course  quelconque  il  était  obligé  de  s’arrêter  presque  toutes  les  minutes. 
A  cette  époque  encore,  un  repos  de  quatre  à  cinq  minutes  dans  la  station  debout,  sans 
qu’il  lût  nécessaire  au  malade  de  s’asseoir,  faisait  de  nouveau  disparaître  le  symptôme 
d’impotence  et  de  douleur  dans  le  membre  inférieur  droit.  Dans  les  périodes  de  repos  de 
quelques  minutes  qu’il  était  obligé  de  s’accorder  tous  les  quinze  ou  vingt  pas,  la  sensa¬ 
tion  de  fatigue  du  membre  —  contrairement  à  ce  qui  s’était  passé  jusque-là  —  ne  dispa¬ 
raissait  pas  tout  à  fait  complètement  tout  en  diminuant  cependant  d’une  façon  considé¬ 
rable.  Par  contre,  le  matin,  au  lever,  la  jambe  droite  était  aussi  normale  que  la  gauche. 
Chose  intéressante,  malgré  la  nécessité  de  s’arrêter  tous  les  quinze  ou  vingt  pas,  le 
malade  pouvait  cependant  faire  des  marches  de  plusieurs  kilomètres.  Ajoutons  enfin  que 
quelques  semaines  avant  d’éprouver  des  troubles  de  la  marche,  le  malade  avait  remar¬ 
qué  qu’il  avait  des  envies  impérieuses  d’uriner  —  mictions  impérieuses  —  qu’il  était 
obligé  de  satisfaire  immédiatement.  Jamais  d’incontinence  d’urine.  Depuis  quelques  mois 
excitabilité  génitale  plus  grande  qu’autrefois  et  éjaculation  très  rapide  dans  le  coït.  Au 
mois  d’avril  son  état  étant  toujours  le  même,  il  alla  consulter  un  médecin  qui  lui  fit  des 
injections  sous-cutanées  d’un  sel  de  mercure  dont  il  ignore  le  nom,  ainsi  que  la  dose  des 
injections  et  qui  lui  procura  une  réelle  amélioration.  D’avril  à  novembre  1905  l’état  resta 
à  peu  près  stationnaire  et  le  malade  vint  consulter  à  la  Salpêtrière. 

Étal  actuel,  novembre  1905.  —  Homme  de  constitution  extrêmement  vigoureuse,  athlé¬ 
tique,  masses  musculaires  très  développées.  Pupilles  égales  et  à  réactions  normales.  La 
motilité  des  membres  inférieurs  examinée  à  l’état  de  repos  ne  présente  rien  à  noter. 

Le  membre  inférieur  droit  est  aussi  vigoureux  et  aussi  volumineux  que  le  gauche.  La 
sensibilité  est  également  intacte  sous  tous  ses  modes.  La  station  est  facile  et  normale  sur 
une  seule  jambe.  Pas  de  signe  de  Romberg.  Le  réflexe  patellaire  droit  est  un  peu  plus 
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fort  qu’à  gauche,  les  réflexes  achilléens  sont  égaux  des  deux  côtés  et  de  force  normale,  il 
n’y  a  pas  de  trépidation  spinale  ni  à  droite  ni  à  gauche  et,  des  deux  côtés,  le  réflexe  cutané 
plantaire,  très  diflicile  à  produire  du  reste,  presque  nul,  est  en  flexion  plantaire  à  peine 
appréciable.  Le  réflexe  crémastérien  est  beaucoup  plus  net  à  gauche  qu’à  droite.  Les 
artères  des  pieds  et  des  jambes  ont  leurs  battements  normaux  et  la  peau  des  membres 
inférieurs  a  sa  coloration  et  sa  température  normales.  Plaques  nacrées  de  leucoplasie 
buccale  —  le  malade  est  fumeur  —  sur  la  face  interne  des  deux  commissures  labiales. 

Nous  faisons  marcher  le  malade  dans  la  cour  de  l’hospice  pendant  quelques  minutes 
en  lui  disant  de  rentrer  dans  la  salle  quand  la  faiblesse  de  la  jambe  droite  se  produira. 
Au  bout  de  cinq  minutes  environ,  il  rentre  en  traînant  fortement  la  jambe  droite,  la 
pointe  du  pied  appuyée  sur  le  sol  —  la  partie  antérieure  de  la  semelle  du  soulier  est  du 
reste  passablement  usée  de  ce  côté  —  puis  il  est  très  vite  obligé  de  s’arrêter,  sa  jambe 
droite  lui  paraissant  être  «  du  plomb  ».  A  ce  moment  on  ne  constate  pas  de  contracture 
dans  ce  membre  inférieur  droit,  mais  on  produit  très  facilement  la  trépidation  spinale 
dans  le  pied  correspondant,  disparaissant  après  quinze  ou  vingt  secousses.  L’excitation 
de  la  plante  du  pied  fait  apparaître  une  tendance  à  la  flexion  plantaire  du  gros  orteil. 
Après  s’être  reposé  quelques  minutes,  nous  disons  au  malade  de  marcher  de  nouveau. 
A  ce  moment  il  ne  sent  plus  aucune  fatigue  dans  sa  jambe  droite,  mais  après  avoir 
fait  2  ou  300  mètres,  les  mêmes  phénomènes  que  précédemment  se  reproduisent,  et  ainsi 

Le  malade  est  soumis  à  un  traitement  mercuriel.  Du  mois  de  novembre  à  la  fin  de 
janvier  on  lui  fit  vingt-trois  injections  contenant  chacune  deux  centigrammes  de  biio- 
dure  d’hydargyre.  L’amélioration  obtenue  fut  très  nette  et  après  quelques  semaines  il 
pouvait  faire  un  kilomètre  sans  être  obligé  do  s’arrêter. 

État  actuel,  mars  1906.  —  Aujourd’hui  le  malade  fait  facilement  un  kilomètre  sans 
ressentir  aucune  fatigue  dans  sa  jambe  droite.  A  l’état  de  repos,  il  existe  toujours  une 
exagération  nette  du  réflexe  patellaire  droit,  mais  il  n’y  a  pas  do  trépidation  spinale  — 
une  ou  deux  secousses  et  c’est  tout.  —  Le  réflexe  cutané  plantaire  à  droite  se  fait  en 
flexion.  Parfois  après  avoir  obtenu  la  flexion  plantaire  trente  à  quarante  fois  de  suite, 
observe-t-on  une  légère  flexion  dorsale  du  gros  orteil.  A  gauche  le  gros  orteil  reste 
immobile,  les  autres  réagissent  en  flexion  plantaire.  ^ 

Il  existe  toujours  des  mictions  impérieuses  sans  incontinence  et  de  l’hyperesthésie 
génitale  avec  éjaculations  rapides.  Le  réflexe  crémastérien  est  nul  à  droite,  très  net  à 
gauche.  Lorsque  l’on  fait  marcher  le  malade  pendant  dix  à  (lumzo  minutes,  la  claudica¬ 
tion  de  la  jambe  droite  se  montre  dans  toute  son  intensité  et  à  ce  moment  on  peut 
produire  la  trépidation  spinale  de  ce  côté.  Jamais,  à  aucun  moment,  le  malade  n  a 
éprouvé  le  moindre  symptôme  de  faiblesse  ou  de  douleur  dans  le  membre  inférieur 
gauche.  Sensibilité  intacte  sous  tous  ses  modes. 


Obsehvation  111.  —  Claudication  intermittente  unilatérale  de  la  moelle  épinière  aboutis- 
tissant  au  bout  de  deux  ans  à  la  paraplégie  spasmodique.  ' 

Le  nommé  D.  ..  âgé  do  42  ans,  charcutier,  vint  me  consulter  à  la  Salpêtrière  le  2  août 
190o,  pour  des  troubles  de  la  marclie. 

C’est  un  homme  très  vigoureux,  légèrement  alcoolicrue,  ne  se  souvenant  pas  d  avoir  eu 
la  syphilis.  Marié,  un  enfant  bien  portant.  Sa  femme  a  fait  une  fausse  couche  après  six 
mois  de  mariage.  .  ,  j  • 

Début  de  l’alfection  dans  les  premiers  mois  de  1903.  A  cette  époque,  le  malade,  qui 
habitait  la  Butte-aux-Caillos,  se  rendait  à  pied  aux  Halles  centrales.  11  partait  chaque  jour 
à  trois  heures  du  matin  et  était  à  son  travail  à  huit  heures.  A  cette  époque,  il  s’aperçut 
un  jour  d’une  fatigue  et  d’une  douleur  insolites  dans  la  jambe  droite.  Après  avoirmarché 
un  certain  temps,  une  demi-heure  environ,  sa  jambe  devenait  lourde  et  il  avait  une 
grande  peine  à  la  mouvoir.  Après  quelques  mois,  c’était  tous  les  quarts  d’heure  qu  il 
était  obligé  de  s’arrêter,  sa  jambe  droite  devenant  «  aussi  lourde  que  du  plomb 
et  il  ne  pouvait  plus  la  remuer.  Quelques  minutes  de  repos  debout  et  sans  quil  eut 
besoin  de  s’asseoir  suffisaient  à  faire  disparaître  le  phénomène  et  sa  jambe  redevenait 
normale.  Puis  les  mêmes  symptômes  se  reproduisaient  au  bout  d’un  nouveau  quart 
d’heure  de  marche  et  ainsi  de  suite.  Cela  dura  ainsi  pendant  deux  ans,  jusqu’au  commen¬ 
cement  de  1905.  A  partir  de  celte  époque,  il  remarqua  que,  pendant  le  repos,  contraire¬ 
ment  à  ce  qui  se  passait  auparavant,  la  jambe  restait  lourde  et  difficile  à  mouvoir. 

Bientôt,  la  jambe  gauebe  présenta  le  même  phénomène  analogue  et,  au  printemps  de 
1905,  les  deux  jambes,  au  repos,  étaient  lourdes  et  un  peu  raides,  la  marche  deve¬ 
nait  difficile,  en  même  temps  que  se  produisait  une  douleur  dans  la  région  lombaire. 
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état  qui  alla  en  s’aggravant  et  amena  le  malade  à  la  Salpêtrière  le  2  août  1905.  C’est  au 
printemps  de  1905  que  se  montrèrent  pour  la  première  fois  des  troubles  du  côté  de  la 
vessie  Mictions  impérieuses,  obligeant  le  malade  à  uriner  immédiatement,  l’obligeant  à 
descendre  d  nn  omnibus,  par  exemple,  et  à  uriner  n’importe  où,  ce  qui  lui  valut  une 
gènit'air’’*'''"  n’eut  d’incontinence.  Affaiblissement  do  la  puissance 

État  actuel  août  1905.  —  Homme  vigoureux,  fortement  musclé.  Leucoplasie  buccale 
gauche  caractéristique.  Pupilles  à  réactions  normales.  La  démarche  du  sujet  est  celle  de 
la  paraplégie  spasmodique  prédominant  du  côté  droit;  les  pieds  —  le  droit  beaucoup  plus 
que  le  gauche  —  traînent  sur  le  sol.  Contracture  légère,  prédominant  à  droite.  Le  malade 
peut  marcher  pendant  deux  à  trois  cents  mètres,  distance  à  laquelle  il  est  obligé  de  s’ar¬ 
rêter.  Il  n’y  a  pas  d’atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs  dont  la  force  muscu- 
rièu^seront*(h7na°'''^'i*’^'fT*^hr  maintenant  fonctionne  bien,  les  mictions  impé- 


le  jambe  est  facile  à  gauche,  difficile  à 


Pas  do  signes  do  Romborg.  La  station  s 
droite. 

Refiexes.  —  Le  relloxe  patellaire  est  exagéré  des  deux  côtés,  le  réflexe  achilléen  est 
très  net  à  gauche  comme  à  droite.  Pas  de  clonus  de  la  rotule  ni  du  pied.  C’est  à  peine  si 
au  pied  droit  on  obtient  deux  à  trois  secousses. 

Pas  de  réflexe  cutané  plantaire.  Les  artères  des  membres  inférieurs  battent  normalement. 

tondant  trois  mois,  on  a  fait  tous  les  deux  jours  au  malade  une  injection  sous-cutajiée 
de  2  centigrammes  de  biiodure  d’hydrargyre.  Pas  d’amélioration  sensible. 


Dans  les  observations  qui  précèdent,  il  s’agit  de  sujets  vigoureux  et  dans  la 
force  de  l’âge  qui  sont  atteints  de  paralysie  intermittente  d’un  ou  des  deux 
membres  inférieurs.  A  l’état  de  repos,  la  force  musculaire  est  intacte  et  dans  les 
cas  à  symptomatologie  unilatérale  (observations  II  et  111),  les  sujets  ne  cons¬ 
tatent  aucune  différence  entre  leurs  deux  membres  inférieurs.  Ce  n'est  qu’après 
avoir  marché  un  certain  temps  qu  ils  remarquent  que  les  deux  membres  infé¬ 
rieurs  (observation  I),  un  seul  d’entre  eux  (observations  II  et  III),  deviennent 
progressivement  lourds,  de  plus  en  plus  difficiles  à  remuer  et  que  bientôt  il  leur 
est  impossible  de  leur  faire  exécuter  le  moindre  mouvement.  Un  repos  de  quel¬ 
ques  minutes  suffit  à  faire  disparaître  le  phénomène  et  à  rendre  complètement 
aux  membres  paralysés  leur  vigueur  et  leur  souplesse  première. 

L’apparition  de  la  faiblesse  est  annoncée  au  malade  par  des  sensations  anor¬ 
males,  des  dysesthésies,  dans  le  ou  les  membres  qui  vont  bientôt  se  paralyser. 
Il  ne  s’agit  guère  ici  de  douleur  intense,  de  douleur  véritable  au  sens  propre  du 
mot,  mais  de  sensations  plus  ou  moins  pénibles  de  constriction,  de  crampes,  de 
fourmillements,  de  sensations  de  chaud  ou  de  froid.  L’intensité  de  ces  sensations 
augmente  à  mesure  que  la  paralysie  se  développe  et,  comme  cette  dernière,  dis¬ 
paraît  complètement  après  quelques  instants  de  repos. 

Du  fait  de  leur  claudication  intermittente,  la  marche  de  ces  malades  se  fait 
donc  par  arrêts  successifs  pendant  lesquels  ils  se  reposent  quelques  minutes,  ce 
qui  ne  les  empêche  pas,  du  reste,  surtout  au  début  de  leur  affection,  de  pouvoir 
effectuer  des  marches  de  plusieurs  kilomètres.  La  distance  à  laquelle  ils  sont 
obligés  de  s’arrêter  est  en  raison  directe  de  l’ancienneté  de  la  maladie.  Au  début, 
ce  n  est  qu  après  avoir  fait  un  kilomètre  et  même  davantage,  puis  peu  à  peu 
cette  distance  se  raccourcit  et  au  bout  de  quelques  mois,  c’est  parfois  au  bout  de 
vingt  à  trente  pas  qu’ils  sont  obligés  de  s’arrêter.  Et,  ce  qu’il  y  a  de  particulié¬ 
rement  intéressant  c’est  que,  même  lorsque  les  sujets  en  sont  arrivés  à  ne 
pas  pouvoir  faire  plus  d’une  vingtaine  de  pas  sans  être  obligés  impérieusement 
de  s’arrêter,  c’est  que  même  à  cette  période,  dis-je,  si  on  les  examine  après  un 
repos  de  quelques  minutes,  on  ne  trouve  aucune  trace  de  faiblesse  ou  de  contrac¬ 
ture  dans  le  ou  les  membres  inférieurs  qui  viennent  de  refuser  leur  service.  Les 
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sujets  peuvent  se  tenir  aussi  facilement  sur  la  Jambe  qui  vient  d’ètre  paralysée 
que  sur  la  jambe  saine.  Ainsi  donc,  à  l’état  de  repos,  il  n’existe  aucune  trace  de 
parésie  dans  les  membres  inférieurs  qui  ne  présentent  également  aucune  trace 
de  contracture,  même  latente,  tous  caractères  qui  ne  font  jamais  défaut  dans  la 
paraplégie  spasmodique.  On  sait,  en  effet,  que  dans  la  paraplégie  spasmodique  à 
début  uni  ou  bilatéral,  les  phénomènes  d’impotence  fonctionnelle  sont  exagérés 
par  la  marche  et  qu’ils  obligent  le  malade  à  s’arrêter  de  temps  en  temps,  mais 
à  l’état  de  repos,  même  dans  les  formes  les  plus  atténuées,  les  membres  infé¬ 
rieurs  ne  se  présentent  pas  avec  les  caractères  de  l’état  normal,  comme  c  est  le 
cas  dans  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  épinière. 

L’état  des  réflexes  tendineux  dans  la  claudication  intermittente  de  la  moelle 
épinière  traduit  assez  bien  chez  ces  malades  l’état  de  cet  organe  au  moment  de 
l’examen  ;  déjà  exagéré  à  l’état  de  repos,  le  réflexe  patellaire  l’est  encore  davan¬ 
tage  après  la  marche;  la  trépidation  spinale  n’apparaît  également  qu’à  ce 
moment  pour  disparaître  ensuite  dès  que  le  sujet  s’est  reposé;  parfois  même  et 
seulement  après  la  marche,  on  constate  chez"  eux  la  présence  du  signe  de 
Babinski  :  il  disparait  en  effet  très  rapidement  pendant  le  repos.  Ce  sont  là 
autant  de  phénomènes  montrant  que  sous  l’influence  de  l’effort  le  pouvoir  réflexe 
de  la  moelle  est  beaucoup  augmenté. 

Chez  ces  sujets,  enfin,  j’ai  toujours  trouvé  intacte  la  sensibilité  superficielle 
et  profonde,  et  du  côté  de  la  vessie  des  mictions  impérieuses,  sans  incontinence, 
traduisaient  une  réflectivité  médullaire  exagérée  et  des  troubles  de  la  fonction 
génitale  (anaphrodisie,  hyperexcitabilité  avec  éjaculations  rapides).  Quant  à 
l’évolution  de  l’affection,  j’y  reviendrai  plus  loin. 

Si  l’on  réfléchit  à  la  symptomatologie  présentée  par  les  malades  dont  je  viens 
de  rapporter  les  observations,  on  voit  qu’au  point  de  vue  du  diagnostic,  il  n  y  a 
qu’une  seule  affection  avec  laquelle  elle  pourrait  être  confondue;  c’est  avec  la 
claudication  intermittente  des  membres  inférieurs  par  artérite. 

11  n’y  a  pas  ici,  en  effet,  à  établir  le  diagnostic  avec  des  troubles  névropa¬ 
thiques  de  la  marche  —  astasie,  dysbasie,  —  avec  la  sciatique  ou  avec  la  myas¬ 
thénie  paralytique,  et  il  serait  oiseux  d’insister  sur  le  diagnostic  différentiel  avec 
ces  différentes  affections. 

Pour  la  claudication  intermittente  des  membres  inférieurs  par  artérite,  c’est 
autre  chose,  et  il  y  a  lieu  ici  de  préciser  les  éléments  du  diagnostic  différentiel, 
car  dans  les  deux  affections,  la  symptomatologie  est  des  plus  analogues.  Chez 
mes  malades,  en  effet,  le  tableau  clinique  est  le  même  que  celui  que  présente  le 
cheval  atteint  de  boiterie  intermittente  —  Boulay  (1831),  Goubeaux  (1846), 
et  que  l’homme  dans  le  cas  d’artérite  des  membres  inférieurs  —  claudication 
intermittente  de  Charcot  (1858).  Même  intégrité  de  la  motilité  pendant  le  repos 
et  au  commencement  de  la  marche,  même  sensation  de  crampe  et  même  impo¬ 
tence  fonctionnelle  après  une  marche  plus  ou  moins  longue,  même  retour  à 
l’état  normal  lorsque  le  sujet  cesse  de  marcher.  Si  j’insiste  sur  la  nécessité 
d’établir  ce  diagnostic  différentiel,  c’est  que,  plus  d’une  fois,  j  ai  vu  1  erreur  être 
commise. 

Du  reste,  aucun  des  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  claudication  intermittente 
des  membres  inférieurs  par  artérite  (Charcot,  Sabourin,  Delaunay,  Magrez, 
Levet,  Elzholz,  Goldflam,  Erb,  Oppenheim,  Higier,  Idelson,  Grossmann,  etc.), 
n’a  émis  l’opinion  qu’un  processus  analogue  peut  se  produire  dans  la  moelle 
épinière  et  donner  lieu  au  phénomène  de  la  claudication  intermittente.  Elzholz 
(1 892)  a  bien  traité  du  diagnostic  différentiel  de  la  claudication  intermittente 
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de  Charcot  avec  la  paraplégie  spasmodique,  mais  ici  il  n’y  a  pas  de  diagnostic 
dififérentiel  à  établir,  par  la  bonne  raison  que,  dans  la  paraplégie  spasmodique, 
les  symptômes  sont  permanents  et  que  l’intermittence  des  symptômes  est  au 
contraire  la  caractéristique  de  l’affection  décrite  chez  l’homme  par  Charcot. 
Dans  son  travail  de  1898,  Erh  fait  remarquer  qu’il  n’y  a  pas  la  moindre  diffi¬ 
culté  à  distinguer  la  claudication  intermittente  par  artérite  des  membres  infé¬ 
rieurs  d’avec  les  différentes  affections  spinales  —  tabes,  paraplégie,  tabes  spas¬ 
modique,  sclérose  latérale  amyotrophique,  sclérose  en  plaque,  syringomyélie.  — 
Ici,  en  effet,  les  troubles  de  la  motilité  ne  sont  pas  intermittents  et  si,  -1  ce  qui 
est  le  cas  général  pour  toutes  les  affections  dans  lesquelles  le  faisceau  pyramidal 
est  intéressé,  —  si,  dis-je,  dans  ce  cas,  les  phénomènes  paralytiques  et  spasti- 
ques  sont  exagérés  par  l’effort,  ils  ne  font  jamais  complètement  défaut  à  l’état 
de  repos.  Or,  et  j’insiste  à  nouveau  sur  ce  point,  dans  la  claudication  intermit¬ 
tente  de  la  moelle  épinière,  ce  n’est  qu’après  un  certain  temps  de  marche  —  de 
quelques  minutes  à  un  quart  d’heure  et  même  davantage  —  que  se  développent 
les  symptômes  de  crampe  et  de  paralysie,  et  au  repos  les  membres  inférieurs 
se  présentent  avec  un  caractère  absolument  normal.  Du  reste,  je  le  répète,  la 
claudication  intermittente  de  la  moelle  épinière  n’a  pas,  jusqu’ici,  attiré  l’atten¬ 
tion  des  observateurs  ('!).  ’ 

Lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’un  sujet  atteint  de  .  boiterie  intermittente  .  la 
seule  question  qui  se  pose  est  donc  de  savoir  si  c’est  la  circulation  de  la  moelle  épi¬ 
nière  ou  celle  des  membres  inférieurs  qui  doit  être  mise  en  cause,  en  d’autres 
termes  il  faut  rechercher  si  on  a  affaire  à  une  claudication  d’origine  spinale  ou 
d  origine  périphérique. 

Ce  diagnostic  avec  la.  claudication  intermittente  de  Charcot  .  par  artérite  des 
membres  inférieurs  est  facile,  à  condition  toutefois  d'y  songer.  11  n’est  basé,  ni 
sur  la  douleur  et  l’impotence  se  produisant  au  bout  d’un  certain  temps  pendant 
la  marche,  ni  sur  la  disparition  complète  des  phénomènes  par  le  repos.  Ce  sont 
là  des  caractères  communs  à  la  claudication  intermittente,  qu’elle  soit  d’origine 
périphérique  ou  d’origine  médullaire.  Ce  diagnostic  repose  tout  entier  et  unique¬ 
ment  sur  les  caractères  suivants  ;  l’intégrité  des  battements  des  artères  des 
membres  inférieurs  qui  sont  toujours  intactes  dans  la  claudication  intermittente 
d  origine  médullaire  et,  dans  cette  dernière  affection,  et  comme  corollaire  de  la 
proposition  précédente,  l’absence  complète  de  toute  espèce  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  —  cyanose,  refroidissement  de  la  peau.  —  Cette  absence  des  battements 
artériels  et  ces  phénomènes  vaso-moteurs  sont,  en  effet,  caractéristiques  de  la 
claudication  intermittente  par  artérite  périphérique  (2). 

Si  on  ajoute  à  ces  éléments  de  diagnostic  différentiel  ce  fait  que  dans  la  clau¬ 
dication  intermittente  de  la  moelle  épinière,  les  réflexes  patellaires  et  achilléens 
sont  exagérés,  que  la  trépidation  spinale,  si  elle  n’existe  pas  en  général  au 


(1)  W.  Erb  üeber  das  inlermittirende  Hinken  und  andere  nervose  Storungen  in  Folge 
von  Gefasserkrankungen.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  1898,  t  Xlll  p  1  Du 
Xlskr  *  W04°no  2^'^  angiosclerotica  .  intermitterendes  Hinken  »,  Münch.  med.  Wo- 

(2)  Erb,  dans  son  travail  de  1898,  dit  qu’on  peut,  exceptionnellement,  constater  l’inté- 
pite  de  la  pulsation  des  artères  des  membres  inférieurs  dans  la  claudication  intermit¬ 
tente  de  Cliarcot,  et  il  rapporte  deux  observations  à  l’appui  de  cette  opinion.  Pour  ma 
part,  je  considéré  1  absence  du  pouls  dans  les  membres  Inférieurs  comme  le  seul  sicne 
vraiment  pathognomonique  de  cette  affection,  le  seul  qui  permette  d’afflrmer  queles 
troubles  de  la  marche  relèvent  vraiment  de  l'ischémie  musculaire  et  non  d’une  autre 
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repos,  est  toujours  très  accusée  lorsque  l’on  fait  marcher  le  malade  jusqu’à  ce 
que  la  «  claudication  •  se  produise,  que  dans  ces  conditions  on  obtient  parfois 
le  signe  de  Babinski,  qu’enfin  il  existe  toujours  des  symptômes  vésicaux  sous 
forme  de  mictions  impérieuses,  ainsi  que  des  troubles  du  côté  des  fonctions  géni¬ 
tales,  si,  dis-je,  on  tient  compte  de  tous  ces  éléments,  le  diagnostic  de  la  claudi¬ 
cation  intermittente  de  la  moelle  épiniére  sera  toujours  facile  à  établir. 

Le  pronostic  de  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  épinière  est  des 
plus  sérieux;.  Méconnue  et  par  conséquent  non  traitée,  elle  aboutit  fatalement 
après  un  temps  plus  ou  moins  long  à  la  paraplégie  spasmodique,  ainsi  que  le 
montre  l’histoire  du  malade  de  l’observation  111.  Cette  paraplégie  spasmodique  a 
une  allure  ehronique  et,  lorsque  la  claudication  a  été  unilatérale  au  début,  les 
symptômes  de  contracture  prédominent  de  beaucoup  et  pendant  des  années  dans 
le  membre  correspondant. 

Reconnue  de  bonne  heure  et  énergiquement  traitée,  la  claudication  d’origine 
spinale  peut  guérir  complètement  (obs.  1.)  mais  le  fait  est  rare.  Souvent  en  effet 
on  n’obtient  qu’une  amélioration  qui  peut  cependant  être  considérable  et  suffi¬ 
sante  pour  empêcher  le  malade  de  devenir  un  infirme  (obs.  111.),  et  c’est  là  un 
résultat  qui  n’est  pas  à  dédaigner. 

Le  traitement  mercuriel  intensif  doit  être  appliquée  dès  le  début  de  l’affection 
et  cela  malgré  les  dénégations  des  malades  pour  ce  qui  a  trait  à  la  syphilis.  Les 
trois  malades  dont  l’histoire  est  rapportée  dans  ce  travail  nient  en  effet  tout  anté¬ 
cédent  spécifique. 

Or,  nous  savons  ce  que  valent  ces  dénégations  lorsqu’on  se  trouve  en  présence 
d’un  tabétique,  d’un  paralytique  général  ou  d’un  paraplégique  spasmodique,  et 
pour  moi,  elles  n’ont  pas  plus  de  valeur  dans  les  cas  de  claudication  d’origine 
spinale.  Au  surplus  deux  de  ces  malades  ont  de  la  leucoplasie  buccale,  et  l’on 
sait  que  les  plaques  nacrées  des  fumeurs  ne  se  voient  que  chez  les  syphilitiques. 
Enfin,  la  terminaison  de  l’affection  par  paraplégie  spasmodique,  lorsqu’elle  n’est 
pas  traitée,  montre  encore  qu’elle  est  de  nature  syphilitique,  sinon  toujours,  au 
moins  dans  l’immense  majorité  des  cas. 

Voyons  maintenant  quelle  est  la  physiologie  pathologique  de  la  claudication 
intermittente  de  la  moelle  épinière.  Tout  d’abord,  malgré  l’absence  de  consécra¬ 
tion  anatomo-pathologique,  la  symptomatologie  de  l’affection,  sa  terminaison 
constante  par  paraplégie  spasmodique  lorsqu’elle  n’a  pas  été  reconnue  et  traitée  à 
temps,  démontrent  d’une  manière  évidente  que  c’est  bien  la  moelle  épinière  qui  est 
ici  en  cause.  De  quel  processus  peut-il  s’agir?  11  est  non  moins  évident  qu’il  s’agit 
ici  d’une  meïopragie  d’une  région  de  la  moelle  épinière,  en  attachant  à  ce  mot  le 
sens  que  lui  a  donné  Potain.  11  s’agit  donc  chez  ces  malades  d’une  irrigation 
insuffisante  de  la  moelle  épinière  dans  la  région  dorsale  ou  dorso-lombaire,  tan¬ 
tôt  unilatérale  et  tantôt  bilatérale,  selon  les  symptômes  présentés  par  le  sujet. 
Cette  irrigation  insuffisante  est  évidemment  la  conséquence  d’une  artérite  à 
marche  subaiguë,  presque  chronique  dans  certains  cas,  rétrécissant  le  calibre  de 
ces  vaisseaux.  Cette  artérite  est-elle  isolée,  sans  sclérose  concomitante?  La  chose 
n’est  guère  probable,  étant  donné  ce  que  nous  savons  sur  les  relations  qui  existent 
entre  l’artérite  et  la  sclérose  médullaire  Quoi  qu’il  en  soit,  s’il  y  a  sclérose  con¬ 
comitante,  elle  doit  être  en  tout  cas  assez  légère  et  peu  étendue,  étant  donnée 
l’intermittence  complète  des  symptômes.  Ce  n’est  que  plus  tard  que  la  sclérose, 
suffisamment  développée,  déterminera  des  symptômes  permanents  de  paraplégie 
spasmodique.  Et  cette  éventualité  pourra  être  fort  longue  à  se  produire,  car  dans 
un  cas  que  j’ai  observé  dans  la  pratique  privée  il  y  a  une  quinzaine  d’années  — 
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et  qui  attira  mon  attention  sur  ce  sujet  —  la  paraplégie  spasmodique,  prédomi¬ 
nant  de  beaucoup  dans  le  membre  inférieur  gauche,  ne  survint  qu’après  cinq  ans 
de  claudication  intermittente  de  ce  même  membre. 

Dans  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  épinière,  les  choses  se  passent 
donc  de  même  que  dans  la  claudication  intermittente  de  Charcot,  avec  cette  dif¬ 
férence  fondamentale  toutefois  que,  dans  la  première  affection,  c’est  la  moelle 
épinière  et,  dans  la  seconde,  les  muscles  qui  sont  en  cause.  Dans  les  deux  cas 
c’est  de  l’ischémie  que  relèvent  tous  les  accidents.  Dans  la  claudication  intermit¬ 
tente  spinale,  la  moelle  épinière  suffisamment  irriguée  pendant  le  repos  ne  l’est 
plus  assez  pendant  l’effort  prolongé  et  elle  traduit  son  ischémie  par  son  insulH- 
sance  fonctionnelle  —  paralysie  avec  dysesthésie.  —  A  ce  moment  on  constate  en 
effet  des  troubles  très  marqués  dans  le  fonctionnement  du  faisceau  pyramidal 
—  paralysie  complète  et  totale  d’un  ou  des  deux  membres  inférieurs,  avec  exa¬ 
gération  des  réflexes  tendineux,  trépidation  spinale  et  parfois  signe  de  Babinski, 
ainsi  que  des  sensations  douloureuses,  —  phénomènes  qui  disparaissent  complè¬ 
tement  après  quelques  instants  de  repos. 

En  réalité,  chez  ces  malades  les  choses  se  passent  de  la  même  manière  que 
dans  l’expérience  de  Stenson  (1667),  soit  qu’on  la  pratique  selon  la  méthode  de  cet 
auteur,  soit  que  l’on  emploie  le  procédé  plus  simple  qui  consiste  à  comprimer 
fortement  pendant  une  ou  deux  minutes  l’aorte  abdominale  chez  le  lapin  ou  chez 
le  cobaye.  Par  ce  dernier  procédé  on  produit  chez  l’animal  en  expérience,  et 
aussi  souvent  qu’on  le  désire,  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  épinière, 
c’est-à-dire  la  paraplégie  intermittente.  Et  c’est  même  à  la  claudication  spinale 
seule  et  non  à  la  claudication  intermittente  de  Charcot  par  artérite  périphérique 
que  doit  être  comparée  l’expérience  de  Stenson. 

En  résumé,  la  moelle  épinière,  lorsqu’elle  est  insuffisamment  irriguée  dans 
une  partie  de  son  parcours,  traduit,  à  l’occasion  d’un  effort,  son  insuffisance 
nutritive  par  un  déficit  fonctionnel.  Il  en  est  de  même  du  reste  dans  tout  organe 
en  état  de  meïopragie.  Que  l’insuffisance  circulatoire  siège  dans  les  muscles  des 
membres  inférieurs,  comme  dans  la  claudication  intermittente  de  Charcot,  ou 
dans  le  cœur,  à  la  suite  de  coronarite  et  produisant  le  syndrome  de  l’angine  de 
poitrine  —  claudication  intermittente  du  cœur  de  Potain,  —  ou  enfin,  dans  la 
moelle  épinière,  comme  dans  les  cas  que  je  viens  de  rapporter,  la  physiologie 
pathologique  en  est  la  même  :  c’est  toujours  la  conséquence  d’une  ischémie  due 
à  l’endartérite. 


SYRINGOMYÈLIE  SPASMODIQUE  AVEC  ATTITUDE  PARTICULIÈRE 
DES  MEMBRES  SUPÉRIEURS 


F.  Raymond  et  Henri  Français 
(Présentation  d'une  malade) 

Notre  malade,  Mlle  P...,  hospitalisée  à  la  Salpêtrière,  est  âgée  de  40  ans. 

Ses  antécédents  héréditaires  ne  présentent  rien  de  particulier.  Nous  devons  cepen¬ 
dant  signaler  ce  fait,  qu’elle  a  eu  quatre  frères  ou  sœurs  qui  ont  succombé  l’un  à  un 
cancer  de  l’estomac,  un  autre  à  la  tuberculose,  un  troisième  à  une  paralysie. 
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Elle  est  née  à  terme,  a  marché  à  partir  de  l’âge  de  dix  mois,  n’a  jamais  fait  de  chute, 
ni  subi  de  traumatisme  sérieux.  Dans  ses  antécédents  personnels,  on  note  l’existence,  à 
trois  reprises  dilîérentes,  d’attaques  de  rhumatisme  articulaire  généralisé,  la  première  à 
l’âge  de  Ifi  ans,  la  seconde  à  18  ans,  et  la  troisième  à  27  ans.  Ces  trois  accès  de  poly¬ 
arthrite  rhumatismale  ont  été  fort  douloureux  et  l’ont  immobilisée  au  lit  chaque  fois 
pendant  plusieurs  mois. 

Elle  est  entrée  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  dans  le  service  de  M.  Hayem,  pour  sa  dernière 
poussée  de  rhumatisme,  et  c’est  environ  six  mois  après  son  début,  au  cours  de  la  conva¬ 
lescence,  qu’ont  apparu,  à  l’Age  de  28  ans,  les  premiers  symptômes  de  la  maladie. 
Ceux-ci  ont  consisté  en  sensations  de  fourmillements  dans  les  deux  mains  ;  au  bout  de 
quelques  mois,  des  sensations  analogues  se  sont  montrées  dans  les  avant-bras,  puis 
dans  les  bras,  et  enfin  dans  les  épaules. 

L’année  suivante,  à  l’Age  de  29  ans,  apparut  le  deuxième  symptôme  consistant  en  dou¬ 
leurs  ;  celles-ci  ont  siégé  d’abord  dans  les  mains,  puis,  au  bout  de  quelques  mois,  gagnè¬ 
rent  les  avant-bras  et  les  épaules.  A  partir  de  ce  moment,  survinrent  des  crises  de 
douleurs  partant  des  épaules,  gagnant  les  petits  doigts  en  suivant  le  bord  cubital  des 
membres  supérieurs. 

Ces  phénomènes  douloureux  se  sont  montrés  plusieurs  fois  par  jour,  pendant  quatre 
ou  cinq  mois,  et  ont  ensuite  définitivement  cessé. 

La  malade  a  remarqué  à  ce  moment  qu’elle  sentait  moins  bien  le  contact  des  objets  et 
qu’il  lui  arrivait  de  se  brûler  sans  s’en  apercevoir;  elle  constatait,  en  outre,  une  diminu¬ 
tion  de  volume  des  masses  musculaires  de  ses  mains. 

A  l’âge  de  32  ans,  apparurent  des  raideurs  dans  les  deux  mains  et  dans  les  doigts,  au 
bout  d’un  an  dans  les  coudes,  et  un  an  plus  tard  encore  dans  les  épaules.  11  semble  donc 
que  l’affection  ait  commencé  par  les  extrémités  des  deux  membres  supérieurs  à  peu  près 
simultanément. 

A  partir  de  36  ans,  la  malade  s’aperçut  qu’elle  avait  de  la  peine  à  monter  ou  descendre 
les  escaliers  et  qu’elle  marchait  avec  une  certaine  difficulté.  Les  raideurs  des  membres 
supérieurs  se  sont  accusées  davantage,  les  mains  se  sont  fermées  progressivement.  Les 
trois  derniers  doigts  de  chaque  main  se  sont  d’abord  fléchis;  et  elle  a  pu  encore,  pendant 
deux  ans  environ,  se  servir  du  pouce  et  de  l’index  à  la  manière  d’une  pince.  Les  bras 
se  sont  peu  à  peu  placés  dans  la  position  qu’ils  occupent  actuellement.  11  y  a  deux  ans, 
Mlle  P...  a  eu  un  panaris  du  pouce  droit,  consécutif  à  un  traumatisme  léger.  Ce  panaris 
a  été,  contrairement  à  ce  que  l’on  pourrait  croire,  très  douloureux;  il  a  duré  quatre 


Voici  quel  est  l’état  actuel  de  notre  malade  ; 

(Avril  1906.)  C’est  une  femme  de  constitution  robuste,  présentant  un  certain  degré 
d’embonpoint;  la  face  bien  colorée,  les  téguments  un  peu  pâles.  Son  activité  mentale,  sa 
mémoire  sont  normales. 

Son  attitude  est  très  spéciale.  La  tète  est  un  peu  inclinée  en  avant.  Le  cou  plonge  dans 
les  épaules  qui  font  saillie  en  avant.  L’extension  du  cou  est  bonne  ;  les  mouvements  de 
flexion  et  de  latéralité  sont  faibles. 

Les  membres  supérieurs  sont  appliqués  le  long  du  tronc  et  parallèlement  à  lui.  Les 
avant-bras  sont  en  hyperextension  sur  les  bras  à  tel  point  que  le  coude  paraît  pré¬ 
senter  en  quelque  sorte  un  léger  recurvatum. 

D’autre  part,  la  pronation  des  avant-bras  est  tellement  forcée  que  la  paume  de  la 
main  et  la  région  olécranienne  regardent  en  dehors.  Les  mains  sont  en  extension  sur 
les  avant-bras,  les  doigts  fléchis  dans  la  paume  de  la  main. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Les  doigts  sont  à  demi  fléchis  dans  la  paume  de  la  main. 

Le  petit  doigt  n’est  que  très  légèrement  fléchi;  l’index  est  plus  fléchi  que  les  autres 

Le  pouce  est  aussi  en  légère  flexion. 

La  malade  peut  fléchir  complètement  tous  ses  doigts. 

Si  on  lui  demande  de  les  étendre,  elle  n’étend  que  le  pouce  et  le  petit  doigt,  les  autres 
restent  à  demi  fléchis,  mais  on  peut  les  amener  dans  l’extension  complète.  L’opposition 
du  pouce  est  impossible.  Si  on  étudie  l’action  des  interosseux  en  soutenant  les  premières 
phalanges,  on  voit  que  celle-ci  est  nulle.  Atrophie  de  l’éminence  thénar,  beaucoup  moins 
marquée  à  l’éminence  hypothénar;  dépression  des  espaces  intérosseux. 

La  flexion  du  poignet  est  impossible,  mais  on  peut  amener  le  poignet  sur  le  prolonge¬ 
ment  de  l’axe  de  l’avant-bras.  L’extension  qui  existe  habituellement  peut  s’accuser  un 
peu  par  la  volonté. 

L’état  de  pronation  extrême  que  présente  l’avant-bras  peut  s’exagérer  par  effort  volon- 
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taire,  mais  tout  mouvement  de  supination  est  impossible.  On  peut  amener  l’avant-bras 
eu  flexion  à  angle  droit  sur  le  bras,  mais  ce  mouvement  ne  peut  être  reproduit  volon¬ 
tairement.  La  malade  ne  peut  exécuter  aucun  mouvement  de  rotation  du  bras  en 
dedans  ou  en  dehors.  Elle  ne  peut  pas  écarter  le  bras  du  tronc,  si  on  cherche  à  le 
mettre  en  abduction  on  parvient  à  peine  à  le  placer  dans  la  position  horizontale  et  l’on 
détermine  de  la  douleur. 

L’atrophie  musculaire  est  légère  au  niveau  de  l’avant-bras  et  du  bras,  considérable  au 
niveau  de  la  ceinture  scapulaire. 

Les  muscles  deltoïde,  sus  et  sous-épineux  ne  laissent  apparaître  aucun  relief.  Il  en  est 
de  même  des  muscles  pectoraux  qui  se  contractent  mal. 

Membre  supérieur  droit.  —  L’atrophie  occupe  les  mêmes  groupes  musculaires  que  du 
côté  opposé,  mais  elle  y  est  un  peu  plus  accusée, 

La  face  antérieure  de  l’avant-bras  et  de  la  main  regarde  en  dehors  et  un  peu  en 
arrière. 

Le  pouce  est  fléchi  et  les  quatre  autres  doigts  en  flexion  permanente  sont  au  contact 
de  la  paume  de  la  main.  La  première  phalange  est  fléchie  presque  à  angle  droit  sur  les 
métacarpiens,  la  deuxième  et  la  troisième  phalanges,  à  peu  près  dans  le  prolongement 
l’une  de  l’autre,  sont  fléchies  sur  la  première.  Les  mouvements  volontaires  des  doigts 
sont  impossibles,  et  ceux-ci  ne  peuvent  être  amenés  en  extension. 


Le  dos  de  la  main  est  en  extension  et  forme  un  angle  obtus  avec  la  face  postérieure 
de  l’avant-bras.  Cette  extension  peut  être  légèrement  augmentée,  mais  aucun  mouve¬ 
ment  de  flexion  n’est  possible. 

La  malade  no  peut  exécuter  aucun  mouvement  dans  les  divers  segments  de  son 
membre.  L’avant-bras  est  en  hyperextension  sur  le  bras,  et  il  existe  un  certain  degré  de 
laxité  de  l’articulation  du  coude.  La  contracture  n’est  pas  telle  qu’on  ne  puisse  amener 
en  flexion  à  angle  obtus  le  deuxième  segment  de  membre  sur  le  premier,  et  placer  le 
bras  en  légère  abduction. 

Membres  inférieurs.  —  Il  existe  un  peu  d’atrophie  des  muscles  du  mollet,  surtout  à 
gauclie  où  le  contour  de  la  jambe  est  de  1  centimètre  et  demi  inférieur  à  celui  du  côté 
droit.  La  force  des  muscles  est  considérable  en  ce  qui  concerne  l’extension  et  la  flexion 
du  pied,  l’extension  de  la  Jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Les  mouve¬ 
ments  de  flexion  de  ces  deux  premiers  segments  peuvent  s’accomplir,  mais  la  malade 
résiste  mal,  si  on  cherche  à  s’y  opposer.  En  marchant,  elle  s’avance  à  petits  pas,  ne 
peut  monter  ou  descendre  un  escalier  sans  être  soutenue.  Sa  démarche  est  celle  des 
paraplégies  spasmodiques. 
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Pas  de  troubles  de  la  musculature  faciale  ni  de  la  motilité  linguale  ou  pharyngienne. 

Tronc  et  colonne  vertébrale.  —  Les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  tronc  sont 
possibles,  mais  ne  peuvent  s’accomplir  si  on  cherche  à  s’y  opposer. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  cypho-scoliose  très  marquée  à  sa  concavité. 

La  scoliose  assez  peu  marquée  a  sa  concavité  tournée  à  gauche  dans  les  régions  cervi- 
vicale  et  dorsale  supérieure,  et  à  droite  dans  la  région  dorsale  inférieure. 

Le  thorax  présente  dans  la  partie  supérieure  la  configuration  en  bateau,  décrite  par 
M.  Pierre  Marie. 

Un  examen  électrique  a  été  fait  par  M.  Huet,  le  24  mars  1906;  il  a  donné  les  résultats 
suivants  ;  sur  les  muscles  du  tronc,  de  la  ceinture  scapulaire,  des  épaules,  des  bras, 
avemt-bras  et  mains,  on  constate  une  grande  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et 
galvanique,  sans  modifications  qualitatives  nettement  saisissables  à  l’heure  actuelle,  au 
point  de  vue  polaire,  comme  au  point  de  vue  de  la  forme  des  contractions. 

Sur  les  muscles  du  cou,  trapèzes  et  sterno-cléido-mastoïdiens,  la  diminution  est  un  peu 
moins  prononcée,  et  il  n’existe  pas  de  raodifleatious  qualitatives. 


Réflexes.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés  à  droite  et  à  gauche.  Il  y  a  trépi¬ 
dation  épileptoïde  bilatérale,  clonus  des  rotules.  Le  réflexe  plantaire  de  Babinski  est  en 
extension  des  deux  côtés  Le  réflexe  centro-latéral  des  adducteurs  est  très  net  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  font  défaut. 

Les  réflexes  olécraniens  paraissent  forts,  les  réflexes  des  poignets  ne  peuvent  pas  être 
recherchés  à  cause  de  la  contracture. 

Le  réflexe  massétérin  est  fort. 

Le  réflexe  pharyngien  est  conservé. 

La  vision  est  bonne,  les  pupilles  égales,  les  réflexes  pupillaires  normaux.  Quelques 
secousses  nystagmiformes  apparaissent  dans  les  positions  extrêmes  des  globes  oculaires. 

La  miction  est  normale.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  cardiaques  et  l’examen  viscéral  ne 
révèle  rien  de  particulier. 
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SensibilUé.  —  La  sensibilité  au  tact  est  partout  conservée.  La  sensibilité  à  la  douleur 
est  nettement  diminuée  sur  le  crâne,  le  cou,  les  membres  supérieurs,  le  thorax,  le  tronc, 
la  région  externe  des  membres  inférieurs  et  sur  une  petite  zone  en  dedans  des  genoux. 
L’hypoalgésie  s’étend  ainsi  sur  tout  le  domaine  des  racines  postérieures  cervicales,  dor¬ 
sales,  lombaires  et  celui  de  la  1™  sacrée.  Elle  s’arrête  exactement  à  la  limite  du  terri¬ 
toire  du  trijumeau,  en  haut,  de  celui  delà  II'  sacrée  en  bas.  Des  troubles  de  la  sensibilité 
thermique  existent,  comme  le  montrent  les  schémas. 

Leur  disposition  n’est  pas  tout  à  fait  symétrique;  ils  sont  plus  étendus  à  droite  qu’à 
gauche,  et  ils  sont  répartis  sur  une  moins  grande  surface  que  les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  à  la  douleur. 

Il  y  a  eu  elTet  des  erreurs  d’interprétation  dans  le  domaine  de  la  III'  paire  cervicale 
droite,  des  IV',  V',  VI',  Vil',  VIII'  paires  cervicales  des  deux  côtés,  et  dans  celui  de 
toutes  les  racines  dorsales  droites, 

La  perception  stéréognostique  est  abolie  au  niveau  des  deux  mains. 

La  sensibilité  articulaire  est  supprimée  aux  membres  supérieurs,  assez  bien  conservée 
aux  membres  intérieurs. 

L’étude  de  la  sensibilité  osseuse  faite  avec  le  diapason  montre  que  les  vibrations  sont 
bien  perçues  sur  la  tête,  le  thorax,  la  colonne  vertébrale,  les  tibias,  les  os  des  pieds.  Elles 
sont  mal  perçues  sur  les  deux  clavicules,  pas  du  tout  sur  les  os  des  membres  supérieurs, 
sur  le  bassin  et  les  fémurs.  La  topographie  de  ces  troubles  n’est  donc  superposable  ni 
à  celle  de  l’analgésie,  ni  à  celle  de  la  thermoesthésie. 

Toutes  les  sensibilités  sauf  celle  du  tact  sont  altérées  dans  le  domaine  qui  va  de  celui 
de  la  111'  cervicale  à  celui  de  la  I"  dorsale.  L’histoire  clinique  montre  que  c’est  là 
qu’a  débuté  la  maladie;  aussi  est-ce  dans  cette  région  de  la  moelle  que  les  lésions  sont 
vraisemblablement  le  plus  prononcées.  Mais  le  processus  morbide  est  fort  étendu  en 
hauteur,  car  il  va  du  territoire  de  la  II'  cervicale  jusqu’à  celui  de  la  I"  sacrée  (anes¬ 
thésie  des  jambes,  atrophie  des  muscles  du  mollet  droit). 

Le  diagnostic  de  l’affection  médullaire  dont  notre  malade  est  atteinte  est 
incontestablement  celui  de  syringomyélie  spasmodique.  La  constatation  de 
phénomènes  douloureux,  suivis  de  troubles  parétiques  des  membres  supérieurs 
et  d’atrophie  permet  cependant  d’envisager  l’hypothèse  de  l’existence  d’une 
pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  Sans  doute,  personne  ne  conteste 
aujourd’hui  les  rapports  de  la  syringomyélie  avec  cette  affection.  Philippe  et 
Oberthür  ont  même  décrit  une  forme  pachyméningitique  de  la  syringomyélie. 
Quoi  qu’il  en  soit,  l’étude  attentive  des  symptômes  ne  permet  aucune  hésitation 
sur  la  nature  de  la  maladie. 

Si  la  présence  de  troubles  de  la  sensibilité  thermique  à  topographie  radicu¬ 
laire  est  un  fait  de  grande  valeur  en  faveur  du  diagnostic  de  syringomyélie,  il 
y  a  lieu  de  tenir  compte  aussi  de  l’aspect  des  mains  qui  présentent  le  geste  de 
prédicateur. 

M.  Guillain  a  bien  montré  dans  sa  thèse  comment  la  main  de  prédicateur  de 
la  syringomyélie  spasmodique  pouvait  se  différencier  de  celle  décrite  par 
M,  Joffroy  dans  son  travail  sur  la  pachyméningite  cervicale. 

Dans  les  deux  cas,  il  existe  une  flexion  dorsale  de  la  main  sur  l’avant-bras, 
mais  la  main  forme  une  griffe  chez  les  malades  étudiés  par  M.  Joffroy,  tandis 
que  la  caractéristique  de  la  sy’ringomyélie  est  «  l’aspect  en  flexion  des  trois 
derniers  doigts  qui  sont  contracturés  et  qui  forment  un  contraste  apparent  avec 
l’état  du  pouce  et  de  l’index,  lesquels  conservent  longtemps  leur  mobilité  (1).  » 
Ce  caractère  existe  nettement  sur  la  main  droite  de  notre  malade,  et  bien  que 
tous  les  doigts  de  cette  main  aient  actuellement  perdu  leur  motilité,  on  ne  doit 
pas  oublier  que  pendant  deux  années  encore,  elle  a  pu  se  servir  de  son  pouce  et 
de  son  index  à  la  manière  d’une  pince.  Les  autres  symptômes  tels  que  le  thorax 
en  bateau,  la  cypho-scoliose  assurent,  eux  aussi,  la  réalité  du  diagnostic. 

(1)  Georges  Güillai.x,  Thèse  de  Paris,  1902.  ■ 


ANALYSES 


355 


L’intérêt  de  l’histoire  clinique  de  Mlle  P...  réside  d’ailleurs  moins  dans  ces 
derniers  caractères  qui  appartiennent  au  tableau  classique  de  la  syringomyélie 
spasmodique,  que  dans  l’attitude  particulière  de  ses  membres  supérieurs.  Chez 
la  plupart  des  malades  observés  jusqu’ici,  les  bras  étaient  appliqués  le  long  du 
tronc,  les  avant-bras  plus  ou  moins  fléchis  sur  les  bras,  les  mains  en  avant  du  pubis. 

Chez  Mlle  P...,  ainsi  qu’on  peut  le  voir  sur  les  photographies,  les  avant-bras 
sont  contracturés  en  hyperextension  sur  les  bras,  appliqués  verticalement  le 
long  du  tronc,  et  paraissent  soudés  dans  cette  position.  Ils  sont  en  outre  en 
pronation  tellement  forcée  que  leur  face  antérieure  et  la  face  palmaire  des 
mains  regardent  en  dehors.  Une  telle  attitude  avec  contracture  prédominante 
des  pronateurs  et  des  extenseurs  de  l’avant-bras  donne  à  ce  type  clinique  une 
caractéristique  particulière.  Elle  est  sans  doute  exceptionnelle,  et  c’est  pourquoi 
nous  avons  cru  devoir  la  signaler. 
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502)  Modifications  Structurales  des  Cellules  Nerveuses  consécutives 

à  l’administration  de  quelques  Substances  Toxiques,  par  Ch.  Moubbe. 

Soc.  de  Biologie,  séance  du  4  juin  1904. 

Par  voie  d’injections  sous-cutanées  (à  l’exception  du  chloroforme,  qui  a  été 
absorbé  sous  forme  de  vapeurs  ou  inhalations),  l’auteur  administre  à  une  série 
de  cobayes  de  l’eucaïne,  de  l’alcool,  de  l’antipyrine,  du  curare,  de  la  morphine, 
de  l’éther  et  du  chloroforme.  Afin  d’essayer  de  dégager  le  mode  de  réaction  des 
cellules  nerveuses  devant  ces  substances  toxiques,  il  fait  l’étude  histologique  de 
la  moelle  dorsale  et  du  bulbe  qu’il  effectue  suivant  la  méthode  de  Nissl.  Il  arrive 
aux  conclusions  suivantes  : 

i"  II  n’existe  pas  de  corrélation  entre  le  genre  de  symptômes  provoqués  par 
l’empoisonnement  et  la  nature  des  lésions  cellulaires. 

2"  Les  lésions  cellulaires  ne  sont  pas  spécifiques  pour  un  toxique  déterminé. 

3"  La  gravité  des  altérations  structurales  n’est  pas  en  rapport  direct  avec  la 
durée  de  la  survie. 

4°  Les  convulsions,  même  très  accusées,  ne  suffisent  pas  pour  provoquer 
constamment  des  modifications  des  corpuscules  de  Nissl. 

5“  La  réaction  de  la  cellule  nerveuse  n’est  pas  toujours  immédiate. 

Félix  Patby. 

503)  La  Réaction  NévrogliquedansPEncéphalomalacie,  par  D.  Anglade. 

Soc.  de  Biologie,  séance  du  18  février  1905. 

D’après  les  classiques,  l’encéphalomalasie  destructive  ne  serait  que  le  résultat 
de  l’absorption  par  les  éléments  figurés  du  sang  des  masses  cérébrales  nécro- 
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sées.  Pour  M.  Anglade  il  se  passe  au  niveau  des  foyers  de  ramollissement  des 
faits  histopathologiques  dont  le  plus  évident  est  l’encéphalite  interstitielle  :  dès 
qu’une  parcelle  du  territoire  cérébral  ou  cérébro-médullaire  est  en  voie  de 
nécrobiose,  la  névroglie  s’y  montre  en  activité  proliférative.  Et  l’encéphalite 
interstitielle  qui  accompagne  le  ramollissement  cérébral,  parfois  limitée  au 
pourtour  du  foyer,  peut  très  souvent  diffuser  à  travers  le  système  nerveux  tout 
entier.  Félix  Patry. 


504)  Les  altérations  cadavériques  des  Cellules  Nerveuses  étudiées 
par  les  méthodes  de  Donaggio,  par  Vincenzo  Scarpini.  Rivista  Sperimen- 
tale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  3-4,  p.  640,  décembre  1905. 


La  première  altération  cadavérique  est  la  diminution  de  la  netteté  du  contour 
du  noyau;  ensuite  le  parallélisme  reste  parfait  entre  les  altérations  du  réseau 
et  celles  des  fibrilles  longues  ;  lorsque  les  fibrilles  sont  granuleuses,  le  noyau 
n’est  plus  représenté  que  par  une  tache  claire.  F.  Deleni. 

505)  Sur  le  nucléole  de  la  Cellule  Nerveuse.  Étude  histo-morpho- 
logique,  par  Lâche.  Journal  de  Neurologie,  1905,  n"  22. 

Étude  de  forme  classique.  Après  des  considérations  générales  sur  le  nucléole 
de  la  cellule  nerveuse,  l’auteur  étudie  sa  structure  et  ses  propriétés  chromatiques 
et  rassemble  de  nombreux  faits  d’histologie  comparée  se  rapportant  au  sujet  qu’il 
traite . 

Travail  d’histologie  dont  il  est  impossible  de  résumer  les  points  saillants. 

Paul  Masoin. 


506)  Sur  la  pathologie  des  Neurofibrilles,  par  Uoo  Cerletti  et  L.  Sabalino. 
The  Journal  of  mental  Patholoqg,  vol.  VII,  n”  3,  p.  113-119,  1905  (2  planches  en 
couleurs). 

La  pathologie  des  neurofibrilles  ne  représente  qu’une  partie  de  la  pathologie 
de  la  cellule  nerveuse,  et  nos  méthodes  de  recherches  ne  décèlent  qu’assez  tar¬ 
divement  les  altérations  neurofibrillaires. 

La  méthode  de  Nissl  demeure  la  méthode  sensible  par  excellence  ;  elle  nous 
révèle  avec  certitude  des  altérations  cellulaires  deux  ou  trois  jours  après  la 
lésion  de  l’axone;  les  altérations  neuro-flbrillaires  n’apparaissent  pas  .avant 
le  dixième  jour.  ïhoma. 

507)  Sur  quelques  altérations  primitives  du  réticulum  fibrillaire 
endocellulaire  et  des  fibrilles  longues  dans  les  Cellules  Nerveuses 
de  la  Moelle  épinière.  Recherches  expérimentales  sur  l’empoison¬ 
nement  au  chlorure  d’éthyl  et  sur  la  compression  de  la  Moelle. 
Application  des  méthodes  de  Donaggio,  par  Vincenzo  Scarpini.  Rivista 
sperimenlüle di  Freniatria,  yo\.  XXXI,  fasc.  3-4,  p.  584-594,  décembre  4905. 

Une  cellule  nerveuse,  surprise  au  moment  d’un  grave  désordre  fonctionnel, 
peut  cependant  se  présenter  à  peu  près  normale  avec  la  méthode  de  Donaggio  ; 
l’altération  fonctionnelle  n’était  alors  que  transitoire. 

L’altération  de  la  substance  chromatique  précède  et  est  toujours  plus  grave  que 
celle  des  neurofibrilles. 

Un  arrêt  de  la  circulation  prolongé  environ  trois  heures  a  pour  conséquence 
une  désintégration  granuleuse  du  réticulum  endocellulaire. 

Cette  désintégration  se  produit  d’une  façon  uniforme  dans  le  réticulum.  Mais 
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elle  est  plus  tardive  dans  les  prolongements  protoplasmiques  et  cylindraxiles  et 
dans  les  fibrilles  longues. 

Dans  de  telles  conditions  l’élément  nerveux  est  gravement  compromis  et  pro¬ 
bablement  irrémédiablement  perdu. 

Ce  n’est  que  dans  des  états  de  désintégration  assez  avancée  que  vient  à  man¬ 
quer  la  colorabilité  par  la  thionine;  cependant  le  nucléole  reste  encore  alors 
colorable.  F-  D^leni. 

508)  Lésions  des  Neurofibrilles  consécutives  à  la  Ligature  de  l’Aorte 
Abdominale,  par  G.  Marinesco.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  16  avril  1904, 

Les  neuroGbrilles  sont  extrêmement  sensibles  à  la  suspension  de  la  circulation 

artérielle.  Quatre  heures  et  demie  après  la  ligature  permanente  de  l’aorte,  il 
n’existe  plus  de  cellules  nerveuses  contenant  des  neurofibrilles.  Les  neurofi¬ 
brilles  des  cellules  radiculaires  ont  un  aspect  granuleux.  Les  neurofibrilles  du 
cytoplasma  ont  subi  la  dégénérescence  granuleuse,  les  massues  terminales 
réduites  de  volume,  sont  pâles.  Les  neurofibrilles  des  prolongements  paraissent 
moins  lésés.  L’étude  des  lésions  consécutives  à  l’anémie  expérimentale  démontre 
que  les  neuroflbrilles  sont  plus  sensibles  que  la  substance  chromatophile  à  1  ac¬ 
tion  de  l’anémie  car  on  retrouve  des  cellules  complètement  dépourvues  de 
neuroflbrilles  possédant  encore  des  éléments  chromatophiles. 

Félix  Patry. 

PHYSIOLOGIE 

509)  Sur  un  Réflexe  Conjonctivo-Respiratoire,  par  Couvreur  et  Chevro- 

T1ER,  Soc.  de  Biologie,  séance  du  4  mars  1905. 

En  décembre  1903  MM.  Lumière  et  Chevrotier  ont  signalé  à  la  Société  de  Thé¬ 
rapeutique  la  possibilité  de  ramener  la  respiration,  suspendue  dans  le  cas  de 
syncope,  par  l’instillation  sous  l’œil  d’un  liquide  irritant.  M.  Chevrotier  a 
depuis  obtenu  le  même  effet  dans  les  cas  d’asphyxie  par  submersion  ou  occlu¬ 
sion  des  voies  respiratoires.  Et  il  a  établi  que  la  voie  centripète  du  réflexe  était 
constituée  par  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau.  Aujourd’hui  les  auteurs 
rapportent  les  expériences  qui  leur  ont  permis  d’établir  ;  1“  que  le  centre  de 
réflexion  de  ce  réflexe  est  constitué  par  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux, 
2“  que  la  voie  centrifuge  qu’il  suit  est  établie  par  le  phrénique. 

Félix  Patry. 

510)  Sur  un  Réflexe  Conjonctivo-Respiratoire,  par  Couvreur  et  Chevro¬ 
tier.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  1"  avril  1905,  (Travail  du  laboratoire  de  physio¬ 
logie  générale  et  comparée  de  l’Université  de  Lyon.) 

Nouvelles  expériences  des  auteurs  démontrant  que  le  réflexe  respiratoire 
obtenu  par  instillation  d’un  liquide  irritant  sur  la  conjonctive  :  1“  peut  se  pro¬ 
duire  unilatéralement;  2»  peut  se  transmettre  par  voie  croisée;  le  point  de  croi¬ 
sement  étant  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux;  le  point  précis  du 
réflexe  est  situé  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs. 

Félix  Patry. 

511)  Contribution  à  l’étude  du  phénomène  respiratoire  de  Cheyne- 
Stokes,  par  G.  Cürlo.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIV,  n"  148, 
p.  1557,  10  décembre  1905. 

Observations  sur  un  malade.  D’après  l’auteur,  la  respiration  serait  gouvernée 
par  des  centres  doués  à  la  fois  d’une  activité  réflexe  et  d’une  excitabilité  auto- 
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matique;  le  Chej'ne-Stokes  est  l’expression  de  la  diminution  de  l’excitabilité 
réflexe  alors  que  l’automatique  est  conservée.  —  L’anhydride  carbonique  inhalé 
fait  cesser  le  phénomène,  la  morphine  l’exagère,  l’oxygène  est  indifférent. 

F.  Deleni. 

512)  Réactions  'Vaso-Motrices  Pulmonaires  des  Irritations  Endo-Pul- 
monaires,  par  François  Franck.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  7  mai  1904. 

Dans  un  travail  paru  dans  les  Archives  internationales  de  physiologie,  sur  les 
réflexes  vasculaires  et  respiratoires  consécutifs  à  l’irritation  chimique  des  nerfs 
centripètes  du  poumon,  M.  L.  Plumier  exclut  tout  phénomène  vaso-constricteur 
réflexe,  précédemment  établi  pur  M.  Fr.  Franck,  attribuant  la  vaso-motricité 
reconnue  à  une  irritation  directe  des  parois  vasculaires.  M.  Fr.  Franck  reprend 
ses  précédentes  recherches  et  fait  constater,  une  fois  de  plus,  que  la  vaso-motri¬ 
cité,  étrangère  à  tout  effet  de  contact,  résulte  d’un  réflexe  ayant  son  point  de 
départ  dans  la  muqueuse  broncho-alvéolaire,  se  transmettant  vers  les  centres 
par  les  vagues  et  se  réfléchissant  par  le  sympathique  pulmonaire. 

Félix  Patry. 

513)  Polypnée  Thermique  et  Pneumogastrique,  par  L.  Garreloc  et 

J. -P.  Langlois.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  8  juillet  1905. 

Quand  on  sectionne  les  deux  pneumogastriques  d’un  chien  sous  l’influence  de 
la  chloralose,  en  état  de  polypnée  centrale  son  rythme  respiratoire  augmente 
de  100  pour  100  et  se  maintient  à  ce  taux  élevé,  alors  que  sur  un  animal  normal 
la  section  des  vagues  ralentit  le  rythme  respiratoire.  Félix  Patry. 

514)  Polypnée  Thermique  à  Type  Périodique,  par  L.  Garrelou  et 

J. -P.  Langlois.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  22  juillet  1905. 

Un  chien  chloralisé  dont  la  température  atteignait  41°  6  avec  une  polypnée  de 
300  par  minute,  présente  un  rythme  de  425  inspirations  après  section  des 
deux  pneumogastriques.  Le  rythme  s’exagérait  à  intervalles  fixes  et  présentait  le 
type  périodique.  Y  a-t-il  excitation  rythmique  des  centres  bulbaires  comme  on 
pourrait  le  croire,  puisque  le  type  périodique  a  disparu  après  une  nouvelle  injec¬ 
tion  de  chloral?  Ou  plutôt  n’y  aurait-il  pas  superposition  des  deux  fonctions 
ayant  leur  siège  dans  le  centre  de  Legallois,  l’activité  de  la  fonction  respira¬ 
toire  proprement  dite  venant  modifier  l’activité  de  la  fonction  thermolytique? 

Félix  Patry. 

515)  Sur  l’Hypertrophie  de  la  glande  Pituitaire  consécutive  à  la 

Castration,  par  G.  Fichera.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  LXlll,  fasc.  3, 

p.  405-426,  7  sept.  1905. 

A  la  suite  de  l’ablation  des  testicules,  il  se  produit  rapidement  une  hyper¬ 
trophie  du  corps  pituitaire  avec  des  modifications  de  structure  telles,  qu’il 
devient  facile  de  distinguer  au  microscope  la  glande  du  coq  de  celle  du  chapon. 
Quelques  injections  de  suc  orchitique  suffisent  à  ramener  l’aspect  histologique 
de  la  glande  de  l’animal  châtré  à  celui  que  présente  le  testicule  de  l’animal 
entier;  avec  la  cessation  des  injections,  le  testicule  de  l’animal  châtré  reprend 
sa  structure  caractéristique. 

Si  on  considère  que,  dans  la  castration,  l’hypertrophie  de  l’hypophyse  est 
constante,  qu’elle  est  très  fréquente  dans  l’acromégalie  et  dans  le  gigantisme, 
et  que,  dans  ces  conditions,  il  y  a  un  excès  de  développement  du  tissu  osseux. 
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on  est  porté  à  admettre  que  l’hypertrophie  hypophysaire  exerce  une  action  exci¬ 
tatrice  sur  la  croissance.  E-  Feindel. 

516)  Sur  la  destruction  de  l’Hypophyse,  recherches  expérimentales, 

par  Gaetano  Fichera.  Lo  Sperimentale,  vol.  LIX,  fasc.  6,  p.  739-796,  1905. 

Expériences  sur  des  poulets  ;  elles  montrent  que  ces  animaux  survivent  à  la 
destruction  totale  de  l’hypophyse  et  que  par  conséquent,  chez  ces  animaux,  la 
fonction  hypophysaire  n’est  pas  indispensable  à  la  vie. 

Les  troubles  immédiatement  consécutifs  à  la  destruction  totale  ou  partielle  de 
l’hypophyse  chez  les  poules  n’ont  rien  de  caractéristique  etils  s’expliquent  suffi¬ 
samment  par  le  traumatisme  opératoire.  Les  troubles  tardifs  en  général  font 
défaut  ;  chez  les  animaux  jeunes  on  note  un  arrêt  ou  un  retard  du  développe¬ 
ment,  mais  il  n’est  pas  absolument  certain  que  ce  fait  dépende  uniquement  de 
la  lésion  ou  de  la  destruction  de  l’hypophyse. 

En  somme,  l'auteur  constate  que  la  physiopathologie  de  l’hypophyse  et  les 
questions  connexes  demeurent  obscures.  F.  Deleni. 

517)  L’Hypophyse  dans  le  processus  Tuberculeux,  par  Bmno  de  Vecchi 

et  Bolognesi.  Sociêtà  medico-chirurgica  di  Bologna,  27  juin  1905. 

Étude  histologique  de  l’hypophyse  d’individus  morts  tuberculeux  et  de  lapins 
inoculés. 

Les  constatations  concordent  :  ilya  prédominance  des  cellules  chromophobes, 
ce  qui  correspond  à  une  hypofonction  de  la  pituitaire.  F.  Deleni. 

518)  Influence  de  l’âge  et  de  l’intensité  et  de  la  répétition  des  excita¬ 
tions  sur  les  caractères  de  quelques  Réactions  Nerveuses  élémen¬ 
taires;  contribution  à  l’étude  de  l’adaptation,  par  U.  Stéfani  et  F.  Ugo- 

LOTTi.  Ricista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  3-4,  p.  367-424,  dé¬ 
cembre  1905. 

Expériences  sur  l’adaptation  du  cœur  à  l’atropine,  sur  l’adaptation  de  la 
pupille  à  l’atropine  et  à  la  pilocarpine. 

L’ensemble  des  faits  observés  permet  d’attribuer  une  sensibilité  spéciale,  une 
sorte  d’activité  psychique  à  toute  parcelle  de  substance  vivante;  cette  intelli- 
génce  protoplasmique,  si  rudimentaire  soit-elle,  sent,  distingue,  veut,  et,  à 
mesure  que  l’âge  du  sujet  avance  et  que  les  excitations  se  sont  répétées,  modifie 
l’allure  des  réactions  de  façon  à  les  conformer  davantage  aux  intérêts  de  l’orga¬ 
nisme. 

Les  caractères  distinctifs  des  réactions  dans  l’âge  adulte  semblent  l’effet  d’une 
adaptation  générale  de  l’excitabilité  à  un  ensemble  de  conditions  complexes 
lices  au  développement  de  l’individu.  La  cellule  du  nouveau-né  réagit  presque 
de  la  même  façon  à  toutes  les  excitations  et  toutes  les  intensités  d’excitation.  La 
cellule  de  l’adulte  est  plus  sensible  dans  le  sens  qu’elle  a  un  pouvoir  élevé  de 
discernement  et  que  la  graduation  des  réactions  se  fait  grâce  à  la  longueur  du 
temps  d’excitation  latente,  grâce  à  la  durée  des  phases  d’ascension  et  de  des¬ 
cente  ;  pour  certaines  stimulations  elle  réagit  plus  lentement  mais  plus  complè¬ 
tement  que  la  cellule  fœtale,  pour  d’autres  elle  réagit  peu  ou  pas;  il  semble 
qu’elle  sait  économiser  ses  forces  et  les  réserver  pour  un  but  utile,  ce  à  quoi 
l’obligerait  une  nutrition  moins  active  à  l’âge  adulte  qu’à  la  naissance, 

La  cellule  ne  s’adapte  pas  ainsi  avec  une  progressivité  régulière,  mais  à  la 
suite  d’une  série  d’oscillations  de  son  excitabilité,  comme  si  elle  demandait  à 


360 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


sa  propre  expérience  de  la  renseigner  sur  la  manière  de  faire  qui  lui  sera  le  plus 
profitable.  Dans  son  adaptation  aux  poisons,  elle  semble  tantôt  se  soumettre  à 
leur  influence,  tantôt  les  repousser,  d’où  les  oscillations. 

Les  unes  correspondent  à  une  reprise  de  la  forme  juvénile  de  son  excitabilité. 
Les  organes  réagissent  promptement,  mais  ils  sont  bientôt  soustraits  au  stimulus 
et  ils  se  fatiguent. 

Les  oscillations  dans  l’autre  sens  tendent  à  réaliser  le  mode  de  réagir  des 
organes  adultes  ou  adaptés,  mode  caractérisé  par  la  lenteur  de  la  réaction, 
complète  pour  certains  stimulus,  faible  ou  nulle  pour  d’autres. 

Les  réactions  d’un  organe  adapté  sont,  peut-on  dire,  idéales  au  point  de  vue 
des  intérêts  de  l’individu  :  augmentation  de  l’intensité  de  la  réaction  avec  l’in¬ 
tensité  du  stimulus  jusqu’à  un  optimum,  après  quoi  les  excitations  continuant 
à  croître  en  intensité,  les  réflexions  s’affaiblissent  et  s’annulent. 

Ainsi  l’épuisement  est  évité;  et  l’on  ne  peut  concevoir  qu’il  en  puisse  être 
autrement  pour  n’importe  quel  organisme.  L’àge,  ou  l’adaptation,  ce  qui  revient 
au  même,  le  met  en  état  de  réagir  avec  une  certaine  lenteur,  et  de  ne  réagir 
que  lorsqu’il  est  nécessaire  et  utile,  aux  excitations  de  l’ambiance. 

La  réaction  juvénile  est  imparfaite,  dispendieuse,  violente,  impulsive;  la 
réaction  adulte  ou  adaptée  est  tranquille,  économique,  calculée  et  en  conformité 
avec  le  but  à  atteindre.  F.  Deleni. 


CERVEAU 
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519)  Athétose  double  familiale,  par  .1.  Renault  et  P.  Ualbron.  Revue  men¬ 
suelle  des  maladies  de  l’enfance,  novembre  1905,  19  p. 

Les  auteurs  donnent  les  observations  cliniques  de  deux  sœurs  nées  d’une  mère 
normale  et  d’un  père  alcoolique. 

Les  troubles  de  l’intelligence  sont  surtout  évidents  chez  l’aînée  ;  à  cinq  ans, 
elle  ressemble  à  un  enfant  d’un  an.  Des  mouvements  agitent  constamment  sa 
tête,  son  corps  et  ses  membres  ;  le  visage,  les  yeux  n’échappent  pas  à  cette 
agitation.  Tous  ces  mouvements  sont  irréguliers  comme  rythme  et  comme 
forme;  ils  ont  ce  caractère  commun  d’être  assez  lents,  de  sembler  assez  mala¬ 
droits  et  gauches.  Pendant  le  sommeil,  les  mouvements  cessent.  11  n’existe  ni 
état  spasmodique,  ni  troubles  sensitifs,  réflexes  ou  trophiques. 

Les  troubles  morbides  de  la  cadette  sont  tout  semblables.  C’est  une  enfant  de 
vingt  mois,  bien  constituée,  mais  qui,  dès  le  premier  abord,  donne  l’impression 
d’une  idiote;  elle  a  le  regard  vague,  ne  s’intéresse  pas  à  ce  qui  se  passe  autour 
d’elle;  il  est  extrêmement  difficile  d’attirer  son  attention.  Elle  ne  parle  ni  ne 
marche;  la  face  grimace,  les  yeux  louchent  d’une  façon  intermittente.  Ses  bras 
et  ses  jambes  remuent,  ses  mains  se  tordent  ;  cependant  l’agitation  est  moindre 
que  chez  l’aînée;  les  mouvements  sont  généralement  moins  étendus  et  se  passent 
surtout  dans  le  cou,  les  mains  et  les  pieds. 

Les  auteurs  pensent  qu’il  existe  un  lien  étroit  unissant  les  mouvements 
athétosiques  à  la  débilité  cérébrale.  Cette  athétose  double  familiale,  sans  para¬ 
lysie  ni  spasme,  leur  paraît  «  relever  d’un  retard  ou  d’un  arrêt  de  développe¬ 
ment  dû  plutôt  à  une  lésion  diffuse  qu’à  une  lésion  localisée.  E.  F. 


ANALYSES 


361 


520)  Siir  l’étiologie  de  trois  cas  d’Hydrocéphalie  chronique,  par  Sor- 

GENTE.  La  Pediatria,  avril  1903,  p.  267-280. 

Dans  trois  cas  d’hydrocéphalie  chronique,  l’auteur  a  trouvé,  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  obtenu  par  ponction  lombaire,  un  diplocoque  analogue  à  celui 
de  la  méningite  cérébro-spinale.  11  y  aurait  donc  des  hydrocéphalies  qui  ressor¬ 
tiraient  à  une  infection  atténuée  par  te  diplocoque  de  Weichselbaum,  dont  la 
présence  dans  les  méninges  donnerait  lieu  à  une  irritation  des  plexus  choroïdiens 
ayant  pour  conséquence  une  sécrétion  plus  abondante  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  üeleni. 

521)  Paresse  et  Tumeur  Cérébrale,  par  Decroly.  Journal  de  Neurologie, 

Bruxelles,  1905,  n"  13. 

Diagnostic  de  tumeur  cérébrale  sous-corticale.  L’auteur  insiste  avec  raison 
■sur  la  paresse,  état  de  torpeur  du  sujet,  —  stase  papillaire,  —  hémiparésie 
igauche,  —  absence  de  symptômes  oculo-moteurs. 

Subitement,  vomissements;  mort  rapide. 

Autopsie  :  tumeur  bulbaire,  de  la  grosseur  d’un  jaune  d’œuf;  même  teinte.  , 
Vaisseaux  de  l’hexagone  refoulés  ;  pédoncule  de  l’hypophise  énormément  allongé  ; 
nerf  de  la  IV*  paire  fortement  aplati. 

La  tumeur  renfermait  un  liquide  très  riche  en  leucocytes;  aspect gliomateux . 

Paul  Masoin. 

:522)  Cysticerque  du  Cerveau.  Opération,  guérison,  par  A.  Broga  et  Wa¬ 
quet.  Société  de  Chirurgie,  13  décembre  1903. 

Jeune  garçon  boucher  qui,  depuis  cinq  ans,  présentait  des  crises  d’épilepsie 
jacksonienne.  Le  traitement  bromuré  et  le  traitement  mercui-iel  étant  restés  sans 
résultat,  M.  Waquet  pensa  qu’il  s’agissait  peut-être  d’une  tumeur  cérébrale  qu’il 
localisa  en  raison  des  symptômes  observés  dans  la  région  de  l’extrémité  supé¬ 
rieure  du  sillon  de  Rolando.  11  trépana  donc  à  ce  niveau,  découvrit  un  cysti¬ 
cerque  gros  comme  une  noisette,  l’extirpa,  et  ayant  constaté  que  la  substance 
cérébrale  avoisinante  paraissait  saine,  borna  là  son  intervention.  Guérison  sans 
complication  et  qui  est  restée  définitive  :  les  crises  n’ont  plus  reparu  et  le  ma¬ 
lade  a  repris  une  vie  normale.  E.  F. 

MOELLE 


323)  Hémiplégie  gauche  d’origine  spinale,  par  Glorieux.  Journal  de  Neu¬ 

rologie,  Bruxelles,  1903,  n“  19-20. 

Observation  clinique  détaillée.  —  Homme,  hémiparésie  gauche  avec  légère 
atrophie  généralisée  et  atrophie  notable  des  muscles  du  scapulum.  11  existe  eu 
outre  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  périostés,  allant  jusqu’au  clo- 
nisme,  avec  signe  de  Babinski  à  gauche,  et  absence  de  troubles  de  la  sensibilité. 
Cet  ensemble  symptomatique  est  d’interprétation  difficile. 

Paul  Masoin. 

324)  Myélite  transverse  chez  un  Enfant  de  quatre  ans,  par  Drummond. 

Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  n“  11,  1903. 

En  raison  de  la  grande  rareté  de  la  myélite  (mis  à  part  les  cas  de  compres¬ 
sion  médullaire  et  poliomyélite  antérieure  aiguë)  chez  le  tout  jeune  enfant. 
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l’auteur  expose  l’observation  d’une  mjélite  transverse  chez  un  jeune  garçon 
âgé  de  4  ans.  Guérison  en  l’espace  de  six  mois.  Une  diarrhée  assez  prolongée 
semble  avoir  été  le  point  de  départ  de  la  paraplégie.  A.  Bauer. 

525)  Sur  une  Forme  Clinique  de  la  Syphilis  du  Névraxe  réalisant  la 

Transition  entre  les  Myélites  Syphilitiques,  le  Tabes  et  la  Para¬ 
lysie  générale,  par  G.  Guillain  et  P.  'I’haon.  Société  de  Biologie,  14  jan¬ 
vier  1905.  •' 

Les  auteurs  ont  relevé,  dans  l’espace  d’une  année,  à  la  clinique  du  professeur 
Raymond  six  observations  de  syphilitiques  avérés,  qui  cliniquement  ont  présenté 
des  symptômes  t  glanés  »  suivant  l’expression  de  MM.  Guillain  et  Thaon  sur 
les  symptômes  du  tabes,  de  la  paralysie  générale  et  de  la  myélite  syphilitique. 
D’autre  part,  l’examen  macroscopique  des  lésions  après  autopsie  de  l’un  de  ces 
malades  a  montré  une  diffusion  des  lésions  expliquant  bien  le  polymorphisme 
symptomatique  —  et  les  auteurs  concluent  ;  «  Il  y  a,  dans  la  connaissance  de 
ces  faits  pathologiques,  un  argument  anatomo-clinique  qui  s’ajoute  aux  autres 
arguments  déjà  signalés  par  les  auteurs  pour  montrer  la  relation  de  causalité 
entre  l’infection  syphilitique  et  les  lésions  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale.  » 

Félix  Pathy. 

526)  Luxation  spontanée  probable  de  l’articulation  huméro-radiale 
sur  un  membre  atteint  de  Paralysie  Infantile,  par  Le  Dentu.  Société  de 
Chirurgie,  8  février  1906. 

Une  jeune  femme,  à  la  suite  d’une  chute  sur  le  coude,  fut  atteinte  d’une  impo¬ 
tence  fonctionnelle  complète  de  l’avant-bras  (luxation  en  dehors  de  l’articulation 
huméro-radiale) .  Toutefois  M.  Le  Dentu  croit  que  cette  luxation  existait  antérieure¬ 
ment  au  traumatisme  accusé  par  la  malade  et  qu’elle  serait  la  conséquence  déjà 
ancienne  d’un  relâchement  articulaire  reconnaissant  pour  cause  une  paralysie 
infantile  dont  le  membre  en  question  présente  des  signes  manifestes.  Le  trau¬ 
matisme  a  accentué  cette  luxation,  mais  l’impotence  fonctionnelle  du  membre 
qu’il  a  provoquée  est  disproportionnée  avec  cette  accentuation  de  la  lésion  et  il 
faut  certainement  voir  là  un  phénomène  d’hystéro-traumatisme.  M.  Le  Dentu 
se  propose  chez  cette  malade  de  pratiquer  la  résection  de  la  tête  radiale. 

E.  F. 


MÉNINGES 


l-  527)  Nature  de  la  Pseudencéphalie  (Méningite  fœtale),  par  Étienne  Ra- 

?-•  BAUD.  (Travail  du  laboratoire  d’évolution  des  êtres  organisés  à  la  Sorbonne.) 

Soc.  de  Biologie,  3  décembre  1904. 

1'.  M.  Rabaud  a  fait  une  étude  histologique  approfondie  sur  des  coupes  sériées 

'  des  moelles  de  onze  pseudencéphaliens  ou  anencéphaliens.  En  remontant  de  bas 

en  haut,  il  a  pu  saisir  sur  le  vif  le  processus  par  lequel  s’établit  cette  monstruo- 
''  sité  qu’il  attribue  à  une  méningite  fœtale.  Ses  conclusions  sont  intéressantes  à 

rapporter  :  «  Chez  le  fœtus,  la  méningite  cérébro-spinale  évolue  d’une  façon 
(  autrement  complète  que  chez  l’adulte  ou  l’enfant.  Ceux-ci  succombent  bien 

avant  que  la  néo-formation  vasculo-eonjonctive  ait  pu  prendre  le  développement 
'  et  opérer  les  destructions  (qu’il  a  observées  dans  toute  la  portion  supérieure  de 

ces  moelles) .  La  vie  parasitaire  du  fœtus  lui  confère  une  résistance  à  la  mort 


tout  à  fait  remarquable  ;  il  peut  subir  la  perte  complète  de  son  système  nerveux 
central  et  continuer  à  vivre.  On  sait  d’ailleurs  que  la  vie  de  ces  fœtus  ne  cesse 
pas  nécessairement  aussitôt  après  la  naissance.  •  Félix  Pathy. 

5^8)  L’Attitude  des  Pseudencéphaliens  et  les  Signes  de  la  Méningite 

Fœtale,  par  Étienne  Uabaud.  (Travail  du  laboratoire  d’évolution  des  êtres 

organisés  à  la  Sorbonne.)  Soc  de  Biologie,  séance  du  10  décembre  1904. 

A  part  de  très  rares  exceptions  chez  les  pseudencéphaliens,  la  tête  est  forte¬ 
ment  engoncée  dans  les  épaules,  elle  est  renversée  en  arrière,  les  yeux  regar¬ 
dent  directement  en  haut.  Le  cou  a  disparu,  la  peau  du  menton  est  en  continuité 
avec  celle  du  thorax,  les  épaules  sont  projetées  en  avant.  Ces  dispositions  sont 
sous  la  dépendance  de  l’inflammation  des  enveloppes  cérébro-spinales  et  des 
contractions  provoquées  par  l’excitation  des  centres  nerveux.  Et  l’attitude  des 
pseudencéphaliens  n’est  autre  chose  qu’une  contraction  figée  chez  des  individus 
en  voie  d’évolution  dont  les  tissus  possèdent  une  plasticité  relative. 

Félix  Patry. 

529)  Liquide  Céphalo-rachidien  des  Génisses  Vaccinifères,  par  J.  Rou- 

6ET.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  4  juin  1904. 

L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  recueilli  chez  dix  génisses  vaccinifères 
avant  l’inoculation  puis,  au  cinquième  jour  de  l’évolution  vaccinale,  a  donné 
lieu  aux  constatations  suivantes  : 

Le  liquide  s’écoule  ordinairement  en  jet,  accusant  de  l’hypertension  chez  les 
vaccinées. 

Le  liquide  est  stérile  dans  les  milieux  de  culture  usuels. 

La  réaction  albumineuse  inconstante  se  trahit,  quand  elle  existe,  seulement 
par  un  léger  trouble. 

L’examen  microscopique  semble  prouver  que  la  présence  de  traces  d’albumine 
est  indépendante  de  la  nature  des  éléments  figurés. 

L-’examen  cytologique,  toujours  négatif  chez  les  génisses  non  inoculées,  a  cons¬ 
tamment  montré  une  lymphocytose  des  plus  nettes  chez  les  vaccinifères;  elle 
paraît  transitoire.  Félix  Patry. 

530)  Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Variole,  par  Paul  ïhaon.  Soc. 

de  Biologie,  séance  du  18  juin  1904. 

L’inYasion  de  la  variole  étant  si  souvent  marquée  par  des  troubles  cérébro- 
spinaux  (rachialgie,  parfois  même  paraplégie,  céphalées,  vomissements,  rashs  à 
distribution  métamérique),  l’auteur  a  pensé  qu’il  y  avait  lieu  de  savoir  si  de 
pareils  phénomènes  s’accompagnent  d’une  modification  correspondante  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Après  examen  cytologique,,  chimique  et  physique  du 
liquide  de  dix  ponctions  lombaires  chez  des  varioleux  à  début  différent,  M.  Thaon 
conclut  : 

11  n’y  a  pas  parallélisme  entre  les  modifications  constatées  du  liquide  et  les 
troubles  nerveux  cliniquement  appréciables.  Félix  Patry. 

531)  Le  Liquide  Céphalo-Rachidien  dans  la  Lèpre,  par  Émile  Weil  et 

Thaon.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  10  juin  1905. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  de  trois  lépreux.  Résultat  complètement 
négatif,  comme  dans  les  deux  cas  précédemment  étudiés  par  MM.  Jeanselme  et 
Milian.  11  semble  donc  qu’il  n’y  ait  pas  de  modification  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  la  lèpre. 
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NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

532)  La  Névrite  appendiculaire,  par  Marcou  -(de  Saint-Pétersbourg).  Arch. 

gén.  de  Méd.,  1903,  p.  2251,  n«  36. 

Il  s’agit  d’une  névrite  cubitale  droite  provoquée  par  une  appendicite  non 
opérée  à  son  vingt-cinquième. jour.  Il  y  eut  d’abord  douleur  sourde  au  coude 
droit  et  le  long  du  bord  cubital  de  l’avant-bras;  puis  l’annulaire  et  le  petit  doigt 
se  paralysèrent.  A  la  période  d’état,  il  y  avait  paralysie  totale  des  muscles  de 
l’éminence  hypothénar  (avec  réaction  de  dégénérescence),  des  interosseux  et 
des  deux  derniers  lombricaux,  avec  anesthésie  de  la  face  interne  de  la  paume  et 
du  dos  de  la  main.  Après  guérison  de  l’appendieite,  la  névrite  continua  à  évo¬ 
luer.  Régression  progressive. 

Marcou,  qui  rapproche  son  observation  de  celle  de  Raymond  et  Guillain, 
n’admet  pas  pour  celle-ci  la  névrite  ascendante.  Il  s’agit  pour  lui  d’une  simple 
névrite  toxi-infectieuse  d’origine  sanguine  dans  les  deux  cas.  P.  Londk. 

533)  A  propos  des  Névrites  appendiculaires,  par  F.  Ray.mond  et  G.  Guil- 

LAIN.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905,  p.  2433,  n‘  39. 

Raymond  et  Guillain  font  remarquer  que  l’observation  de  Marcou  et  la  leur 
ne  sont  pas  comparables.  P.  Londe. 

534)  Suture  tardive  du  Nerf  Radial  sectionné;  bon  résultat  fonc¬ 
tionnel,  par  Ghaput  et  Gbrvais  de  Rouville  (de  Montpellier).  Société  de  Chi¬ 
rurgie,  5  décembre  1903. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  de  20  ans  qui,  en  février  1904,  avait  dû  subir  une 
trépanation  de  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus  pour  ostéomyélite.  Au  cours 
de  cette  opération,  le  nerf  radial  fut  accidentellement  sectionné;  un  mois  après, 
M.  de  Rouville  trouva  les  deiix  bouts  du  nerf  radial  assez  éloignés  l’un  de  l’autre 
et  réunis  par  une  mince  bandelette  de  tissu  fibreux.  Résection  de  cette  bande¬ 
lette;  rapprochement  assez  facile  des  deux  bouts  du  nerf;  suture  à  la  soie. 
Retour  de  la  sensibilité  au  bout  de  quelques  jours,  de  la  motilité  au  bout  de 
quatre  mois  et  demi  seulement.  Aujourd’hui,  le  rétablissement  des  fonctions  du 
nerf  est  à  peu  près  complet. 

A  noter  la  réapparition  plus  rapide  des  fonctions  du  nerf  après  la  suture 
secondaire  qu’après  la  suture  immédiate. 

M.  Berger,  dans  un  cas  de  section  traumatique  du  nerf  radial  dans  la  gouttière 
de  torsion,  a  pu,  six  mois  après,  exécuter  la  suture  du  nerf,  mais  le  résultat 
au  point  de  vue  fonctionnel  est  resté  nul.  Dans  un  cas  de  section  du  cubital  au 
niveau  du  poignet,  la  suture  secondaire  du  nerf  pratiquée  quatre  mois  plus  tard 
a  été  suivie  d’un  excellent  résultat  fonctionnel  ;  dix  mois  après  la  suture,  les 
fonctions  nerveuses  étaient  complètement  revenues.  Enfin  dans  un  cas  de  névrome 
du  cubital  consécutif  à  une.  section  accidentelle  de  ce  nerf,  la  restauration  des 
fonctions  du  nerf  et  la  disparition  du  névrome  ont  été  obtenues  sans  opération, 
par  la  simple  électrisation  du  nerf.  E.  F. 

535)  Suture  primitive  du  Nerf  Cubital  sectionné  accidentellement; 
réunion  immédiate  avec  restauration  rapide  et  complète  des  fonc¬ 
tions,  par  M.  Ghaput.  Société  de  Chirurgie,  13  novembre  1905. 

Le  nerf  avait  été  sectionné  au  niveau  du  poignet.  L’opération  date  actuelle¬ 
ment  de  six  semaines.  E.  F. 
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DYSTROPHIES 

536)  Un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen,  par  Thibault.  Soc.  des  Sc.  méd. 

d’Angers,  in  Anjou  médical,  an  Xil,  n°  H,  novembre  1903. 

Chiffonnier  de  64  ans  présentant  les  tumeurs  cutanées  et  la  pigmentation 
caractéristiques;  pas  de  fibromes  des  nerfs. 

En  outre,  cet  homme  est  petit,  prognathe,  il  a  le  thorax  en  entonnoir;  on 
constate  aux  deux  mains  un  certain  degré  de  rétraction  de  l’aponévrose  pal¬ 
maire. 

Peu  intelligent,  n’ayant  qu’une  mémoire  peu  développée,  il  bégaie  ou  ba¬ 
fouille;  il  n’a  jamais  pu  exercer  d’autre  métier  que  celui  de  manœuvre. 

Feindel. 

537)  Sur  un  cas  de  Neuro  fibromatose  généralisée,  par  J.  Bbaült  et 

J.  Taulon.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905,  p.  2433,  n“  39  (3  figures). 

Homme  de  43  ans,  ayant  reçu  à  3  ans,  au  front,  un  coup  de  pied  de  mulet. 
Il  perd  l’ouïe  en  partie  à  14  ans,  et  à  23  ans  commencent  à  apparaître  les 
tumeurs  par  poussées  quelquefois  fébriles.  Vertige;  marche  difficile,  puis  para¬ 
lysie  radiale  droite. 

A  l’examen,  on  trouve  à  la  face  postérieure  du  bras  droit  une  tumeur  élas¬ 
tique  allongée  suivant  l’axe  du  membre  et  mesurant  17  centimètres  sur  9;  elle 
est  sous-musculaire.  Une  quantité  de  tumeurs,  pédiculées  ou  non,  dermiques 
ou  sous-cutanées,  et  de  taches  pigmentées  sont  disséminées  sur  toute  la  surface 
du  corps,  surtout  au  dos,  sur  la  poitrine.  Ua  verge,  le  cuir  chevelu,  les  membres 
n’en  sont  pas  exempts.  La  face  est  asymétrique  et  déviée  à  droite.  La  démarche 
ressemble  à  la  fois  à  celle  d’un  hémiplégique  et  à  celle  d’un  cérébelleux.  Surdité 
complète  à  droite.  Visage  hébété  et  anxieux.  Signe  de  Babinski  positif  à  droite. 
Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  sauf  à  l’avant-bras  droit  paralysé.  Pas 
de  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  Scoliose. 

La  principale  tumeur,  siégeant  au  bras  droit,  après  ablation,  parait  surtout 
conjonctivo-vasculaire.  Une  couche  superficielle  est  conjonctive;  au-dessous 
passent  les  fibres  du  nerf  radial,  qui  se  sont  écartées  pour  embrasser  la  tumeur 
comme  dans  un  filet;  la  couche  moyenne  est  fibreuse  et  le  noyau  central,  très 
vasculaire  et  purement  cellulaire,  a  l’aspect  sarcomateux.  P.  Loniie. 

538)  Lipomes  sous-cutsuiés  multiples  ou  sarcome  sous-cutané  pri¬ 
mitif,  par  Thibault.  Soc.  desSc.  méd.  d’Angers,  in  Anjou  médical,  an  .KH,  n°  H, 
novembre  1905. 

11  y  a  deux  mois,  le  malade,  homme  de  43  ans,  a  remarqué  que  de  petites 
tumeurs  se  développaient  sous  les  téguments;  ces  tumeurs,  extrêmement  nom¬ 
breuses,  siègent  sur  le  thorax,  le  dos,  l’abdomen;  sur  les  membres,  leur  nombre 
va  en  diminuant  de  la  racine  à  l’extrémité. 

Après  élimination,  le  diagnostic  reste  en  suspens  entre  :  lipomes  sous-cutanés 
multiples  et  sarcome  primitif  généralisé.  Fei.vdel. 

539)  Contribution  à  l’étude  de  la  Lipomatose  multiple  symétrique, 

par  IsiDOBE  Crémieux.  Thèse  de  Montpellier,  28  juin  1903,  n»  39,  157  p. 

Dans  cette  importante  revue,  l’auteur  étudie  et  rapproche  les  uns  des  autres, 
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SOUS  le  nom  de  «  lipomatose  multiple  symétrique  »  un  certain  nombre  d’af¬ 
fections  présentant  entre  elles  les  plus  grandes  analogies  : 

1°  La  pseudo-lipomatose  de  Verneuil  et  Potain,  œdème  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  susceptible  de  se  développer,  chez  les  arthritiques,  dans  un  grand 
nombre  de  régions. 

2"  La  lipomatose  multiple  symétrique  circonscrite,  surtout  caractérisée  par 
sa  symétrie. 

3°  L’adéno-lipomatose  multiple  à  prédominance  cervicale  de  MM.  Launois  et 
Bensaude,  dans  le  développement  de  laquelle  l’auteur,  avec  Tuffier,  Delbet,  Reclus, 
L.  Dentu  et  Lejars,  dénie  toute  influence  au  système  ganglionnaire. 

4“  La  lipomatose  symétrique  diffuse,  dominée  par  la  diffusion  des  tumeurs 
et  leur  étendue  considérable. 

5“  L’adipose  douloureuse  ou  maladie  de  Dercum,  avec  ses  trois  formes  cli¬ 
niques  :  nodulaire,  diffuse  localisée  et  diffuse  généralisée. 

Quant  à  la  neuro-flbromatose  généralisée,  ou  maladie  de  Recklinghausen, 
elle  doit  être  très  nettement  différenciée  des  affections  précédentes,  car  ses 
allures  cliniques  (pigmentation  de  la  peau,  tumeurs  sur  le  trajet  des  filets  ner¬ 
veux,  congénitalité)  et  les  caractères  histologiques  des  néoformations  ne  per¬ 
mettent  pas  de  la  confondre  avec  la  lipomatose  symétrique.  G.  Rauzier. 

NÉVROSES 

540)  Considérations  sur  l’Hygiène  dans  la  Neurasthénie,  par  Jules 

Roübion.  Thèse  de  Montpellier,  14  janvier  1905,  n"  26,  61  p. 

L’hygiène  physique  ne  peut  guérir  un  état  psychique  de  neurasthénie  et  tend 
au  contraire  à  l’exagérer.  11  appartient  au  médecin  de  tracer  une  hygiène  de 
la  sensibilité  et  de  l’intelligence.  G.  R. 

541)  De  la  Neurasthénie  appendiculaire;  influence  de  l’Appendicite 

sur  la  neurasthénie,  par  Beni-Barde.  Progrès  médical,  an  XXXIV,  n»  48, 

2  décembre  1905. 

L’appendicite,  soit  par  elle-même,  soit  par  l’opération  exécutée  pour  obtenir 
sa  guérison,  est  susceptible  de  jouer  un  rôle  important  dans  l’explosion  de  la 
neurasthénie  d’origine  périphérique  ou  réflexe  (trois  observations). 

Thoma. 

542)  Neurasthénie  et  Dyspepsie  chez  des  jeunes  gens,  par  A.  Mathieu 

et  J. -Ch.  Roux.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVlll,  n"  142,  p.  1695,  14  déc.  1905. 

Observations  de  jeunes  gens  que  des  troubles  digestifs  et  des  phénomènes  de 
dépression  neurasthénique  avaient  arrêtés  ou  fortement  gênés  dans  leurs  études. 
Tous  présentaient  une  dilatation  marquée  de  l’estomac  avec  ou  sans  hyperchlo¬ 
rhydrie;  les  troubles  digestifs  étaient  l’élément  primordial  de  leur  état  morbide. 

En  outre,  les  auteurs  ont  rencontré  un  certain  nombre  de  personnes  plus  âgées, 
chez  qui  des  manifestations  analogues  remontaient  à  l’âge  de  15  ou  16  ans. 
C’étaient  des  neurasthéniques  avec  dilatation  stomacale,  incapables  d’un  travail 
régulier,  de  véritables  infirmes.  11  y  a  donc  des  cas  de  cette  neurasthénie  juvé¬ 
nile  qui  ne  guérissent  pas. 

La  prophylaxie  est  l’hygiène  scolaire  et  l’hygiène  alimentaire. 

Feixdel. 
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543)  La  Neurasthénie  chez  les  ouvriers,  par  Glorieux.  Congrès  belge  de 

Neurologie  et  de  Psychiatrie,  Liège,  1905;  Journal  de  Neurologie,  1905,  n”'  19-20, 

p.  384-395.  Bull,  de  la  Soc.  de  Mèd.  mentale  de  Belgique,  décembre  1905. 

Aperçu  rapide  sur  travaux  similaires  —  d’ailleurs  des  plus  rares.  Glorieux 
donne  les  résultats  essentiels  des  enquêtes  et  statistiques  surtout  d'origine  alle¬ 
mande  et  Scandinave.  i 

Glorieux  a  fait  le  relevé  des  cas  de  neurasthénie  qui  se  sont  présentés  à  sa 
consultation  gratuite' depuis  quatorze  ans.  Sur  près  de  10,000  malades  nerveux 
(4,600  H.,  5,400  F.)  recrutés  dans  la  classe  des  employés  et  des  ouvriers, 
l’auteur  a  relevé  1,671  cas  de  neurasthénie,  dont  803  chez  l’homme,  868  chez  la 
femme. 

La  moyenne  de  la  neurasthénie  chez  l’ouvrier  est  de  17,5  pour  100  chez 
l’homme  et  de  16  pour  100  chez  la  femme. 

Au  point  de  vue  des  professions  :  les  ménagères  donnent  pourcentage  de 
30  pour  100  de  femmes  atteintes;  les  tailleurs,  modistes,  20  pour  100;  demoi¬ 
selles  de  magasins,  1  pour  100  seulement;  divers,  40  pour  100.  (Voir  Mém.  ori¬ 
ginal). 

Du  côté  hommes,  les  employés  fournissentun pourcentage de43.5pourl00 des 
hommes  atteints  ;  les  typographes,  2,5  pour  100  seulement.  Ce  dernier  chiffre 
diffère  considérablement  de  celui  noté  en  Allemagne. 

Par  contre,  les  menuisiers  fournissent  un  chiffre  relativement  élevé  : 
4,5  pour  100.  A  l’occasion  de  ces  constatations,  l’auteur  formule  d’intéressantes 
observations  sur  les  conditions  particulières  de  travail  des  différentes  catégories 
de  travailleurs  manuels  comparées  entre  elles,  et  comparativement  ici  et  en 
Allemagne  (typographes). 

Les  causes  dernières  sont  difficiles  à  débrouiller  ;  documents  souvent  insuffi¬ 
sants.  Tels  quels  cependant,  ils  sont  encore  instructifs,  et  le  docteur  Glorieux 
publie  les  travaux  formés  d’après  les  relevés  très  étendus  qu’il  a  composés. 

Les  influences  déprimantes  (chagrins)  entrent  pour  une  large  part  chez 
l’homme  (20  pour  100),  mais  bien  plus  chez  la  femme  (36  pour  100  des  cas). 
L’analyse  des  misères  physiques  et  morales  auxquelles  la  femme  de  l’ouvrier  est 
si  souvent  astreinte  ne  justifie  que  trop  ce  chiffre. 

Partant  de  ces  constatations,  l’auteur  s’élève  à  des  considérations  de  carac¬ 
tère  social,  bien  comprises  et  bien  dites.  OEuvre  de  cœur  autant  qu’œuvre  de 
savant,  le  travail  du  docteur  Glorieux  mérite  l’attention  des  philanthropes 
autant  —  sinon  plus  —  que  des  médecins,  car  le  docteur  Glorieux  s’est  montré 
l’un  et  l’autre  à  la  fois.  Paül  Masoin. 
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ÉTUDES  GÉNÉRA  LES 


PSYCHOLOGIE 

544)  L’agrandissement  et  la  proximité  apparente  de  la  Lune  à 
l’Horizon,  par  En.  Claparèoe.  Archives  de  Psychologie,  Genève,  t.  V.  n"  18, 
p.  121-146,  octobre  1905. 

D’après  l’auteur,  nous  surestimons  les  astres  à  l’horizon  parce  qu’ils  semblent 
être  des  objets  terrestres.  Ils  nous  semblent  tels  soit  parce  qu’ils  appartiennent 
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alors,  par  leur  position,  à  la  zone  terrestre,  soit  parce  que,  par  suite  de  change¬ 
ments  de  couleur,  ils  ne  sont  pas  tout  d’abord  identifiés,  reconnus.  En  outre,  ils 
sont  grossis  par  des  raisons  affectives,  parce  que,  notamment,  ce  qui  appartient 
à  la  zone  terrestre  nous  intéresse  davantage  que  ce  qui  se  passe  dans  les  régions 
inaccessibles  du  ciel.  —  Le  facteur  affectif  dont  le  rôle  semble  très  important  a 
été  jusqu’ici  méconnu  dans  les  nombreuses  explications  proposées  pour  ce  phé¬ 
nomène  d’illusion.  Fbindel. 


SÉMIOLOGIE 


545)  Sur  un  prétendu  «  transit! visme  »  (Wernicke)  chez  des  aliénés. 
Un  chapitre  de  psychiatrie  générale  (Ueber  sogenannten  Transitivismus 
(Wernicke)  bei  Gesteskrankhein),  par  A.  Pick.  Prager  Med.  Wochenschrift, 
n“  19-20,  1905. 

Étude  d’un  syndrome,  décrit  par  Wernicke  sous  le  nom  de  «  transitivisme  », 
consistant  dans  ce  fait  que  le  malade,  aliéné  lui-même,  s’imagine  que  les  per¬ 
sonnes  de  son  entourage  ont  perdu  la  raison.  Dans  les  cas  typiques,  le  malade 
accompagne  ses  parents  chez  le  médecin  pour  le  consulter  sur  leur  pseudo-affec¬ 
tion  cérébrale. 

Certains  faits  sont  à  rapprocher  de  ce  syndrome,  tel  par  exemple  le  cas  d  un 
épileptique  qui,  pâlissant  et  s’affaissant  au  début  d’une  crise,  s’écriait  tout  à 
coup  au  milieu  d’une  conversation  avec  une  autre  personne  :  «  Qu’avez-vous? 
Pourquoi  pâlissez-vous  et  vous  affaissez-vous?  »  (Raymond);  tel  encore  le  cas 
des  épileptiques  qui,  voyant  leur  propre  personne  en  hallucination,  localisent 
leurs  sensations  sur  cette  hallucination  (Griésenger) 

Pick  relate  plusieurs  observations  concernant  différentes  affections  cérébrales 
(paranoïa  aiguë,  paranoïa  chronique,  mélancolie,  paralysie  générale,  démence 
sénile).  Contrairement  à  l’opinion  de  Wernicke,  il  ne  s’agit  pas  toujours  de  cas 
aigus,  avec  désorientation,  ni  de  malades  n’ayant  aucune  conscience  de  leur 
propre  maladie.  Le  malade,  qui  se  sent  tout  autre  qu’habituellement,  rapporte  à 
son  entourage  cette  impression  de  transformation.  Le  syndrome  paraît  avoir 
une  origine  plutôt  sensorielle. 

D’après  Pick,  il  ne  serait  donc  pas  toujours  exact  de  prétendre  que  les  psy¬ 
choses  ne  s’accompagnent  d’aucun  trouble  dans  les  sensations  isolées  ou  dans 
la  perception  des  objets.  La  présence  de  ces  troubles  de  perception,  en  rapport 
certainement  avec  un  trouble  fonctionnel  des  centres  de  projection,  infirmerait 
la  théorie  de  Wernicke  qui  s’appuyait  précisément  sur  l’absence  de  symptômes 
indiquant  une  localisation  en  foyer,  pour  considérer  les  psychoses  fonction¬ 
nelles  comme  une  maladie  des  systèmes  d’association.  Brkcy. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

546)  De  la  valeur  séméiologique  des  Obsessions  et  des  Impulsions 
chez  les  Anormaux  Sexuels,  par  Grégoire  Des.vunais-Guermarquer.  Thèse 
de  Paris,  n"  373,  juin  1905. 

L’étude  des  différentes  aberrations  du  sens  génital  amène  à  conclure  que  les 
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malades  atteints  de  perversion  sexuelle  sont  des  victimes  d’obsessions  impé¬ 
rieuses  ou  d’impulsions  tyranniques.  Chez  ces  malades  on  constate  la  coexis¬ 
tence,  avec  les  impulsions  et  les  obsessions,  de  stigmates  psychiques  ou  physiques 
de  dégénérescence. 

De  ce  que  les  malades  atteints  de  perversion  génitale  sont  des  dégénérés,  que 
meuvent  à  leur  gré  les  obsessions  ou  les  impulsions,  il  résulte  qu’ils  ne  sont 
pas  libres.  Or  d’un  individu  qui  n’agit  pas  avec  la  pleine  jouissance  de  son  libre 
ai’bitre,  quelle  responsabilité  peut-on  réclamer'?  Aucune.  Il  faut  donc  généraliser 
cette  idée  que  les  malades  atteints  de  perversion  génitale  sont  des  irrespon¬ 
sables.  Feinoel. 

547)  Contribution  à  l’étude  du  Suicide  chez  les  Persécutés,  par  L.  Bar- 

GAi.v.  Thèse  de  Paris,  n»  487,  juillet  1905. 

On  peut  considérer  deux  étapes  au  délire  des  persécutions  :  celle  qui  précède 
la  personnification  du  délire,  celle  dans  laquelle  la  personnification  est  accom¬ 
plie. 

Dans  cette  seconde  période,  le  malade,  attaché  aux  pas  de  son  persécuteur, 
peut  devenir  homicide.  Si,  à  cette  époque,  il  y  a  lieu  de  redouter  le  meurtre  des 
autres,  il  faut,  lors  de  la  première,  veiller  sur  le  persécuté,  le  préserver  de  lui- 
même,  bien  que  le  suicide  se  rencontre  avant  et  après  la  personnification  du 
délire. 

Des  observations  nombreuses  ont  montré  que  la  fréquence  du  suicide  au  cours 
du  délire  de  la  persécution  était  plus  grande  qu’on  ne  le  pensait.  Si  paradoxal 
que  cet  acte  apparaisse  chez  de  tels  malades,  c’est. là  une  constatation  à  laquelle 
on  ne  doit  pas  se  dérober.  Si,  en  effet,  l’idée  s’accréditait  que  les  persécutés  ne 
se  suicident  pas,  il  pourrait  en  résulter  pour  les  médecins  des  asiles  et  des  mai¬ 
sons  de  santé  de  fort  désagréables  surprises. 

Des  auteurs  ont  proclamé  que  les  persécutés  ne  se  tuent  pas,  parce  qu'ils 
auraient  l’air  de  céder  devant  leurs  ennemis  imaginaires;  cela  tendrait  à  faire 
croire  qu’ils  ne  se  suicident  que  par  suite  d’un  raisonnement. 

Or,  à  ce  point  de  vue,  examinant  les  motifs  qui  incitent  les  persécutés  au 
meurtre  de  soi-même,  l’auteur  les  range  selon  deux  groupes  :  1»  les  persécutés 
actifs  qui  réagissent  violemment,  personnifient  facilement  leur  délire.  Ils  tuent 
leur  persécuteur  ou  se  tuent  eux-mêmes,  dans  le  but  de  créer  des  ennuis  à  leurs 
ennemis.  Les  deux  réactions  sont  équivalentes,  2“  Les  persécutés  passifs  raison¬ 
nent  rarement  leur  acte.  Ils  cèdent  à  une  impulsion  irrésistible,  ou  se  laissent 
glisser  au  suicide  dans  un  accès  de  désespoir.  D’autres  fois  c’est  une  hallucina¬ 
tion  qui  arme  leur  bras  contre  eux-mêmes.  Chez  ces  malades  la  volonté  est 
toujours  en  état  de  moindre  résistance.  Rien  d’étonnant  à  ce  que  l’impulsion 
s’impose  à  leur  esprit  et  les  domine,  dès  son  apparition,  irrésistiblement. 

Feindel. 

548)  Observations  anatomiques  et  cliniques  sur  la  Folie  maniaco- 

dépressive,  par  Angelo  Alberti.  Giornale  di  Psiehiatria  elinica  e  Tecnica  mani- 

comiale,  an  XXXIII,  fasc.  i  et  2,  1905(38  p.) 

Cette  monographie  tend  à  préciser  un  certain  nombre  de  points  encore  impar¬ 
faitement  connus. 

Dans  l’ensemble,  elle  établit  que  trois  éléments  essentiels  entrent  dans  la 
détermination  de  cette  maladie  mentale  ;  1“  un  élément  grave  de  dégénération; 
2”  un  élément  occasionnel,  traumatisme  physique  ou  psychique,  que  l’on  trouve 
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au  début  de  la  maladie:  3»  un  dèrnier  élément  encore  inconnu,  auto-toxique 
peut-être,  qui  exerce  son  influence  sur  la  durée  de  chaque  cas  et  aussi  sur  le 
tableau  clinique  qu’il  présente.  F.  Dbleni 


THÉRAPEUTIQUE 


549)  Traitement  des  Bourdonnements  d’Oreilles  par  l’effluve  de 
haute  fréquence,  par  Gustave  Stoltz.  Thèse  de  Montpellier,  22  juillet  1903, 
n»  73,  39  p. 

Les  courants  de  haute  fréquence  agissent  sur  les  bourdonnements  d’oreilles 
des  scléreux  en  ramenant  à  la  normale,  d’une  manière  définitive,  une  pression 
artérielle  exagérée.  L’effluve  est  préférable  à  tout  autre  procédé  d’application  de 
ces  courants,  parce  que  :  au  point  de  vue  général  elle  exerce  une  action  tro¬ 
phique  aussi  considérable  et  a  des  propriétés  plus  hypotensives  que  l’autocon- 
duction  et  l’autocondensation  ;  au  point  de  vue  local,  elle  détermine  une  révul¬ 
sion  utile  sur  la  région  malade,  et  peut-être  une  vibration  mécanique  profi¬ 
table.  G.  R. 

330)  Le  Sérum  Marin  dans  la  Thérapeutique  des  Aliénés,  par  A.  Marie 
(de  Villejuif)  et  Madeleine  Pelletier,  interne  du  service.  Soc.  de  Biologie, 
séance  du  20  mai  1903. 

MM.  A.  Marie  et  Pelletier  signalent  les  résultats  très  encourageants  que  leur  a 
procurés  le  sérum  marin  en  ce  qui  concerne  particulièrement  les  accidents  con¬ 
vulsifs,  épileptoïdes  et  cataleptoïdes  des  aliénés  névrosés,  paralytiques  et  déments 
précoces.  L’état  général  s’en  trouve  toujours  bien,  les  malades  traités  ont  tous 
augmenté  de  poids  et  quelques  escarres  sacrées  d’un  pronostic  habituellement 
fâcheux  ont  guéri.  Félix'  Patry. 

331)  Sur  la  diététique  d’Hippocrate  dans  les  maladies  suraiguës. 
Sur  la  nature  générale  de  ladite  diététique,  par  O.  Schrutz.  Rente 
Neurol,  et  Diét.  tchèque,  1903,  n”  11. 

Dans  les  récents  travaux  médicaux  on  n’apprécie  pas  suffisamment  la  valeur 
de  la  thérapeutique  d’Hippocrate,  parce  que  les  auteurs  dans  leurs  traités  ne 
consultent  pas  des  sources  directes.  C’est  à  tort  qu’on  prétend  que  la  diététique 
d’Hippocrate  a  un  caractère  négatif,  n’ayant  pour  principe  que  la  maxime  — 
€  non  nocere  !  »,  et  que  Hippocrate  soit  un  partisan  seulement  de  la  méthode 
expectative  et  de  la  sévère  diète  épuisante.  L’auteur,  en  citant  l’œuvre  ori¬ 
ginale,  tend  à  démontrer  que  c’est  le  contraire  qui  répond  à  la  vérité.  Hippo¬ 
crate,  une  fois  la  diagnose  faite,  s’efforçait  à  amener  la  guérison  en  employant 
des  moyens,  il  est  vrai,  purement  naturels,  mais  il  excella  à  comprendre  à 
merveille  la  valeur,  par  exemple,  de  la  diététique  correcte  en  sachant  la  confor¬ 
mer  aux  qualités  individuelles  du  malade.  Hippocrate  n’était  sous  aucun  point 
de  vue  partisan  de  la  diète  affaiblissante,  dont  il  décrit  les  dangers  d’une  ma¬ 
nière  aussi  précise  que  manifeste.  Haskovec. 
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M.  le  professeur  Prévost  (de  Genève)  assiste  à  la  séance. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Syringomyélie  spasmodique  avec  attitude  particulière  des 
membres  supérieurs,  par  MM.  F.  Raymond  et  Henri  Français. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso^  comme  mémoire  original,  dans 
le  présent  numéro  de  la  Revue  Neurologique.) 

II.  Un  cas  d’ Aphasie  tactile,  par  MM.  Raymond  et  Max  Egger. 

Mme  L...,  âgée  de  61  ans,  a  toujours  joui  d’une  bonne  santé.  Elle  s’est  mariée  à  l’âge 
de  24  ans,  a  eu  sept  enfants,  dont  cinq  sont  morts  de  méningite.  Les  deux  enfants  qui 
vivent  sont  bien  portants.  Pas  d’alcoolisme,  sobre  et  travailleuse. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Au  commencement  de  février  1906,  la  malade  commença  à 
sentir  des  fourmillements  dans  la  main  droite.  De  son  métier  couturière,  elle  se  frottait 
les  mains  chaque  fois  quand  les  fourmillements  venaient  la  gêner  dans  son  travail.  Mais 
bientôt  le  petit  doigt  s’engourdit  et  se  paralysa.  Le  lendemain  vient  le  lourde  l’annulaire, 
le  surlendemain  du  médius  et,  au  bout  de  quelques  jours,  tous  les  doigts  de  la  main 
droite  étaient  paralysés  et  la  main  tomba.  Inquiète  de  cet  état  de  choses,  la  malade 
vient  consulter  à  la  Salpêtrière.  En  s’en  retournant  chez  elle,  elle  se  sent  prise  de  ver¬ 
tige  et  de  bourdonnement  d’oreilles  et  d’un  malaise  indéfinissable  qui  alla  en  augmentant 
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une  fois  rentrée  chez  elle,  apeurée,  elle  va  jusqu’à  l’escalier  pour  appeler  la  concierge. 
Mais  la  parole  lui  manqua.  Elle  retourne  dans  sa  chambre  et  attend  jusqu’à  trois  heures 
de  l’après-midi  lorsque  arrive  une  amie.  Elle  ne  peut  s’expliquer  à  sa  visite,  parle  de 
travers.  On  fait  chercher  le  médecin  qui  ne  vient  que  le  lendemain  lorsque  tout  s’était 
dissipé  et  que  la  malade  avait  de  nouveau  retrouvé  l’usage  intelligible  de  sa  parole. 
Ceci  s’était  passé  le  22  février.  Durant  un  certain  temps  encore  la  malade  avait  un  cer¬ 
tain  degré  d’amnésie  pour  des  mots  usuels.  En  pleine  conversation  avec  son  mari,  il  lui 
arriva  de  ne  pas  trouver  le  mot.  Actuellement, c’est-à-dire  un  demi-mois  après  son  ictus, 
il  ne  reste  plus  rien  de  son  aphasie.  La  malade  s’explique  parfaitement  bien.  La  lecture, 
de  même  que  l’écriture  spontanée  et  l’écriture  sous  dictée,  s’exéculent  normalement 

État  actuel.  —  Monoplégie  de  la  main  droite  en  voie  d’amélioration.  Actuellement  la 
main  n’est  plus  tombante,  la  malade  peut  la  redresser.  Les  doigts  sont  encore  un  peu 
fléchis,  mais  la  malade  peut  les  faire  remuer  dans  tous  les  sens.  Le  mouvement  est 
encore  lent.  Le  pouce  peut  être  opposé  à  l’index,  au  médius  et  à  l’annulaire.  Mais  l'in¬ 
dépendance  chez  divers  mouvements  fait  encore  défaut.  La  flexion  ,ou  l’extension  d’un 
doigt  entraîne  les  mouvements  des  autres  et  l’effort  se  communique  aux  segments  homo¬ 
logues  de  la  main  gauche.  Donc  la  paralysie  est  strictement  limitée  à  la  main.  Au  niveau 
de  l’avant-bras  et  du  bras,  mouvements  et  force  sont  normaux.  Tous  les  réflexes  tendi¬ 
neux  du  membre  supérieur  droit  sont  exagérés.  A  gauebe  ils  sont  normaux.  Du  côté 
de  l’extrémité  inférieure  tout  y  est  normal.  Il  n’y  a  ni  signe  de  Babinski,  ni  signe  d’Op- 
penheim,  ni  trépidation  du  pied. 

Le  facial  ne  montre  pas  trace  de  paralysie.  La  malade  ferme  l’œil  gauebe,  ou  l’œil 
droit  indépendamment  l’un  de  l’autre,  La  langue  est  tirée  en  ligne  droite. 

Il  n’y  a  pas  d’ageusie,  ou  d’hémianopsie  Tout  est  normal  du  côté  des  yeux. 

Sensibilité  :  a)  sensibilité  cutanée.  —  L’examen  de  la  sensibilité  pratiquée  à  plusieurs 
reprises  a  révélé  ce  qui  suit  :  intégrité  absolue  de  tous  les  modes  de  sensibilité  cutanée, 
les  impressions  tactiles,  douloureuses  et  thermiques  sont  aussi  bien  senties  sur  la  main 
droite  que  sur  la  gauche.  Il  n’y  a  que  pour  le  seuil  extensif  des  sensations  un  léger 
trouble.  Les  cercles  de  Weber  sont  un  peu  plus  agrandis  sur  cette  main  droite. 

Ainsi,  pour  avoir  la  sensation  du  contact  simultané  de  deux  points,  un  écartement  de 
2  millimètres  suffit  pour  les  pulpes  de  la  main  gauche,  tandis  que  ces  mêmes  parties 
exigent  à  droite  un  écartement  de  3  à  4  millimètres. 

D’une  manière  générale,  la  moitié  radiale  de  la  main  est  plus  défectueuse  que  la  moitié 
cubitale.  Les  cercles  de  Weber  atteignent  sur  la  moitié  radiale  de  la  paume  1  millimètre 
et  demi  d’écartement  contre  un  demi-millimètre  seulement  du  côté  cubital.  Tout  l’avant- 
bras  droit  participe  encore  à  cette  diminution  peu  prononcée  du  seuil  extensif. 

Les  erreurs  de  la  localisation  sont  aussi  plus  prononcées  sur  la  moitié  radiale  de  la 
main.  C’est  ainsi  qu’un  attouchement  du  pouce  est  localisé  sur  l’annulaire  ou  le  petit 
doigt,  et  les  attouchements  de  l’index  sur  le  médius  par  l’annulaire;  par  moments  la 
malade  localise  juste. 


Schéma  des  localisations  tactiles. 
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La  sensibilité  à  la  pression  est  un  peu  émoussée. 

6)  Sensibilités  profondes.  —  Les  vibrations  du  diapason  sont  |un  peu  moins  fortement 
senties  dans  la  main  droite  que  dans  la  gauche.  Pour  les  os  de  l’avant-bras  l’intensité  de 
la  sensation  redevient  normale. 

Sens  des  attitudes.  —  La  malade  perçoit  très  bien  les  mouvements  passifs  qu’on  fait 
exécuter  à  ses  doigts.  Elle  sait  si  on  fléchit  ou  si  on  étend  les  doigts;  elle  sait  quel  est  le 
doigt  fléchi  ou  étendu.  Cependant  il  lui  arrive  par  moments  de  confondre  le  petit  doigt 
et  l’annulaire  avec  le  médius  ou  l’index. 

La  malade  imite  très  bien  les  attitudes  des  doigts  de  la  main  droite  avec  la  gauche,  et 
vice-versa. 

L’estimation  des  poids  est  un  peu  moins  fine  dans  la  main  droite  que  dans  la  gauche. 
La  malade  fait  cependant  une  différence  de  IS  grammes. 

Examen  de  la  perception  stéréognostique.  —  Quand  on  place  dans  cette  main  droite 
paralysée  les  objets  les  plus  divers,  la  malade  reconnaît  parfaitement  bien  leurs  formes. 
Elle  nous  dit,  si  l’objet  est  rond  ou  carré,  s’il  est  épais  ou  plat,  s’il  est  gros  ou  petit,  s’il 
est  bombé  d’un  côté  et  creux  de  l’autre. 

En  consultant  la  liste  des  objets  qui  ont  été  palpés  par  la  malade,  on  verra  que  la 
perception  de  la  tridimensionalité  des  objets  est  parfaitement  conservée. 


Objet 

Main  droite 

Main  gauche 

Dé. 

C’est  petit,  j’ai  le  doigt  dedans, 
je  ne  sais  ce  que  c’est. 

Un  dé. 

Bouton  en  porcelaine 
plat  avec  i  trous. 

C’est  un  petit  objet,  qui  a  un 
fond,  c’est  un  dé. 

Bouton  de  porc 
laine. 

Flacon  en  verre. 

C’est  rond  d’un  côté,  avec  un 
fond  plat,  c’est  froid,  c’est  un 

C’est  un  flacon. 

Montre. 

Ce  n’est  pas  si  gros  que  la 
main,  c’est  de  l’acier  ou  du  verre, 
c’est  plus  épais  qu’une  pièce  de 
b  francs. 

Montre. 

Une  grande  clef. 

C’est  en  acier,  c’est  plus  long 
que  ma  main,  c’est  un  manche. 
Au  moment  où  le  pouce  entre 
dans  l’anneau  :  c’est  des  ciseaux. 

Une  clef. 

Pipe  en  bois,  avec 
armature  en  métal. 

C’est  gros,  c’est  rugueux,  il  y 
a  du  bois  et  du  métal. 

C’est  une  pipe. 

Cuiller  à  dessert 
plus  longue  que  la 

C’est  lisse,  c’est  du  métal, 
c’est  plus  long  que  ma  main, 
c’est  des  ciseaux. 

Une  cuiller. 

Morceau  de  sucre 

C’est  rugueux,  il  y  a  des 
angles,  c’est  plat. 

Sucre. 

Orange. 

C’est  gros,  c’est  rond,  c’est 
rugueux,  c’est  dur. 

Orange. 

Mouchoir  de  poche. 

C’est  mou,  c’est  rugueux,  c’est 
pas  du  coton,  ni  du  papier. 

Mouchoir. 

Bouchon  de  liège. 

C’est  un  cigare,  c’est  triangu- 

Bouchon  de  liège. 

Faux-col. 

C’est  du  carton. 

Faux-col. 
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Objet 

Rondelle  de  verre, 
grande  comme  un  mi¬ 
roir  de  poche. 

Pot  en  porcelaine, 
avec  couvercle  en  mé¬ 
tal. 


Main  droite 

C’est  plat  des  deux  côtés,  c’est 
lisse,  c’est  de  l’acier. 

C’est  rond,  c’est  plus  gros 
qu’un  bouchon,  moins  gros  que 


Main  gauche 
Un  miroir  de  poche. 


Un  pot  de  pommade. 


Chaînette  à  gros  an¬ 
neaux. 


Cuiller  en  corne. 


C’est  en  acier  ou  en  verre, 
c’est  un  dé,  c’est  une  clef. 

C’est  plus  gros  que  ma  main, 
c’est  bombé  d’un  côté  et  fcreux 
de  l’autre,  c’est  en  bois  ou  en 
corne. 


Cuiller  à  moutarde. 


C’est  gros  comme  un  crayon, 
un  peu  plus  épais. 


C’est  froid,  c’est  humide,  c’est 
Eponge  mouillée.  ce  n’est  pas  un  mouchoir. 


Chaînette. 


Cuiller  en  corne. 


Cuiller  h  moutarde. 
Éponge. 


Ce  qu’il  y  a  de  particuliérement  intéressant  dans  le  cas  présent,  c’est  le  fait 
que  non  seulement  la  malade  sait  indiquer  les  propriétés  moléculaires  des 
objets,  tel  que  le  lisse  et  le  rugueux,  le  dur  et  le  mou,  le  froid  et  le  chaud,  etc., 
elle  sait  encore  parfaitement  bien  décrire  la  forme  de  l’objet.  L’organe  palpant 
transmet  alors  ses  éléments  sensitifs  au  sensorium.  Toutes  les  impressions 
incitées  par  le  palper  arrivent  intégralement  à  la  corticalité  ;  là  elles  ne  restent 
pas  à  l’état  de  perceptions  isolées;  les  diverses  sensations  se  combinent  pour 
former  la  notion  de  l’étendue  et  la  notion  encore  plus  complexe  de  la  forme. 

La  conservation  du  sens  stéréognostique,  de  la  faculté  de  reconnaître  la  tridi- 
mensionalité  des  objets  est  la  meilleure  garantie  de  l’intégrité  de  tous  les  centres 
sensitifs  et  de  leurs  voies  d’association. 

Il  est  d’autant  plus  curieux  de  constater  que  la  malade,  qui  sait  décrire  jusqu’à 
la  dernière  toutes  les  qualités  physiques  de  l’objet,  ne  puisse  pas  trouver  le  mot 
pour  le  désigner. 

Nous  trouvons  une  symptomatologie  tout  à  fait  analogue  dans  un  trouble  du 
langage  qu’on  appelle  la  surdité  verbale. 

Le  malade,  frappé  de  surdité  verbale,  entend  toutes  les  modulations  tonales 
du  langage  parlé,  sans  que  les  impressions  acoustiques  évoquent  chez  lui  l’image 
auditive  du  mot. 

Le  mot  parlé  est  un  complexus  de  vibrations  sonores  au  même  titre  que  l’objet 
palpé  est  un  complexus  de  sensations  cutanées  et  profondes. 

Dans  le  cas  de  surdité  verbale  comme  dans  notre  cas,  les  sensations  par¬ 
viennent  intégralement  au  sensorium. 

Les  sensations  acoustiques,  comme  les  sensations  de  la  surface  palpante  de  la 
main,  peuvent  s’associer  entre  elles;  les  premières,  en  se  coordonnant  dans  le 
temps,  forment  laperception  musicale;  les  secondes,  en  se  groupantdans  l’espace, 
forment  l’association  stéréognostique.  Là  s’arrête  dans  les  deux  cas  l’évolution 
associative.  La  surdité  verbale  avec  conservation  de  la  perception  musicale, 
entend  et  comprend  les  mélodies,  mais  la  parole  parlée  reste  pour  elle  un  com¬ 
plexus  acoustique  sans  signification,  comme  chez  notre  malade  l’objet  palpé 
reste  un  complexus  de  qualités  physiques  sans  notion  d’usage.  Dans  les  deux  cas 
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l’association  des  éléments  sensitifs  simples  entre  eux  est  conservée,  mais  ce  qui 
est  aboli,  c’est  l’association  avec  la  zone  du  langage.  L’aphasie  est  le  déficit 
commun  aux  deux  cas.  Nous  pouvons  donc  parler  d’une  aphasie  tactique  au 
même  titre  que  d’une  aphasie  acoustique  dans  la  surdité  verbale. 

En  1896,  Wernicke  publia  les  deux  premiers  cas  de  Tastlaechmung  —  para- 
Ij’sie  psychique  du  palper.  Les  malades  de  Wernicke  ne  pouvaient  pas  recon¬ 
naître  les  objets  par  le  palper  quoique  les  sensibilités  fussent  conservées.  Mais 
ces  malades  ne  reconnaissaient  non  plus  Informe  des  objets.  L’association  des 
éléments  sensitifs  était  donc  déjà  compromise  dans  son  premier  degré.  11  en  est 
de  même  du  malade  de  Dubbers,  publié  en  1897.  En  consultant  la  liste  des 
objets  palpés  par  le  malade  de  Dubbers,  on  ne  trouve  aucune  réponse  indiquant 
la  forme  de  l’objet.  Les  réponses  indiquent  les  qualités  moléculaires,  le  rugueux, 
le  lisse,  le  dur  et  le  mou,  l’anguleux  et  l’obtus,  et  c’est  tout. 

Notre  cas  ne  peut  donc  pas  être  identifié  avec  les  précédents.  La  faculté  du 
palper  est  conservée  chez  notre  malade.  Il  ne  s’agit  donc  pas  d’une  paralysie  du 
palper,  mais  bien  d’une  aphasie  tactile  pure. 

III.  Inversion  du  phénomène  de  Ch.  Bell  chez  une  Labyrinthique, 

par  M.  Pierre  Bonnier.  (Présentation  de  malade.) 

J’ai  parlé  dans  la  dernière  séance,  à  la  suite  d’une  présentation  de  M.  Ballet, 
de  la  dislocation  du  regard  chez  les  labyrinthiques,  et  le  malade  que  j’aurais 
voulu  vous  montrer  aujourd’hui  n’a  pu  venir.  C’est  un  homme,  objet  d’une 
expertise,  et  qui,  à  la  suite  d’un  choc  violent  sur  la  tête,  est  resté  totalement 
sourd  à  gauche,  dévie  à  gauche  dans  la  marche  et  la  station  les  yeux  fermés, 
voit  les  objets  tourner  de  droite  à  gauche  à  chaque  vertige  et  dont  les  globes 
oculaires,  quand  on  lui  commande  de  fermer  les  yeux  tout  en  lui  retenant  les 
paupières  supérieures  avec  les  doigts,  se  déplacent  subitement,  le  droit  normale¬ 
ment  en  haut,  le  gauche  directement  en  dehors. 

Voici  une  autre  forme,  non  de  dislocation,  mais  d’inversion  du  phénomène  de 
Ch.  Bell,  chez  une  jeune  fille  atteinte  de  ce  que  Politzen,  puis  récemment  Escat, 
ont  étudié  sous  le  nom  d'otosclérose.  C’est  une  de  ces  scléroses  d’origine  bulbaire 
qui  figent  peu  à  peu  l’oreille  périphérique,  sans  que  celle-ci  ait  jamais  été  le 
siège  d’aucun  trouble  inflammatoire.  Elle  est  labyrinthique,  à  la  fois  périphé¬ 
rique  et  centrale,  et  présente  des  troubles  dans  toutes  les  fonctions  ;  elle  est 
cochléaire,  avec  surdité  et  bourdonnement;  sacculaire,  avec  sensibilité  exagérée 
et  trépidation  ;  utriculaire,  avec  instabilité  extrême  du  système  cardiaque  et  de 
la  pression  sanguine,  avec  des  troubles  vasomoteurs  d’une  distribution  irrégu¬ 
lière  et  également  variable;  vestibulaire,  par  les  troubles  vertigineux,  par  les 
troubles  de  la  sustentation  des  équilibres  et  les  troubles  oculomoteurs. 

Quand  on  retient  ses  paupières  écartées  et  qu’on  lui  commande  de  fermer  les 
yeux,  les  globçs,  au  lieu  de  s’élever  en  divergeant,  s’abaissent  subitement  et 
fortement  en  bas,  légèrement  à  droite. 

Il  faut,  dans  cette  recherche,  en  général,  s’en  rapporter  au  premier  mouve¬ 
ment  du  malade,  car,  après  plusieurs  examens,  il  sait  que  ses  paupières  ne 
s’abaissent  pas,  il  maintient  son  regard  volontairement  et  le  désarroi  labyrin¬ 
thique  ne  peut  plus  intervenir. 

IV.  Présentation  de  malades  guéris  de  Névralgie  Faciale,  par  MM.  Lévï 

et  Baudouin, 

Les  auteurs  présentent  une  série  de  malades  atteints  de  névralgie  faciale 
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grave  traités  par  le  procédé  qu’ils  ont  décrit  et  qui  sont  actuellement  guéris  de 
leurs  douleurs.  Plusieurs  de  ces  malades  avaient  subi  diverses  opérations  chi¬ 
rurgicales;  sur  l’un  d’eux  on  avait  pratiqué  sans  succès  la  résection  du  sympa¬ 
thique  cervical. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  simplicité  de  leur  technique.  Le  seul  accident 
qu  ils  aient  eu  dans  un  seul  cas  est  une  parésie  du  moteur  oculaire  externe 
ayant  duré  quelques  jours  et  qui  a  guéri  sans  laisser  de  traces. 


M.  Dejerine.  —  Les  malades  que  l’on  nous  présente  sont  guéris  depuis  une 
période  de  temps  trop  courte  -  trois  à  quatre  mois  —  pour  que  l’on  puisse  se 
prononcer  sur  la  supériorité  de  ce  procédé  comparé  à.  d’autres.  Nous  avons  tous 
vu  des  rémissions  beaucoup  plus  longues  obtenues  par  résection  des  troncs 
nerveux.  Pour  ce  qui  concerne  en  particulier  le  tic  douloureux  de  la  face,  je 
connais  en  particulier  plusieurs  malades  guéris  complètement  à  la  suite  d’opé¬ 
rations  pratiquées  sur  la  région  gingivale  ou  le  rebord  alvéolaire. 

V.  Paralysie  par  Élongation  du  Nerf  Tibial  antérieur,  par  MM.  F.  Ray¬ 
mond  et  Léon  Bruel. 

Ce  cas  de  paralysie  du  nerf  tibial  antérieur  nous  a  paru  intéressant  en  raison 
de  son  étiologie. 

Observation.  —  E.  Goup...,  35  ans,  maçon,  plaçait  un  fond  à  une  cuve  d’arrosage,  il  y 
a  trois  semaines.  La  cuve  étant  étroite,  il  dut.  pour  travailler  plus  à  son  aise,  adopter 
la  position  militaire  du  «  tireur  à  genoux  ».  Après  une  demi-heure  de  cette  position,  il 
éprouva,  dans  son  membre  inférieur  gauclie,  une  sensation  d’engourdissement.  Lorsqu’il 
voulut  sortir  de  la  cuve,  il  ne  le  put  qu’à  grand’pelne,  car  dès  ce  moment  son  pied  gauche 
cessa  d’obéir  à  sa  volonté. 

Cette  paralysie,  n’a  pas  eu  de  tendances  à  s’étendre.  Elle  ne  fut  précédée,  accompagnée 
ou  suivie  d’aucun  trouble  de  sensibilité  subjective. 

Comme  elle  ne  s’améliorait  pas,  le  malade  est  venu  à  la  clinique  Charcot,  où  nous 
l’avons  examiné  le  31  mars  1906. 

Nous  avons  constaté  ehez  le  malade  une  paralysie  du  nerf  tibial  antérieur.  Le  pied  du 
malade  est  ballant,  il  ne  peut  accomplir  les  mouvements  de  flexion  dorsale,  isolée  ou 
combinée  à  de  l’adduction  ou  de  l’abduction;  les  mouvements  d’extension  des  orteils  sont 
abolis  et  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  ne  supplée  pas  l’extenseur  commun  dans  la 
flexion  dorsale  du  pied. 

La  contraction  volontaire  des  péroniers  latéraux  et  des  muscles  de  la  région  posté¬ 
rieure  est  énergique. 

Le  malade  marche  en  steppant. 

Il  existe  au  niveau  des  muscles  de  la  loge  ntérieure  de  la  jambe  un  peu  d’atrophie 
musculaire. 

L’examen  électrique  donne,  avec  le  courant  galvanique,  des  contractions  un  peu  lentes 
dans  le  jambier  antérieur  gauche  et  dans  l’extenseur  commun  des  orteils  du  même 
côté. 

il  n’existe,  au  niveau  de  la  jambe  gauche,  aucun  trouble  de  sensibilité.  Le  membre 
inférieur  droit  est  normal  et  l’on  ne  constate  nulle  part,  chez  le  malade,  de  phénomènes 
pathologiques  qui  se  surajoutent  ou  s’associent  à  sa  paralysie  du  nerf  tibial  anté- 


Voici  donc  une  paralysie  survenue  très  rapidement  au  cours  d’une  position 
vicieuse  du  membre  inférieur  gauche.  Elle  ne  fut  accompagnée  d’aucun  trouble 
de  sensibilité  et  le  malade  qui  en  est  porteur  ne  présente  ni  dans  ses  habitudes, 
ni  dans  l’état  de  ses  organes,  de  cause  de  névrite  interne. 

La  position  du  «  tireur  à  genou  »  paraît  avoir  été  l’unique  cause  de  cette 
paralysie. 
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Comment  cette  position  a-t-elle  pu  déterminer  cette  paralysie? 

Nous  avions  d’abord  pensé  à  une  compression  de  la  face  interne  du  genou 
gauche  contre  les  parois  de  la  cuve.  Mais  cette  compression  ne  concordait  pas 
avec  la  position  prise  par  le  malade  ;  de  plus  elle  eût  touché  le  sciatique  poplité 
externe,  et  une  paralysie  du  musculo-cutané  eût  été  associée  à  la  paralysie  du 
nerf  tibial  antérieur. 

En  réalité,  le  malade  a  uliougé  md.c  mesure  son  tibial  antérieur. 

Dans  la  position  du  tireur  à  genou,  le  poids  du  corps  porte  en  majeure  partie 
sur  le  genou,  et  plus  faiblement  sur  la  pointe  du  pied.  Le  pied  forme  avec  la 
jambe  un  angle  obtus  ouvert  en  bas  et  qui  a  tendance  à  s’ouvrir  de  plus  en  plus 
par  une  extension  exagérée  du  pied. 

Cette  hyperextension  a  pu  s’opérer  chez  notre  malade,  surtout  s’il  lui  est 
arrivé  —  ce  qui  est  probable  —  de  fléchir  au  maximum  son  ischion  et  sa  cuisse 
gauche  sur  sa  jambe  et  de  reporter  aussi  le  poids  de  son  corps  sur  les  deux 
branches  du  levier  coudé  que  constituent  la  jambe  et  le  pied. 

Or,  dans  la  position  d’extension  du  pied  sur  la  jambe,  le  tenon  astragalien 
plus  étendu  que  la  mortaise  tibio-péronière  glisse  sur  elle  et  vient  ajouter  un 
peu  de  sa  surface  à  la  surface  dorsale  du  squelette  du  pied. 

C’est  autant  de  chemin  en  plus  qu’ont  à  parcourir  les  vaisseaux  et  le  nerf 
tibial  antérieur,  qui  subit  une  élongation  d’autant  plus  forte  que  l’extension  est 
plus  marquée. 

MM.  Debove  et  Brühl  ont  déjà  invoqué  ce  mécanisme  de  l’élongation  pour  les 
paralysies  du  nerf  radial,  consécutives  à  des  positions  de  pronation  prolongées. 

C’est  le  même  mécanisme  que  nous  invoquerons  dans  notre  cas,  où  une  posi¬ 
tion  d’hyperextension  ayant  duré  une  demi-heure,  et  combinée  à  un  léger  degré 
de  rotation  interne,  a  déterminée  une  paralysie  du  nerf  tibial  antérieur. 


M.  Souques.  —  J’ai  eu,  ces  jours-ci,  l’occasion  d’observer  un  cas  semblable  de 
paralysie  du  nerf  tibial  antérieur  droit.  Il  s’agit  d’un  homme  jeune,  bien 

portant,  non  alcoolique,  qui,  pour  couper  le  lierre  d’une  plate-bande,  passa  quatre 

heures  dans  l’attitude  du  tireur  à  genoux,  son  genou  droit  reposant  sur  le  sol. 
Aussitôt  après  il  constata  une  paralysie  de  son  pied  droit.  Je  le  vis  le  soir  même 
le  pied  était  tombant  et  ne  pouvait  être  relevé  volontairement.  Les  muscles 
extenseurs  étaient  paralysés,  les  péroniers  respectés;  il  n’y  avait  pas  de  troubles 
delà  sensibilité  ;  le  malade  se  plaignait  simplement  d’une  douleur  au  talon. 

Cette  paralysie  s’est  atténuée  progressivement,  et,  aujourd’hui,  huit  jours 
après  le  début,  il  n’en  reste  aucune  trace  appréciable.  Elle  dépendait  sans  doute 
d’une  distension,  d’un  tiraillement  prolongé  du  nerf  tibial  antérieur  du  fait  de 
l’attitudede  la  jambe.  Le  mécanisme,  invoqué  par  MM.  Raymond  et  Bruel,  me 
paraît  très  vraisemblable. 

VI.  Sur  l’état  des  Réflexes  tendineux  dans  un  cas  d’Hémiplégie  com¬ 
pliquée  de  Tabes,  par  MM.  Leenhardt  et  Norero,  internes  des  hôpitaux. 
(Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  Hospice  de  la  Salpêtrière.) 

11  n’est  pas  très  fréquent  de  voir  le  tabes  évoluer  chez  un  ancien  hémiplégique 
aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  présenter  à  la  Société  un  malade  chez  lequel 
il  est  possible  de  trouver  la  combinaison  des  signes  de  ces  deux  affections.  Voici, 
tout  d’abord  l’histoire  de  ce  malade. 

Observation.  —  Le  nommé  B..,,  'âgé  de  34  ans,  représentant  de  commerce,  vient  à  la 
consultation  de  M.  le  professeur  Dejerine  le  2  mars  1906. 
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Ses  antécédents  personnels  sont  excellents,  jusqu’au  moment  de  son  entrée  au  régiment. 
A  cette  époque,  il  y  a  douze  ans,  il  est  atteint  d’un  chancre  syphilitique  de  la  lèvre  infé¬ 
rieure,  avec  roséole  et  peu  de  temps  après  éruption  papuleuse  sur  tout  le  corps.  Il  prend 
des  pilules  de  protoiodure,  mais  au  bout  de  quatre  mois,  tous  ces  accidents  ayant  disparu, 
il  cesse  tout  traitement.  Jusqu’au  mois  d'aoùt  1900,  il  ne  présente  aucune  autre  mani¬ 
festation  spécifique,  et  il  est  pris,  en  passant  sur  la  place  de  Clichy,  d’un  étourdissement 
avec  chute,  mais  sans  perte  de  connaissance  :  au  bout  de  quelques  minutes  il  peut 
reprendre  son  chemin,  sans  éprouver  aucun  malaise  ;  mais  quelque  temps  après  appa¬ 
raissent  des  céphalées,  extrêmement  intenses,  persistant  plusieurs  jours,  obligeant  le 
malade  à  s’arrêter  dans  son  travail,  et  revenant  par  crises,  irrégulièrement.  Au  mois  de 
mars  1905  ces  maux  de  tête  sont  toujours  aussi  violents  et  s’accompagnent  de  vertiges, 
d’étourdissements,  mais  sans  chute. 

Le  16  mars  1905,  en  sautant  de  son  lit  le  matin,  le  malade  tombe  par  terre  sans  perdre 
connaissance  ;  il  veut  faire  des  efforts  pour  se  relever,  mais  il  constate,  que  sa  jambe 
droite  est  complètement  paralysée  ;  il  peut  cependant  se  traîner  sur  les  mains  pour 
appeler,  mais  peu  à  peu  le  bras  droit  devient  lourd,  et  environ  une  demi-heure  après  la 
chute,  le  bras  droit  est  à  son  tour  complètement  paralysé  :  la  bouche  déviée,  la  parole 
embarrassée. 

Une  quinzaine  de  jours  se  passèrent,  le  malade  étant  complètement  hémiplégique  du 
côté  droit.  Puis  peu  à  peu,  les  mouvements  revinrent  d’abord  au  bras,  puis  à  la  jambe  et 
au  bout  de  trois  mois,  il  marcha  à  peu  près  bien,  mais  la  jambe  était  un  peu  plus  raide 
que  celle  du  côté  opposé  :  le  bras  droit  était  aussi  un  peu  moins  souple  que  le  gauche  et 
moins  vigoureux. 

Les  maux  de  tête  persistèrent  après  cette  attaque  d’hémiplégie  comme  auparavant. 

Actuellement  le  malade  vient  consulter  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dejerine, 
pour  des  douleurs  très  vives  qu’il  éprouve  dans  les  membres  inférieurs,  des  deux  côtés, 
douleurs  en  éclairs,  revenant  souvent  dans  la  journée  et  la  nuit.  Elles  sont  survenues 
pour  la  première  fois  au  mois  de  janvier  1906,  il  y  a  donc  deux  mois.  Ces  douleurs 
se  montrent  aussi  depuis  quelque  temps,  mais  plus  rarement,  dans  les  membres  supérieurs. 

Etat  actuel.  —  Il  ne  reste  plus  rien  d’apparent  au  premier  aspect  de  l’ancienne  hémi¬ 
plégie  qu’a  présenté  ce  malade. 

Motilité.  —  Tous  les  mouvements  sont  faciles,  les  articulations  souples.  La  force  mus¬ 
culaire  est  bien  conservée  aux  membres  supérieurs  ;  il  faut  noter  cependant  qu’elle  est 
nettement  plus  marquée  du  côté  gauche.  Signe  de  Romberg  très  net.  Le  malade  ne  peut  se 
tenir  sur  un  pied,  même  les  yeux  ouverts.  —  La  marche  est  néanmoins  absolument  nor¬ 
male,  et  il  n’est  pas  possible  de  relever  la  moindre  trace  d’ataxie.  Pas  d’atrophie  mus¬ 
culaire. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  patellaires  et  achilléens;  sont  abolis  des  deux  côtés.  Les  réflexes 
radiaux  et  olécranien  du  côté  gauche  sont  abolis  et  sont  très  exagérés  à  droite. 

Signe  de  Babinski  positif  à  droite.  Signe  d’Argyll-Robertson. 

Sensibilité  subjective.  —  Douleurs  fulgurantes.  Fourmillements  et  faiblesse  passagère 
du  bras  droit.  Maux  de  tête.  Parfois  douleurs  intercostales  avec  placards  d’hyperesthésie 
cutanée  à  ce  niveau. 

Objective.  —  Normale  aux  membres  supérieurs.  Aux  membres  inférieurs,  il  existe  une 
hypoesthésie  très  marquée  sur  la  face  externe  des  jambes,  sous  forme  de  zone  radi¬ 
culaire,  dans  le  domaine  de  la  cinquième  lombaire.  Pas  de  troubles  des  autres  modes  de 
sensibilité  superficielle. 

La  sensibilité  osseuse,  au  diapason,  est  diminuée  au  membre  inférieur  droit,  normale 
partout  ailleurs. 

Sens  stéréognostique  normal.  Sens  des  attitudes  normal.  Sens  spéciaux  normaux. 

Mictions.  —  Impérieuses.  A  eu  il  y  a  deux  mois  quelques  émissions  involontaires 

Le  cas  actuel  est  intéressant  au  point  de  vue  de  l’état  des  réflexes  chez  un 
hémiplégique  presque  complètement  guéri  et  devenu  tabétique.  Au  membre 
inférieur  droit  (côté  de  l’ancienne  hémiplégie)  comme  au  membre  inférieur 
gauche  (sain),  ils  sont  abolis.  11  en  est  de  même  pour  le  membre  supérieur 
gauche.  Mais  sur  le  membre  supérieur  droit,  autrefois  paralysé,  ils  sont  aussi 
exagérés  que  dans  l’hémiplégie  ordinaire.  Ainsi  donc,  chez  ce  malade,  la  lésion 
des  cordons  postérieurs,  suffisante  pour  abolir  les  réflexes  tendineux  dans  le 
membre  inférieur  droit,  n’est  pas  encore  assez  intense  pour  les  abolir  dans  le 
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membre  supérieur  correspondant.  Ici,  en  effet,  il  s'agit  d’un  tabes  classique  à 
début  dorso-lombaire,  à  lésion  cervicale  par  conséquent  encore  peu  accusée, 
suffisante  cependant  pour  abolir  les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur 
sain,  insuffisante  toutefois  jusqu’ici  pour  les  altérer  dans  le  membre  supérieur 
autrefois  hémiplégié  où  ils  sont  notablement  exagérés. 

VII  Paralysie  Pseudobulbaire  chez  un  Enfant,  par  MM.  F.  Raymond 
et  P.  Lejonne.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  un  cas  de  paralysie  pseudo- 
bulbaire,  qui  tire  son  intérêt  de  l’âge  du  malade  et  de  la  difficulté  d  assigner 
une  cause  aux  phénomènes  pathologiques. 

I  «  malade  est  un  jeune  garçon  de  M  ans,  qui  était  en  très  bonne  santé  jusqu’au 
milieu  de  1905  11  n’y  a  rien  de  pathologique  à  noter  dans  ses  antécédents  de  famille  . 
les  parents  sont  bien  portants  ;  le  père,  qui  est  chauffeur  ® 

vigoureux,  ne  présentant  pas  de  signe  d’alcoolisme  et  . 

lI  mère  est  également  solidement  bâtie,  elle  na 

n’avons  nu  avoir  de  renseignements  précis  sur  les  grands-parents  m  sur  les  collatéraux, 
aucun  en  tous  cas  n’a  présenté  d’affection  analogue  à  celle  de  notre  jarçon- 
Li-raême  est  l’aîné  de  quatre  enfants  :  le  plus  jeune  n  a  que  quelques  mois,  tous  sont 

®\e“riar‘ett  né  à  terme  et,  sauf  une  rougeole  légère  à  l’âge  5  ans  et  une  yai^e 
à  6  ans  sa  santé  a  toujours  été  bonne.  Il  a  été  à  1  école  dès  1  âge  de  six  a  ,  . 

un  élève  brillant,  il  était  dans  la  moyenne;  toute,  jusqu  au  milieu  de  1905,  so 

développement  tant  physique  qu’intellectuel,  a  été  tout  à  fait  satisfaisant.  , 

Au  mois  de  juiliet  1905,  les  parents  ont  remarqué  un  jour,  P®'* 
marchant  traînait  légèrement  la  jambe  gauche  ;  lui-même  ne  se  plaignait  u®  rien  e 
santé  générale  était  excellente.  Cette  parésie  persista  et  même  s  accentua  légeremen 
Tau  début  de  septembre,  la  mère  s’aperçut  que  son  garçon  commençai 
salive  s’écoulait  sans  cesse  de  sa  bouche,  maigre  les  observations  qu  on  lui  faisait,  de 

'’*Tro\s*°sfmSrplu8TaM!*ierparMts,  dont  l’attention  était  maintenant  âveiUée,  furent 
frappés  deTe  que  L  parole  de  l’enfant  était  à  certains  moments  ®bsol^ent  indistincte 
c’ètah  comme  un  bredouillement  inarticulé.  Quelques  jours  plus  “f“®  *®“P 

que  les  troubles  de  la  parole  s’accentuaient,  le  malade  devenait  maladroit  de  8®®  ®  * 

surtout  du  côté  droit:  il  ne  pouvait  plus  écrire,  il  laissait  tomber  les  “j’f ‘®“pb  e 
la  main.  Ces  divers  troubles  parurent  s’aggraver  dans  le  courant  du 
4Qn^  Le  13  novembre,  les  parents  amenèrent  1  enfant  à  la  Salpetnère,  où  il  fut  admis. 

i906.-Les  phénomènes  pathologiques  sont  restés  station- 

nafresderuVs  le  mois  de  novembre.  L’enfant  jouit  d’une  santé  satisfaisante,  i  a  engrais^^ 

depuis  qu’il  est  à  l’hôpital.  Il  n’existe  chez  lui  aucun  trouble  viscéral,  rien  au  cœur,  pas 
‘'“•dtï'mS™  .n  un.  duul...  P*-!".  *  d^il.  du 

côté  du  membre  supérieur  et,  à  gauche,  au  membre  inférieur.  Tous  les  mouvements  sont 
possibles  mais  ils  Lnt  spasmodiques  et  maladroits;  la  parésie  présente  bien  la  systéma¬ 
tisation  hémi^égique  ;  elle  prédomine  nettement  au  niveau  des  extrémités  des  membres 
et  se  cantonne  de  préférence  sur  des  mécanismes  musculaires  déterminés,  atteignant 
surtout  comme  c’est  la  règle,  la  flexion  aux  membres  inférieurs  (muscles  postérieurs  de 
ircffisse  e“muscles  antéro-èxternes  de  la  jambe),  et  l’extension  aux  membres  supé- 

mais  il  n’y  a  pas  de  trépidation  spinale.  Le  signe  de  Babinski  ne  donne  pas  de  résultat, 
^“'L^s'phénomTne''statEgiqMs°  plus  importants  s’observent  du  côté  de  la  face  et 

''•r.zrurd'.ir^.'s.s p—  *  '•«> 

supérieur  n’est  pas  très  atteint;  cependant  du  côté  gauche,  si  l’occlusion  des  yeux  se 
Wt  bfen,  les  Luvements  du  frontal  et  du  sourcilier  sont  notablement  dunmués^ 
Dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  les  mouvements  du  nez,  du  menton  même  Çfu^  des 
ioLs  s’exécutent  correctement,  mais  les  muscles  des  lèvres,  particulièrement  1  orbicu- 
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laire,  sont  très  fortement  paralysés;  les  mâchoires  étant  rapprochées,  le  malade  ne  peut 
lèvres  en  contact;  si  on  rapproche  les  lèvres  avec  les  doigts, 
elles  séca,rtent  de  nouveau  dès  qu’on  a  cessé  de  les  maintenir;  on  conçoit  que  l’enfant 
ne  peut  ni  souffler,  ni  siffler,  ni  sucer,  ni  faire  la  moue. 

La  langue  est  complètement  paralysée  ;  elle  semble  collée  au  plancher  de  la  bouche  • 
l’index,  on  se  rend  compte  qu’il  n’y  a  aucune  espèce 
d  atrophie;  dès  qu  on  la  lâche,  elle  retombe  comme  une  masse 

présentent  un  certain  degré  de  parésie,  la  bouche  se  ferme 
difficilement,  les  mouvements  de  propulsion  et  de  latéropulsion  des  mâchoires  sont 
presque  impossibles.  Le  réflexe  massétérin  est  vif. 

Le  voile  du  palais  est  symétrique,  les  mouvements  s’exécutent  assez  bien;  jamais  le 
®  étrMgle  en  avalant  des  liquides,  il  semble  cependant  que  les  mouvements 
de  la  régL^'*"*  mouvements  réflexes  obtenus  par  le  chatouillement 

Il  n’y  a  aucune  parésie  du  pharynx,  ni  du  larynx  ;  le  réflexe  pharyngien  est  bien  conservé 

Les  parésies,  si  accentuées  au  niveau  des  lèvres  et  de  la  langue,  amènent  la  perturba- 
M  fonctiops  importantes.  La  phonation  est  très  troublée,  l’enfant  est  un 

Véritable  anarthrique  qui  ne  peut  absolument  pas  articuler  les  mots  et  chez  qui  la  parole 
est  remplacée  par  une  sorte  de  bruit  laryngé. 

En  faisant  prononcer  les  diverses  lettres,  la  voix  est  nasonnée  pour  les  voyelles  mais 

“  i»"'  '» 

Au  contraire,  les  fonctions  respiratoires  ne  sont  pas  particulièrement  troublées. 

Le  petit  malade  est  très  gêné  par  une  sialorrhée  incessante;  il  faut  qu’il  ait  perpé- 
•  a  la  main  pour  essuyer  la  salive  qui  dégoutte  de  sa  bouche, 

la  mastication  est  assez  lente  et  difficile,  mais  le  malade  vient  néanmoins  à  bout  des 
neS^par  le  neT  s’effectue  parfaitement  et  jamais  les  liquides  ne  revien- 

Il  n’existe  aucun  trouble  du  côté  des  organes  des  sens;  la  motilité  oculaire  est  intacte; 

‘rouble  des  sensibilités  superficielles,  ni  profondes  pas  plus  que  des 
sensibilités  spéciales.  On  n’observe  aucun  trouble  troplèque,  pas  la  moindre  amyotro¬ 
phie  même  au  niveau  de  la  langue  ou  des  lèvres;  pas  de  contractions  fibrillaires. 

Les  reactions  électriques  sont  bonnes;  il  n’a  jamais  existé  de  troubles  sphinctériens. 

L  mtelligence  du  petit  malade  est  presque  normale,  beaucoup  moins  atteinte  en  tout 
cas  que  pourrait  le  faire  croire  son  faciès;  ce  qu’il  présente  surtout,  ce  sont  des  troubles 
de  la  mimique  des  crises  de  pleurer  et  surtout  de  rire  spasmodique.  Il  comprend  par- 
faitement  tout  ce  qu’on  lui  dit;  s’il  n’écrit  plus  de  sa  main  droite,  c’est  à  cause  dVla 
maladresse  de  ses  doigts;  il  s’essaye  maintenant  à  écrire  de  la  main  gauche.  Les  senti¬ 
ments  affectueux  sont  vifs;  il  est  un  peu  désobéissant,  mais  très  sensible  aux  reproches: 
11  aime  volontiers  rendre  service.  En  somme  son  psychisme  est  fort  peu  touché. 


En  face  des  phénomènes  pathologiques  présentés  par  ce  jeune  garçon,  en 
face  de  cette  paralysie  des  muscles  innervés  par  les  nerfs  bulbaires,  intense  au 
niveau  de  la  langue  et  des  lèvres,  moins  accentuée  sur  les  muscles  mastica¬ 
teurs  et  du  voile  du  palais,  accompagnée  d’une  double  hémiplégie  spasmodique 
légère,  mais  sans  atrophie  musculaire  et  sans  trouble  des  réactions  électriques, 
le  diagnostic  de  paralysie  pseudo-bulbaire  ou  supranucléaire  s’impose  :  malgré 
l’apparition  successive,  progressive  des  accidents,  qui  ont  évolué  à  petit  bruit 
il  n  y  a  pas  à  penser  à  une  paralysie  labioglossolaryngée,  à  une  paralysie  bul¬ 
baire  vraie  ;  l’absence  des  contractions  fibrillaires,  l’intégrité  des  muscles  tant 
au  point  de  vue  trophique  qu’au  point  de  vue  électrique,  sont  des  éléments 
suffisants  pour  permettre  d’éliminer  ce  diagnostic. 

Mais  ce  qu’il  y  a  de  particulier  de  ce  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  c’est 
1  âge  auquel  la  paralysie  s’est  développée  et  surtout  l’absence  de  tout  élément 
étiologique  pour  expliquer  la  genèse  des  accidents. 

Les  paralysies  pseudo-bulbaires  de  l’enfant  sont  aujourd’hui  bien  connues; 
plusieurs  causes  peuvent  leur  donner  naissance  :  une  des  plus  fréquentes,  c’est 
un  traumatisme  crânien  survenu  pendant  l’accouchement,  souvent  alors  la 
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paralysie  pseudo-bulbaire  présente  des  rapports  avec  la  maladie  de  Little,  mais 
elle  fait  son  apparition  dès  la  première  enfance  ;  ce  n’est  pas  du  tout  le  cas  chez 
notre  petit  malade. 

Elle  peut  être  due  à  des  lésions  de  méningo-encéphalite  ;  elle  succède  alors  à 
une  infection,  se  développe  pendant  un  épisode  fébrile  ou  à  sa  suite;  or  nous 
avons  vu  que  notre  malade  n’a  jamais  eu  la  moindre  indisposition  ;  de  plus  la 
ponction  lombaire  a  été  absolument  négative  au  point  de  vue  de  la  présence 
d’éléments  cellulaires.  ' 

Comme  chez  l’adulte  la  paralysie  pseudo-bulbaire  de  l’enfant  peut  être  l’ex¬ 
pression  symptomatique  de  foyers  successifs  d’artérite  (hémorragie  ou  ramol¬ 
lissement,  lacunes,  etc.);  mais  il  se  produit  au  moment  de  son  apparition  soit 
des  ictus  successifs,  soit  au  moins  une  série  d’à-coups,  les  phénomènes  pseudo¬ 
bulbaires  s’installent  brusquement,  jamais  ils  n’ont  l’allure  progressive,  insi¬ 
dieuse,  si  particulière  chez  notre  malade. 

11  est  enfin  un  type  de  paralysie  pseudo-bulbaire  particulier  à  l’enfant,  sur 
lequel  Zahn  a  récemment  insisté,  il  reconnaît  pour  cause  un  arrêt  de  développe¬ 
ment,  une  agénésie  des  circonvolutions  rolandiques;  mais  dans  tous  tes  cas  signa¬ 
lés  c’est  toujours  dans  la  première  enfance  que  les  phénomènes  se  sont  montrés. 

11  nous  est  donc  bien  difficile  de  conclure  d’une  manière  ferme  ;  nous  croyons 
toutefois,  que  le  malade  que  nous  présentons  se  rattache  aux  cas  signalés  par 
Zahn  et  qu’on  peut  penser  chez  lui  à  un  arrêt  de  développement  des  centres 
corticaux  au  niveau  de  l’opercule  rolandique  :  il  y  aurait  un  vice  de  construc¬ 
tion  de  la  voie  motrice  ;  faite  pour  durer  un  temps  limité,  elle  a  pu  suffire  à  sa 
tâche  pendant  dix  ans  ;  puis,  sans  cause  apparente,  ses  éléments  étant  usés  ou 
bien  l’enfant  à  mesure  qu’il  avançait  en  âge  les  surmenant  davantage,  le  sys¬ 
tème  pyramidal,  et  particulièrement  le  faisceau  géniculé,  s’est  trouvé  inférieur 
à  sa  tâche  et  les  accidents  ont  apparu  (1). 

Nous  ne  savons  â  quelle  cause  attribuer  chez  cet  enfant  ce  vice  de  construc¬ 
tion  ;  car  nous  ne  pouvons  incriminer  chez  ses  générateurs  ni  l’éthylisme,  ni  la 
syphilis,  ni  la  tuberculose. 

Quoi  qu’il  en  soit  il  y  aurait  chez  lui  un  défaut  de  résistance  du  système  pyra¬ 
midal  n’ayant  donné  lieu  à  des  accidents  qu’à  l’âge  de  dix  ans  seulement  ;  on 
pourrait  comparer  son  cas  au  point  de  vue  pathogénique  à  certaines  maladies 
de  développement  qui  longtemps  existent  en  puissance,  mais  n’apparaissent 
qu’à  un  certain  âge  sous  l’influence  de  causes  encore  mal  déterminées. 

Sans  vouloir  affirmer  ici  une  théorie  que  nous  ne  proposons  que  comme  une 
hypothèse,  on  voit  quel  problème  pathogénique  curieux  soulève  le  cas  de  ce 
petit  malade. 

Vlll  Deux  cas  de  Myasthénie  bulbo-spinale,  par  MM  Raymond  et  Lejonne. 

(Présentation  de  malades.) 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  article  original  dans  la 
Revue  neurologique.) 

IX.  Compression  des  racines  de  la  Queue  de  Cheval  par  balle  de 

revolver.  Laminectomie.  Guérison,  par  MM.  le  prof.  Raymond  et  F.  Rose. 

(Présentation  du  malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  dont  la  queue  de 

(1)  Depuis  que  nous  avons  présenté  ce  malade  à  la  Société  de  Neurologie,  il  s’est  pro¬ 
duit  chez  lui  une  amélioration  manifeste,  surtout  au  point  de  vue  des  mouvements  de  la 
langue,  ce  qui  n’est  point  en  faveur  de  notre  hypothèse  pathogénique. 
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cheval  fut  comprimée  successivement  en  deux  endroits  différents  par  une  balle 
libre  dans  l’espace  sous-arachnoïdien. 

Le  nommé  Brouil.,,,  âgé  de  34  ans,  entra  pour  la  première  fois  à  la  clinique 
des  maladies  nerveuses,  le  8  novembre  1905.  Il  avait  reçu  dans  la  nuit  du  2  au 
3  octobre,  étant  assis  dans  un  café,  six  coups  de  revolver,  trois  sur  la  paroi 
abdominale,  trois  autres  dans  le  dos. 

Transporté  à  Lariboisière,  on  ne  lui  fit  aucune  opération,  et  comme  un  mois 
après  les  troubles  parétiques  s’étaient  accentués,  il  nousf ut  adressé  par  M.  Cunéo. 

A  l’abdomen  on  retrouva  six  cicatrices,  traces  des  orifices  d’entrée  des  balles. 
Des  trois  antérieures  l’une  siégeait  à  l’épigastre,  l’autre  sous  l’hypochondre 
gauche,  la  troisième  en  arrière  de  la  ligne  axillaire,  un  peu  au-dessous  de  la 
crête  iliaque.  A  la  palpation  on  reconnaît  les  balles  qui  n’ont  pas  été  extraites, 
et  qui  sont  situées  immédiatement  sous  la  peau. 

En  arrière  les  cicatrices  occupent  les  points  suivants  :  la  plus  élevée  à  la  partie 
moyenne  du  thorax  à  quatre  travers  de  doigts  en  dehors  de  la  ligne  médiane,  la 
deuxième  sur  la  ligne  médiane  au  niveau  de  l’apophyse  épineuse  de  la  II*  ver¬ 
tèbre  lombaire,  la  plus  inférieures  à  la  partie  supérieure  de  la  fesse  droite. 

A  cette  époque  le  malade  présente  uniquement  des  phénomènes  parétiques  et 
trophiques  du  membre  inférieur  droit  :  les  mouvements  spontanés  s’accomplis¬ 
saient  tous,  dans  une  étendue  à  peu  près  normale,  mais  leur  force  était  diminuée, 
au  pied  davantage  pour  la  flexion  dorsale  que  pour  l’extension,  à  lajambe  égale¬ 
ment  pour  les  deux  mouvements  antagonistes,  et  de  même  à  la  cuisse  pour  tous 
les  mouvements  (flexion,  extension,  ab- et  adduction,  rotation.) 

Tout  le  membre  était  plus  ou  moins  atrophié,  cependant  l’atrophie  portait 
surtout  sur  le  quadriceps  fémoral,  et  aussi,  mais  moins,  sur  les  muscles  de  la 
face  postérieure  de  la  cuisse  et  les  muscles  antéro-externes  de  lajambe. 

Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  droits  étaient  abolis,  les  réflexes  cutanés 
crémastérien,  abdominal,  plantaire,  étaient  conservés  ;  pas  de  Babinski. 

Le  côté  gauche  était  absolument  normal  ;  la  marche  ne  présentait  d’anormal 
qu’une  légère  claudication,  au  moment  où  le  poids  du  corps  portait  sur  la  jambe 

Il  n’existait  aucun  trouble  sphinctérien,  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Les  réactions  électriques  étaient  diminuées,  la  galvanique  plus  que  la  faradique, 
dans  les  muscles  fessiers,  les  muscles  antérieurs,  internes  et  postérieurs  de  la 
cuisse,  les  muscles  antérieurs  externes  et  postérieurs  de  la  jambe,  sans  modifi¬ 
cations  qualitatives. 

La  lésion  devait  donc  intéresser  les  II*,  III*,  IV”,  V*  racines  lombaires,  et  les 
I"  et  II*  sacrées  du  côté  droit.  En  effet  le  réflexe  crémastérien,  dont  le  centre  est 
le  I**  segment  lombaire  était  conservé,  et  la  lésion  ne  devait  pas  dépasser  la 
l”  et  la  deuxième  sacrée,  puisque  les  fonctions  vésico-rectales  et  génésiques  étaient 
intactes;  l’absence  de  troubles  de  ce  dernier  côté,  l’absence  de  modifications 
qualitatives  des  réactions  électriques  permettaient  de  localiser  la  compression 
sur  les  racines  antérieures,  et  non  sur  le  cône  terminal.  Et,  ce  en  effet,  la 
radiographie  montrait  la  balle  située  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la 
III*  vertèbre  lombaire. 

Les  troubles  étant  assez  légers,  on  se  contenta  d’un  traitement  électrique  sans 
intervenir  chirurgicalement  pour  le  moment. 

Le  malade  sortit  amélioré  de  l’hôpital  le  29  novembre  1905. 

Il  vint  se  faire  réadmettre  le  22  décembre,  racontant  que,  dix  jours  aupara¬ 
vant,  il  avait  été  pris  dans  la  nuit  de  violentes  douleurs  dans  les  reins  et  les 


flancs  et  qu’au  réveil  il  n’avait  pu  uriner,  ni  aller  à  la  selle.  Il  put  cependant, 
après  de  violents  efforts,  émettre  quelques  gouttes  d’urine.  On  ne  le  sonda  pas. 
Toute  la  journée  il  ressentit  de  fortes  douleurs  dans  la  région  sacrale  avec 
irradiations  vers  la  verge.  Trois  jours  après  il  remarqua  qu’il  perdait  ses 
matières  quand  il  faisait  effort  pour  uriner.  Les  érections  ont  totalement  disparu. 

Au  moment  de  son  entrée  à  la  clinique,  l’examen  démontra  que  du  côté  du 
membre  inférieur  droit  le  tableau  n’avait  pas  changé  ;  l’atrophie  était  restée 
stationnaire,  la  force  musculaire  était  revenue  dans  une  légère  mesure.  De 
même  les  réflexes  tendineux  étaient  toujours  abolis,  les  réflexes  cutanés  con¬ 
servés,  sauf  l’abdominal  qui  n’existe  pas  des  deux  côtés. 

Les  symptômes  nouveaux  portaient  sur  les  fonctions  sphinctériennes  et  la 
sensibilité. 

Il  existait  une  anesthésie  superficielle  aux  trois  modes  dans  la  région  périanale, 
la  moitié  droite  du  périnée,  du  scrotum  et  de  la  verge,  et  une  bande  longitudinale 
hypoesthésique  le  long  de  la  partie  médiane  postérieure  de  la  cuisse  droite. 

Le  malade  ne  sentait  pas  le  besoin  d’uriner.  De  temps  en  temps,  il  essayait 
d’uriner  et  y  arrivait  après  de  grands  efforts.  Il  n’y  avait  cependant  pas  de 
rétention.  De  même  il  ne  sentait  pas  le  besoin  d’aller  à  la  selle  et  il  lui  arrivait 
parfois  de  perdre  ses  matières  pendant  l’effort  fait  pour  uriner.  Il  ne  sentait  pas 
le  passage  de  matières. 

11  n’avait  ni  érections  spontanées,  ni  provoquées.  L’examen  électrique  du 
membre  inférieur  droit  ne  montra  aucune  trace  de  DR,  mais  seulement  une 
diminution  des  excitabilités,  portant  surtout  sur  la  galvanique,  en  particulier 
dans  les  fessiers  des  deux  côtés  et  dans  le  domaine  du  tronc  du  sciatique  à  droite. 

La  radiographie  pratiquée  de  nouveau  montra  que  la  balle  se  trouvait  main¬ 
tenant  à  la  partie  inférieure  de  la  première  vertèbre  sacrée.  Elle  avait  donc  dû, 
le  12  décembre,  quitter  son  siège  initial,  où  elle  était  sans  doute  retenue  par  les 
racines  et  la  méninge,  et  descendre  brusquement  vers  la  première  vertèbre  sacrée. 

Aux  symptômes  initiaux  de  compression  des  quatre  dernières  racines  lom¬ 
baires  et  des  deux  premières  sacrées  s’étaient  ajoutés  des  signes  de  compression 
des  trois  dernières  racines  sacrées  et  de  la  dernière  racine  sacrée  sensitive. 

La  ponction  lombaire  fut  tentée  sans  résultat  ;  il  fut  impossible  de  passer. 

Au  mois  de  janvier  le  malade  fut  transporté  à  Lariboisière  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Poirier,  où  M.  Cunéo  pratiqua  la  laminectonie  le  29  de  ce  mois. 
L’opération  se  passa  sans  incidents;  la  balle  se  trouvait,  comme  on  l’avait 
prévu,  dans  l’espace  sous-arachnoidien.  Elle  y  était  tellement  mobile  qu’il  avait 
suffi  des  mouvements  qu’on  avait  imprimés  au  malade  en  le  mettant  en  position 
pour  l’opération  pour  la  faire  descendre  jusqu’à  la  IV*  vertèbre  lombaire.  La 
balle  de  cuivre  avait,  abstraction  faite  d’une  légère  dépression  en  cupule  à  sa 
pointe,  conservé  sa  forme.  La  plaie  guérit  par  première  intention. 

Après  l’opération  on  dut  sonder  le  malade  pendant  un  jour  et  demi;  il  paraît 
cependant  qu’il  n’y  eut  pas  rétention  d’urine  ;  le  malade  ne  faisait  pas  effort 
pour  uriner  à  cause  de  la  douleur  que  cet  effort  provoquait  au  niveau  de  la  plaie 
opératoire.  A  partir  du  jour  où  nous  démontrâmes  au  malade  l’avantage  qu’il 
avait  à  ne  pas  être  sondé,  il  urina  spontanément  et  assez  facilement.  Quand  nous 
revîmes  le  malade  le  7  février,  son  état  avait  empiré  :  alors  que  jusqu’à 
l’avant-veille  il  avait  pu  aller  à  la  selle,  il  se  plaignait  de  ne  pas  sentir  tout  aussi 
bien  que  quelquesjours  auparavant  le  passage  des  matières.  Les  troubles  sensitifs 
sous-cutanés  de  la  muqueuse  avaient  en  effet  presque  totalement  disparu  trois 
jours  après  l’opération. 
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On  repassa  le  malade  de  Lariboisière  à  la  Salpêtrière,  le  15  février  1906. 

Le  21  février  son  état  était  le  suivant  :  Force_  musculaire  à  peu  prés  normale  à 
droite,  peut-être  un  peu  diminuée  dans  la  flexion  plantaire  du  pied  et  pour  les 
mouvements  de  la  cuisse.  Les  réflexes  tendineux  à  droite  sont  abolis.  (11  faut 
signaler  ici  que  le  jour  de  son  entrée  on  avait  pu  provoquer  un  réflexe  rotulien 
vifj.  Réflexe  plantaire  nul,  le  crémastérien  conservé,  le  réflexe  abdominal  aboli 
des  deux  côtés. 

Sensibilité  cutanée  :  il  existe  toujours  une  hypoesthésie  accentuée  de  la  moitié 
droite  du  pourtour  anal  ;  la  moitié  droite  du  périnée,  des  bourses  et  du  pénis, 
sont  à  peine  hypoesthésiques.  Depuis  l’opération,  le  malade  a  des  douleurs 
survenant  sous  formes  d’accès  dans  le  sciatique  droit. 

La  miction  se  fait  de  mieux  en  mieux,  en  jet  vigoureux.  La  défécation  est 
toujours  défectueuse.  11  y  a  rétention  fécale  absolue  et  on  est  obligé  de  purger 
le  malade  ;  mais  il  sent  passer  les  matières.  Les  érections  ne  sont  pas  revenues. 

Le  traitement  depuis  a  consisté  dans  le  repos  strict  au  lit.  L’aggravation  sur¬ 
venue  quelque  temps  après  l’opération  semble  avoir  été  due  surtout  à  l’indocilité 
du  malade  qui  se  leva  dés  que  la  plaie  fut  cicatrisée. 

Actuellement  le  malade  se  plaint  toujours  encore  d’une  légère  rétention 
d’urine  et  de  la  perte  totale  des  érections.  Son  atrophie  musculaire  est  soumise 
à  un  traitement  par  les  courants  faradiques,  et  il  est  à  espérer  que  d’ici  quelques 
mois  tout  reliquat  du  traumatisme  aura  disparu. 

Ce  cas  est  intéressant  au  point  de  vue  de  la  double  localisation  de  la  balle  et 
du  diagnostic  topographique  exact  qu’on  y  a  fait  et  qu’on  aurait  pu  faire  même 
sans  le  secours  de  la  radiographie. 


X.  Syndrome  de  Landry  avec  réaction  polynuoléo-lymphocy tique  du 

liquide  céphalo-rachidien,  par  MM  Sicard  et  Bauer.  (Service  de  M.  le 

Professeur  Brissaud). 

Un  jeune  homme  de  25  ans,  non  syphilitique,  est  atteint  en  pleine  santé  et 
sans  cause  connue  d’une  paralysie  ascendante  progressive  des  quatre  membres, 
type  Landry,  avec  terminaison  mortelle  au  huitième  jour,  par  troubles  bul¬ 
baires. 

L’autopsie  permit  de  déceler  une  méningo-myélite  ascendante  avec  prédomi¬ 
nance  des  lésions  au  niveau  de  la  région  dorso-lombaire.  Méninges,  vaisseaux, 
cellules,  fibres  et  névroglie  ont  réagi  dans  leur  ensemble.  La  diapédèse  leuco- 
cytique  péri-vq,sculaire  et  sous-arachnoïdo-pie-mérienne  est  encore  très  active 
mênae  au  pourtour  du  renflement  cervical. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  deux  fois  durant  la  vie  montra  un  liquide 
clair,  mais  fortement  albumineux  à  la  chaleur  et  très  riche  en  éléments  cellu¬ 
laires.  Le  pourcentage  indiquait  une  moyenne  de  quarante  polynucléaires  pour 
soixante  mononucléaires.  L’examen  bactériologique  sur  lames  après  centrifu¬ 
gation  est  resté  négatif. 

Dans  un  autre  cas  également  mortel  que  l'un  de  nous  a  pu  observer  et  qui 
s’était  montré  cliniquement  à  peu  près  identique  au  précédent,  les  résultats 
cytologiques  rachidiens  ont  montré  la  même  polynucléo-lymphocytose. 

11  nous  parait  donc  légitime  de  conclure  que  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  un  guide  des  plus  fidèles  pour  différencier  au  lit  du  malade  les 
deux  grandes  variétés  du  syndrome  de  Landry,  le  type  périphérique  ou  poly- 
névritique,  du  type  central  ou  myélitique. 
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Il  faut  évidemment  que  la  réaction  cytologique  se  montre  abondante  comme 
dans  les  cas  de  Brissaud  et  Londe  (Revue  Neurologique,  1901  p.  1023),  d’Ar¬ 
mand  Delille  et  Denechou  (Revue  Neurologique,  28  février  1906)  ou  comme  dans 
les  nôtres  ;  et  non  discrète  et  de  légère  intensité  comme  dans  certaines  autres 
observations. 

Mais  un  autre  fait,  non  signalé  jusqu’ici,  relatif  au  pronostic,  et  qui  nous 
parait  être  un  élément  de  grande  valeur,  est  l’exode  au  cours  de  tels  syndromes 
de  polynucléaires  nombreux  au  sein  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ces  éléments 
deviennent  ainsi  les  témoins  d’une  lutte  brutale,  profonde,  d’une  toxi-infection 
méningo-médullaire  grave,  et  peut-être  toujours  mortelle,  à  brève  échéance, 
comme  paraissent  en  témoigner  les  observations  relevées  à  ce  point  de  vue  jus- 
qu’àce  jour.  (Observation de  Marinesco,  Revue  Neurologique,  1905,  p.  371,  et  les 
deux  nôtres.) 

XI.  Un  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  avec  dégénération 

de  la  voie  pyramidale  suivi  au  Marchi  de  la  Moelle  jusqu’au 

Cortex,  par  MM.  Italo  Rossi  et  G.  Roussy. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  la 
Revue  Neurologique). 

XII.  Zona  de  la  première  racine  Lombaire,  par  MM.  A.  Souques  et 

Cl.  Vincent. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  deux  cas  de  zona  qui  nous  ont  semblé 
pouvoir  servir  à  délimiter  l’aire  cutanée  innervée  par  la  première  racine  lom¬ 
baire. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’une  femme  de  72  ans,  prise  d’abord  de  malaise,  d’inap¬ 
pétence  avec  fièvre,  puis  de  douleurs  vives  dans  la  région  lombo-abdominale.  Trois  jours 
après  apparut  une  éruption  de  zena  classique  dont  la  topographie  est  exactement  super¬ 
posable  au  suivant. 

Le  second  malade  est  un  vieillard  de  l’hospice  d’Ivry.  Nous  ne  parlerons  ni  de  l’absence 
complète  de  douleur  durant  toute  l’évolution  du  zona,  ni  de  l’évolution  de  l’infection 
même,  voulant  seulement  insister  pour  l’instant  sur  la  topographie  de  l’éruption 
cutanée. 

Ce  zona  était  iombo-abdominal  inférieur;  en  voici  fa  description,  prise  à  l’examen  du 
malade  (fig.  2j.  L’éruption  commence  en  arrière  dans  ia  région  iombaire  inférieure,  em¬ 
piétant  un  peu  sur  la  ligne  médiane,  couvre  la  partie  supérieure  et  externe  de  la  fesse, 
la  partie  supérieure  de  la  face  externe  de  la  cuisse,  respecte  toute  Taire  du  triangle  de 
Scarpa,  remonte  sur  l’abdomen  pour  couvrir  la  partie  inférieure  de  la  région  hypogas¬ 
trique  Jusqu’à  la  ligne  médiane,  sans  empiéter  d’aucune  façon  sur  même  la  racine  des 
bourses,  ios  vésicules  les  plus  inférieures  ne  dépassant  pas  Toriüce  extérieur  du  canal 
inguinal. 

Il  importe  de  tracer  les  limites  de  ce  zona.  La  limite  supérieure  est  exactement  marquée 
par  un  trait  qui  de  la  ligne  médiane,  en  arrière,  au  niveau  de  la  quatrième  lombaire, 
gagnerait  transversalement  la  crête  iliaque,  suivrait  cette  crête  jusqu’à  Tépine  iliaque 
antéro-supérieure,  puis  l’arcade  de  Fallope  jusqu’en  son  milieu,  se  relèverait  ensuite  pour 
traverser  la  région  hypogastrique  et  gagner  directement  un  point  situé  sur  la  ligne 
blanche  à  5  centimètres  environ  de  l’ombilic. 

La  limite  inférieure  de  la  bande  est  aussi  nette,  mais  moins  facile  à  préciser  à  cause  de 
l’absence  de  repères  anatomiques  aussi  sûrs  que  la  crête  iliaque  et  Tarcade  ;  cependant  elle 
est  à  peu  près  la  suivante  :  en  arrière,  sur  la  ligne  médiane,  elle  a  son  origine  sur  la  crête 
sacrée  à  4  centimètres  au-dessus  de  Thiatus  sacro-coccygien  ;  de  là  elle  se  porte  en  de¬ 
hors  sur  une  longueur  de  5  centimàtres,  puis  elle  fait  un  angle,  descend  sur  la  fesse, 
oblique  en  bas  et  en  avant,  pour  gagner  approximativement  un  point  situé  à  égale  dis¬ 
tance  du  grand  trochanter  et  de  l’ischion;  là,  elle  fait  un  nouvel  angle,  se  porte  vers  le 
grand  trochanter  qu’elle  atteint,  décrit  alors  une  courbe  à  convexité  inférieure  en  même 
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temps  qu’elle  contourne  la  face  externe  de  la  cuisse  à  18  centimètres  au-dessus  de  l’épine 
iliaque  antéro-supérieure,  atteint  le  côté  externe  du  triangle  de  Scarpa  à  12  centimètres 
de  l’arcade,  remonte  vers  le  milieu  de  cette  arcade,  qu’elle  va  suivre  désormais,  ainsi  que 
le  bord  supérieur  du  pubis  jusqu’à  la  ligne  médiane. 

En  résumé,  ce  zona  commence  par  une  bande-assez  étroite  à  la  limite  des  régions  lom¬ 
baire  et  fessière,  s’élargit  en  une  vaste  nappe  pour  couvrir  la  partie  supéro-externe  delà 
fesse  et  de  la  cuisse,  enfin  se  rétrécit  de  nouveau  pour  couvrir  la  région  hypogastrique 
inférieure.  Mais,  phénomène  important  à  notre  avis,  il  ne  dépasse  pas  la  crête  iliaque  en 
haut,  le  trochanter  en  bas.  De  plus,  il  respecte  et  tes  bourses  et  le  triangle  de  Scarpa, 
particulièrement  la  région  anatomique  dite  fosse  ovale. 

A  quelle  topographie  répond  une  pareille  disposition  cutanée?  A  une  topo¬ 
graphie  radiculaire,  vraisenablahlement.  Mais  quelle  est  la  racine  intéressée?  Si 
on  considère  les  schémas  radiculaires  classiques,  et  particulièrement  celui  de 
Kocher,  notre  zona  est  superposable  à  la  topographie  que  Rocher  accorde  aux 
premières  racines  lombaires.  Il  est  également  superposable  au  cas  de  MM.  Armand 
Delille  et  Jean  Camus  (I),  présenté  ici  même,  et  publié  sous  le  titre  :  un  cas  de 
zona  à  topographie  rigoureusement  radiculaire  des  trois  premières  racines  lom¬ 
baires. 

Nous  ne  pensons  pas  que  le  territoire  cutané,  attribué  par  Kocher  aux  trois 
premières  racines  lombaires,  soit  exact.  A  notre  avis,  ce  territoire  correspond 
au  domaine  de  la  première  racine  lombaire. 

Voici  pourquoi.  Le  génito-crural  se  distribue  à  la  fosse  ovale  et  aux  bourses; 
le  fémoro-cutané  à  la  peau  de  la  face  externe  de  la  cuisse  au-dessous  du  grand 
trochanter.  Or,  ces  deux  branches  naissent  essentiellement  du  deuxième  nerf  lom¬ 
baire,  c’est-à-dire  de  la  deuxième  racine.  Et  comme  le  territoire  du  fémoro- 
cutané  et  du  génito-crural  est  respecté  par  le  zona,  on  peut  en  inférer  que  la 
deuxième  racine  n’est  pas  intéressée,  à  plus  forte  raison  la  troisième. 

D’autre  part,  la  distribution  cutanée  du  zona,  chez  nos  deux  malades,  cor¬ 
respond  exactement  à  la  distribution  cutanée  du  premier  nerf  lombaire,  c’est-à- 
dire  de  la  branche  postérieure  de  ce  nerf  et  de  sa  branche  antérieure  (grand  et 
petit  abdomino-génital). 

Le  grand  abdomino-génital,  descendu  de  la  région  lombaire  supérieure  vers 
la  crête  iliaque,  sans  donner  autre  chose  que  des  filets  musculaires,  émet  au 
niveau  de  la  crête  iliaque  une  branche  importante,  dite  perforante  latérale,  qui 
se  distribue  à  la  peau  de  la  face  externe  de  la  cuisse  recouvrant  le  facia  lata  et 
son  tenseur,  disent  les  anatomistes,  cela  jusqu’au  grand  trochanter.  Ce  nerf 
abdomino-génital  émet  dans  la  région  hypogastrique  inférieure,  outre  ses 
rameaux  musculaires,  un  autre  rameau  cutané  perforant  antérieur  qui  se  dis¬ 
tribue  à  la  peau  de  cette  région.  Quant  aux  rameaux  cutanés  génitaux,  ils  sont 
inconstants  ;  pour  certains  anatomistes  allemands  ils  n’existent  pas. 

Ainsi  la  plus  grande  partie  du  territoire  cutané  de  notre  zona  est  innervé  par 
le  grand  abdomino-génital  :  perforant  latéral  pour  la  partie  externe,  la  plus 
large,  perforant  antérieur  pour  le  segment  hypogastrique. 

Le  petit  abdomino-génital,  souvent  branche  du  précédent,  présente  une  dis¬ 
tribution  cutanée  analogue. 

Quant  au  segment  fessier  supéro-externe  du  zona,  il  est  innervé  par  le 
rameau  externe  de  la  branche  postérieure  du  premier  nerf  lombaire. 

Donc,  c’est  bien  au  territoire  cutané  du  grand  et  petit  abdomino-génital  et  de 
la  branche  postérieure  du  premier  nerf  lombaire  que  le  zona  correspond.  Rap- 

(1)  Armand  Delille  et  J.  Camus.  Revue  Neurologique,  1902,  p.  1072. 
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pelons  en  passant  qu’il  ne  correspond  ni  au  territoire  cutané  du  génito-crural,  ni 
à  celui  du  fémoro-cutané. 

Notre  zona  aurait-il,  par  hasard,  une  origine  périphérique?  Nous  ne  le 
croyons  point.  Dans  nos  deux  cas  il  s’agissait  de  zona  vrai,  fébrile,  indépendant 
de  tout  traumatisme,  intéressant  la  branche  postérieure  du  nerf  lombaire,  aceom- 
pagné  d’une  leucocytose  intense. 


Il  s’agit  de  zona  radiculaire,  ou  mieux  ganglionnaire.  Il  est  permis  de  conclure 
que  la  topographie  cutanée  de  la  première  racine  lombaire  et  celle  du  premier 
nerf  lombaire  sont  superposables.  Et  cela  n’est  pas  surprenant.  Le  premier  nerf 
lombaire  ressemble  aux  derniers  nerfs  intercostaux,  c’est-à-dire  qu’il  participe 
peu  à  la  formation  du  plexus  lombaire.  Cela  devient  évident  si  l’on  examine 
sur  les  figures  anatomiques  ou  mieux  sur  le  cadavre  la  constitution  de  ce  plexus. 
La  branche  antérieure  du  premier  nerf  lombaire  prend  très  peu  part  à  la  forma¬ 
tion  de  ce  plexus;  presque  toutes  ses  fibres  passent  dans  les  abdominaux  géni¬ 
taux  ;  elle  n’envoie  qu’un  mince  filet  anastomotique  à  la  branche  antérieure 
du  deuxième  nerf  lombaire.  Autrement  dit,  la  première  racine  lombaire  envoie 
presque  toutes  ses  fibres  dans  les  abdomino-génitaux.  Ici  donc,  comme  pour 
les  nerfs  intercostaux,  topographie  cutanée  de  la  racine  postérieure  et  topogra¬ 
phie  cutanée  du  nerf  périphérique  sont  superposables. 
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L’origine  radiculaire,  ou  mieux  ganglionnaire  de  nos  cas  de  zona,  explique 
leur  topographie  cutanée  et  leur  lymphocytose.  La  lésion  ganglionnaire  initiale 
retentit  à  la  fois  sur  le  nerf  périphérique  et  sur  la  racine  postérieure  :  d’un  côté, 
en  raison  des  rapports  du  ganglion  avec  le  sympathique,  elle  produit  les  troubles 
vaso-moteurs  et  la  vésiculation  de  la  peau  ;  de  l’autre,  elle  détermine  une  espèce 
de  radiculite  et  de  pie-mérite  radiculaire  capable  d’expliquer  la  lymphocytose. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  hypothèse,  il  ressort  de  notre  communication  que 
les  schémas  classiques  doivent  être  révisés,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  topo¬ 
graphie  des  racines  lombaires.  En  effet,  il  suffit  de  jeter  un  regard  comparatif 
sur  les  schémas  de  Thornburn  et  de  Kocher  pour  voir  que  leur  topographie  radi¬ 
culaire  des  racines  lombaires  diffère  considérablement. 

M.  üüFOüR.  —  La  lésion  ganglionnaire,  qu’invoque  M.  Souques,  pour  expli¬ 
quer  certains  zonas,  m’engage  à  communiquer  une  observation  que  j’ai  faite 
récemment  et  qui  concerne  le  zona  ophtalmique. 

Au  cours  d’un  zona  ophtalmique  et  seulement  pendant  deux  k  trois  jours,  j’ai 
pu  noter  chez  deux  malades  la  dilatation  de  la  pupille  du  côté  du  zona,  et  l’ab¬ 
sence  de  réactions  lumineuse  et  accommodative  de  l’iris.  Ce  syndrome  n’est  expli¬ 
cable  que  par  une  lésion  du  ganglion  ophtalmique  consécutive  à  une  irritation 
primitive  du  nerf  ophtalmique.  Dans  ces  deux  cas,  il  y  avait  absence  de  lym¬ 
phocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

XIII.  "Volumineux  Tubercule  calcifié  de  la  calotte  Protubérantielle, 

par  M.  Alquier. 

(Cette  communication  sera  publiée  comme  travail  original  dans  la  Hevue 
Neurologique). 

XIV.  Iconographie  de  l’évolution  d’un  cas  de  Maladie  des  Tics,  par 

M.  Roubinovitch.  (Présentation  de  photographies.) 

L’intérêt  de  ce  cas  réside  dans  les  photographies  qui  permettent  de  suivre 
l’évolution  des  tics. 

11  montre  également  qu’un  tiqueur,  abandonné  à  lui-même,  est  exposé  à 
aggraver  son  état  par  la  création  de  gestes  et  d’attitudes  de  défense  qui  peuvent 
à  leur  tour  devenir  des  tics  surajoutés. 

(Cette  observation,  avec  les  photographies,  sera  publiée  in  extenso  dans  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière) . 

XV.  Absence  du  Spirochaetes  pallida  dans  le  système  nerveux 

central  des  Paralytiques  Généraux  et  des  Tabétiques,  par  MM.  G.  Ma- 

RiNESco  et  J.  Minea.  (Communiqué  par  M.  Pierre  Marie.) 

Immédiatement  après  la  découverte  des  spirochaetes  pallida  par  MW.  Schau- 
dinn  et  Hoffmann  dans  le  chancre  initial,  par  MM.  Buschke  et  Fischer,  Levaditi, 
Hoffmann,  Babès  et  Panea,  Bodin,  Negris,  Brodmann,  dans  la  syphilis  hérédi¬ 
taire,  nous  nous  sommes  appliqués  à  découvrir  ce  parasite  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux  et  des  tabétiques.  Mais  ni  l’emploi 
du  liquide  de  Giemsa,  ni  celui  de  Romanowsky  ne  nous  ont  permis  de  déceler 
la  présence  du  spirochaetes  pallida  dans  plus  de  quinze  cas,  parmi  lesquels  quel¬ 
ques-uns  de  tabes  incipiens. 

Avant  la  publication  du  travail  intéressant  de  Bertarelli,  Volpino  et  Bovero, 
nous  avons  eu  l’intention  d’employer  le  nitrate  d’argent  pour  l’imprégnation  des 
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spirochaetes,  mais  M.  Levaditi  a  recommandé  l’emploi  du  procédé  de  Ramon  y 
Gajal  pour  les  pièces  fixées  dans  du  formol.  Nous  avons  utilisé  cette  modifica¬ 
tion  sans  trouver  davantage  les  spirochaetes  pallida.  Enfin,  plus  récemment, 
nous  avons  employé  le  procédé  à  l’ammoniaque  de  Cajal,  lequel  nous  semble 
supérieur  pour  la  mise  en  évidence  du  parasite,  mais  nous  n’avons  pas  été  plus 
heureux  dans  nos  recherches.  C’est  en  vain  que  nous  avons  cherché  le  parasite 
de  la  syphilis  dans  les  cordons,  les  racines  postérieures  et  les  ganglions  rachi¬ 
diens  dans  cinq  cas  de  tabes  et  dans  l’écorce  cérébrale  de  sept  paralytiques 
généraux.  Ni  la  paroi  vasculaire  altérée  par  le  processus  inflammatoire  de  la 
paralysie  générale,  ni  les  cellules  ou  les  fibres  nerveuses  n’offraient  pas  la 
moindre  trace  de  spirilles.  On  pourrait  interpréter  cette  absence,  soit  par  des 
défauts  d’imprégnation,  soit  par  le  nombre  très  restreint  de  spirochaetes,  mais 
ni  l’une  ni  l’autre  de  ces  hypothèses  ne  nous  semble  probable.  En  effet,  nos 
pièces  ont  été  bien  imprégnées  et  le  nombre  de  coupes  que  nous  avons  examinées 
était  considérable,  de  sorte  que  nous  pensons  que  le  spirochaetes  faitréeliement 
défaut  dans  les  processus  anatomo-pathologiques  de  la  paralysie  générale  et  du 
tabes.  Enfin,  on  pourrait  se  demander  si  le  spirochaetes  pallida  n’a  pas  disparu 
après  avoir  produit  les  lésions  caractéristiques  de  ces  maladies,  étant  donné  que 
le  système  nerveux  ne  constitue  pas  un  milieu  favorable  pour  certains  micro¬ 
organismes.  A  cela,  on  peut  répondre  que  le  tabes  et  la  paralysie  générale  étant 
des  affections  essentiellement  progressives,  cette  progression  ne  saurait  s’expli¬ 
quer  que  par  l’action  du  parasite  persistant  dans  le  système  nerveux. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  lésions  des  neurofibrilles  des  cellules  dans  la 
paralysie  générale,  car  l’un  de  nous  les  a  déjà  décrites  dans  une  des  séances 
antérieures  de  cette  Société  même.  Du  reste,  elles  ont  été  confirmés  par  Ballet 
et  Laignel-Lavastine,  par  Marchand,  Bielschowsky  et  Brodmann,  Schaffer,  de 
Budapest,  et  Jansky.  Ces  lésions  nous  paraissent  indubitables  dans  les  cellules 
altérées. 

La  constatation  négative  du  spirochaetes  pallida  ne  nous  autorise  pas  cepen¬ 
dant  à  nier  toute  relation  entre  la  syphilis,  la  paralysie  générale  et  le  tabes  ; 
d’ailleurs,  la  clinique  et  les  statistiques  sont  là  pour  affirmer,  au  contraire,  qu’il 
y  en  a  une  (Fournier,  Erb,  P.  Marie,  Raymond,  etc.).  Mais  ce  que  ne  nous  en¬ 
seigne  pas  la  clinique,  c’est  la  façon  dont  la  syphilis  agit  pour  provoquer  la 
paralysie  générale  et  le  tabes,  et  c’est  là  précisément  l’intérêt  de  notre  constata¬ 
tion  négative,  car  elle  serait  de  nature  à  prouver  que  ces  affections  ne  sont  pas 
dues  à  l'action  directe  et  immédiate  du  spirochaetes  pallida  et  ne  sont  pas,  par 
conséquent,  des  spirilloses,  comme  beaucoup  d’autres  lésions  syphilitiques.  La 
paralysie  générale,  comme  le  tabes,  pourrait  être  due  à  des  substances  toxiques 
engendrées  dans  l’organisme  par  le  parasite  syphilitique.  Le  fait  que  les  lésions 
anatomo-pathologiques  de  ces  maladies  diffèrent  de  celles  de  la  syphilis,  cadre 
bien,  pensons-nous,  avec  l’hypothèse  que  nous  venons  d’émettre. 

XVI.  Note  sur  un  cas  de  perte  de  la  Vision  Mentale  des  objets 

(formes  et  couleurs)  dans  la  Mélancolie  anxieuse,  par  M.  Magalhaes 

Lemos  (de  Porto).  (Communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

La  malade  quLfait  l’objet  de  cette  note  est  une  mélancolique  anxieuse  dans 
toute  l’acception  du  mot. 

Chez  elle,  la  perte  de  la  vision  mentale  a  été  accompagnée  d’anxiété.  Et  ce 
n’est  pas,  semble-t-il,  une  simple  coïncidence.  L’observation  montre  qu’il  existe 
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(les  rapports  intimes  entre  la  perte  de  la  vision  mentale  d’un  côté,  l’anxiété  et 
le  sentiment  de  la  transformation  du  monde  extérieur  de  l’autre. 

Rappelons  la  pathogénie  de  la  suppression  de  la  vision  mentale.  La  difficulté 
ou  l’impossibilité  d’éveiller  l’image  d’un  objet  est  un  résultat  final,  brut,  qui 
peut  être  produit  par  le  trouble  primitif  et  isolé  de  chacun  des  phénomènes  élé¬ 
mentaires  nécessaires  à  son  réveil,  et  dont  l’ensemble  constitue  la  mémoire 
dynamique  ou  recollection. 

La  suppression  de  la  vision  mentale  peut  tenir  ;  tantôt  à  un  défaut  d’évoca¬ 
tion  ;  tantôt  à  un  défaut  de  reviviscence  —  qui  peut  être  diî  à  l’affaiblissement  de 
l’excitabilité  du  centre  des  images  visuelles,  à  l’affaiblissement  ou  à  la  dispari¬ 
tion  de  ces  images  par  lésion  du  centre  cortical  correspondant;  tantôt,  et  pour 
que  la  mémoire  de  récollection  soit  complète,  à  un  défaut  de  reconnaissance. 
Mais  ce  sont  les  deux  premiers  mécanismes  qui,  seuls,  nous  intéressent.  Nous 
insistons  sur  ce  fait  que  le  trouble  par  défaut  d’évocation  ne  doit  pas  être  con¬ 
fondu  avec  le  trouble  causé  par  défaut  de  reviviscence.  Malgré  que  l’association 
soit  possible,  elle  n’est  ni  nécessaire,  ni  constante,  ce  qui  prouve  que  chacun  de 
ces  troubles  possède  ses  conditions  d’existence  propre,  et  très  probablement  une 
localisation  distincte  dans  les  organes  de  la  mémoire,  envisagée  comme  fonction 
psychique. 

La  perte  de  la  vision  mentale  est  donc  un  phénomène  complexe,  à  palhogénie 
multiple.  11  est,  en  effet,  de  toute  évidence  que  les  images  visuelles  peuvent  ne 
pas  se  présenter  à  l’appel,  lorsque,  du  fait  d’une  lésion  destructive  du  centre 
cortical  correspondant,  elles  n’existent  plus;  ou  bien,  lorsque,  étant  intactes, 
l’excitation  évocative  est  trop  faible  pour  les  éveiller. 

C’est  celte  éventualité  pathogénique  qui  convient  le  mieux  au  cas  clinique  en 
question  et  qui  vraisemblablement  n’était  pas  applicable  au  cas  rapporté  autre¬ 
fois  par  Charcot  —  parce  que  le»  images  existaient  latentes  dans  le  cerveau  do 
notre  mélancolique,  comme  le  prouve  leur  apparition  dans  les  rêves  (par  réveil 
automatique),  son  éveil  rapide  par  stimulation  externe,  et  encore  le  retour 
spontané  de  la  vision  mentale,  contrairement  à  ce  que  le  regretté  professeur  de 
la  Salpêtrière  avait  observé  chez  son  malade. 

11  s’agit  d’une  suppression  de  la  vision  mentale  des  objets,  qui  est  comparable 
à  Vaphasie  amnésique  des  anciens  cliniciens  (Lordat,  Trousseau,  etc.)  dernière¬ 
ment  étudiée  par  M.  le  professeur  Pitres  sous  le  nom  d’aphasie  dymnésique 
d’évocation,  t  caractérisée  par  l’oubli  d’évocation  des  mots  avec  conservation 
de  la  reviviscence  et  de  la  reconnaissance  des  images  verbales  (1).  »  On  a  aussi 
constaté  que  la  reviviscence  et  la  reconnaissance  des  imagés  visuelles  existaient 
intactes  chez  notre  malade,  et  que  c’était  leur  évocation  ro/otifoire  qui  se  trouvait 
seule  abolie. 

L’idée  de  l’image  visuelle  était  là;  cette  image  elle-même  était  là;  ce  qui  faisait 
défaut,  c’était  l’association  entre  ces  deux  éléments  —  l’un  psychique,  l’autre 
sensoriel.  Par  un  trouble  d’évocation,  le  premier  n’arrivait  pas  à  éveiller  le 
second. 

Dans  le  cas  de  Charcot,  la  perte  de  la  vision  mentale  serait  plutôt  due  à  une 
lésion  du  centre  cortical  des  images  visuelles;  ce  serait  l’équivalent  des  aphasies 
nucléaires  des  auteurs  allemands  et  tout  particuliérement  de  la  cécité  verbale. 
Notre  cas  ferait  pendant,  dans  son  mécanisme,  aux  aphasies  de  conductibilité  ou 
transcorticales. 

(1)  Pitres,  L’aphasie  amnésique  et  ses  variétés  cliniques,  p.  47. 
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XVII.  Grises  Oculaires  et  syndrome Pseudobasedowien  dans  l’Ataxie 
locomotrice,  par  M.  Lad.  Haskoveg  (de  Prague).  (Communiqué  par  M.  IlENny 
Meige.) 


Dans  son  excellent  livre  sur  les  maladies  nerveuses,  M.  Oppenheim  (Lehrbuch 
der  Nervenkraukheiten,  IV.  Aulage.  Berlin,  1905,  p.  164)  cite  l’observation  de 
Pel  qui  a  décrit  als  Augenkrisen  ein  anfalhveise  auflretender  heftiger  Augensehmerz 
mit  Thrânenhciufeln,  lebhaften  Zueken  der  Orbiculares  und  Hyperaestkesie  des 
Auges  nebsi  seiner  Umgebung.  M.  Oppenheim  ajoute  à  l’observation  citée  comme 
suit  :  «  Es  bleiben  jedoch  weitere  Erfahrungen  abzuwarten,  ehe  man  diese 
Anfàlle  der  Symptomatologie  der  Tabes  einreihen  kann.  »  Il  faut  noter  que  le 
larmoiement,  l’exophtalmie,  un  léger  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  et 
l’hypotonie  oculaire,  dépendant  d’une  lésion  du  nerf  sympathique,  sont  bien 
connus  dans  le  cours  du  tabes.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  tabes 
qui  confirme  l’observation  de  M.  Pel. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  37  ans,  atteint  à  présent  d’une  ataxie  locomotrice  avancée. 
(Pied  bot  tabétique,  crises  gastriques,  douleurs  en  ceinture,  atrophie  du  nerf  optique 
bilatéral,  perte  des  réflexes  rotuliens,  hyperesthésie  des  extrémités  inférieures,  excitabi¬ 
lité  mécanique  des  muscles  des  cuisses  augmentée,  inégalité  des  pupilles  légère,  pupilles 
rigides,  etc.) 

Ce  malade  présente  en  outre  une  exophtalmie  bilatérale.  Pas  de  symptôme  de  Stellwag 
et  de  Graefe,  symptôme  de  Mœbius  présent.  Cette  exophtalmie  s’augmente  sensiblement 
pendant  la  période  des  crises  gastriques. 

Le  pouls  régulier,  72-74  pulsations  par  minute  dans  la  période  du  calme,  et  84-96  par 
la  minute  dans  la  période  des  crises. 

Le  malade  raconte  qu’il  a  beaucoup  souffert,  dans  le  commencement  de  la  maladie 
citée,  par  des  douleurs  dans  l’œil  gauche,  de  larmoiement  intense  accompagné  d’une 
exophtalmie. 

Voici  l’histoire  de  notre  malade.  —  Son  père,  vivant  encore,  est  devenu  aveugle  du  côté 
droit;  depuis  40  ans  il  souffre  d’une  maladie  nerveuse.  La  mère  est  morte  d’une  apo¬ 
plexie  du  cerveau.  Un  oncle  du  côté  maternel  a  eu  une  maladie  nerveuse  et  il  est  mort 
de  marasme.  Deux  frères  et  la  mère  avaient  l’œil  «  proéminent  ».  Le  malade  a  eu 
une  infection  spécifique.  Marié  depuis  dix  ans  il  a  eu  un  enfant  qui  mourut  quatre  jours 
après  sa  naissance.  Le  malade  est  d’avis  qu’il  a  eu  déjà  en  1897  une  exophtalmie 
légère.  En  1898  il  a  souffert  d’une  malaria.  A  cette  époque  commencèrent  les  crises 
gastriques,  nausées  et  vomissements  fréquents.  En  1899,  attaques  des  douleurs,  de 
larmoiement  et  d’exophtalmie  du  côté  gauche,  qui  se  répétaient  souvent.  A  la  fin  de 
1899,  il  arriva  que  l’œil  gauche,  après  une  attaque  de  douleurs  cruelles,  est  presque 
sorti  de  l’orbite  de  sorte  que  la  femme  du  malade  a  été  forcée  de  le  repousser.  Ces 
crises  oculaires  se  répétaient  plusieurs  fois  et  elles  ont  apparu  encore  même  derniè¬ 
rement.  Le  larmoiement  dans  les  crises  était  quelquefois  tellement  intense  que  le 
malade  n’arrivait  pas  à  essuyer  ses  larmes.  Le  malade  est  devenu  alors  très  nerveux, 
irritable  et  même,  après  une  absorption  insignifiante  de  bière,  l’ataxie  est  devenue  très 
intense.  Après  une  année,  douleurs  en  ceinture  et  le  malade  commença  aussi  à  perdre  la 
vue,  surtout  vers  le  soir.  L’ataxie  et  la  faiblesse  augmentaient  de  telle  sorte  que  le 
malade,  depuis  1903,  ne  pouvait  plus  marcher.  Le  pied  bot  tabétique  des  deux  côtés,  après 
de  vives  douleurs  dans  les  jambes;  depuis  le  mois  de  janvier  1901,  le  malade  est  alité; 
depuis  cette  époque,  aussi,  l’exophtalmie  est  durable. 

Je  crois  que  nous  sommes  autorisés  à  considérer  les  crises  oculaires  de  Pel 
comme  un  symptôme  concomitant  de  l’ataxie  locomotrice. 

Ces  crises  dépendent  d’une  lésion  du  nerf  sympathique,  ou  bien  dans  son  par¬ 
cours  périphérique,  ou  bien  dans  la  moelle,  ou  dans  la  moelle  prolongée. 

Le  cas  cité  nous  intéresse  encore  au  sujet  de  l’association  de  la  maladie  de 
Basedow  et  du  tabes. 

Je  ne  crois  pas  qu’il  s’agisse  ici  d’une  combinaison  de  la  maladie  de  Basedow 
avec  le  tabes,  parce  qu’on  n’y  observe  aucune  lésion  visible  de  la  glande  thy- 
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roïde  et  aucune  tachycardie  permanente.  A  mon  avis,  il  s’agit  ici  seulement 
d’un  syndrome  pseudobasedowien,  dépendant  d’une  lésion  sympathique  propre 
au  processus  pathologique  du  tabes  même.  Je  crois  qu’il  y  a  beaucoup  de  cas 
de  maladie  de  Basedow  décrits  comme  des  combinaisons  avec  le  tabes  et  qui 
ne  i-eprésentent  qu’un  syndrome  pseudobasedowien. 

Je  suis  persuadé,  enfin,  que  nous  sommes  autorisés  de  distinguer  l’existence 
d’une  maladie  de  Basedow  d’origine  nerveuse,  où  les  lésions  nerveuses  sont 
primaires,  et  une  autre  d’origine  toxique,  où  les  lésions  de  la  glande  thyroïde 
sont  primaires.  Il  y  a  aussi  beaucoup  de  syndromes  pseudobasedowiens  avec 
exophtalmie  qui  ne  sont  point  identiques  aux  formes  frustes  de  la  maladie  de 
Basedow  présentant  la  tachycardie  et  aucune  exophtalmie. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  3  mai,  à  neuf  heures  du  matin. 


INFORMATIONS 

Voyage  scientifique 

Les  Excursions  Médicales  Internationales,  œuvre  scientifique  d’enseignement 
médical  complémentaire  par  la  visite  des  Universités  étrangères  (anciens 
voyages  médicaux),  dont  le  siège  est  à  Paris,  à  l’hôtel  des  Sociétés  Savantes,  et 
le  président  d’honneur  le  docteur  Roux,  organisent  pour  les  vacances  1906  une 
excursion  médicale  en  Allemagne. 

Le  Conseil  d’administration  se  met  dès  maintenant  à  la  disposition  des 
membres  du  corps  médical  pour  tous  renseignements  à  ce  sujet.  S’adresser  à 
l’administrateur-fondateur  des  E.  M.  I.,  M.  Étienne  Bazot,  au  service-annexe  de 
rOEuvre,  184,  rue  de  Rivoli,  Paris  (1").  (Téléphone  :  121-08.) 


Leÿérant;  P.  BOUCHEZ. 


p^RIS  _  typographie  PLON-NOÜRRIT  et  C'®,  8,  RUE  GARANCIÈRE. 
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UN  CAS  DE  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE  AVEC  DÉGÉNÉ- 
RATTON  DE  LA  VOIE  PYRAMIDALE  SUIVIE  AU  MARCHI  DE  LA  MOELLE 
JUSQU’AU  CORTEX  (1). 

Italo  Rossi  et  G,  Roussy, 

(de  Milan)  Ancien  interne  lauréat  des  liôpitaux 

de  Paris, 

(Travail  du  laboratoire  du  D'  Pierre  Marie,  à  Bicêtre.) 

Nous  apportons  dans  ce  travail  l’étude  anatomo-pathologique  d’un  cas  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  dont  les  pièces  ont  été  libéralement  remises  à 
notre  maître  le  D'  Pierre  Marie  par  le  D'  Toupet,  dans  le  service  duquel  est 
morte  la  malade,  à  l’hôpital  de  la  Charité.  Nous  ne  possédons  que  peu  de  ren¬ 
seignements  cliniques  sur  ce  cas,  que  nous  n’avons  pu  étudier  nous-mêmes.  Qu’il 
nous  suffise  donc  de  dire  qu’il  s’agissait  d’un  cas  typique  de  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  avec  atrophie  marquée  des  membres  supérieurs  et  troubles  bulbaires; 
ce  diagnostic  fut  du  reste  confirmé  par  M.  Pierre  Marie,  qui  eut  l’occasion  d’exa¬ 
miner  lui-même  la  malade. 

L’autopsie  a  été  pratiquée  par  notre  collègue  Léri. 

Notre  étude  anatomique  présente  quelques  lacunes.  C’est  ainsi  que  nous 
n’avons  pu  examiner  les  ganglions  spinaux,  qui  n’ont  pas  été  prélevés  au  cours 
de  l’autopsie,  et  que  différentes  coupes  transversales,  pratiquées  préalablement 
dans  le  bulbe  et  la  protubérance,  nous  ont  empêché  de  sérier  rigoureusement  les 
coupes  dans  ces  régions,  comme  nous  l’eussions  voulu.  Malgré  cela,  nous  croyons 
que  de  cette  étude  se  dégagent  un  certain  nombre  de  faits  intéressants  et  rele¬ 
vant  avant  tout  du  fait  que  nous  avons  pu  suivre  au  Mai'chi  la  dégénération  de 
la  voie  motrice  dans  tout  le  névraxe,  de  la  moelle  jusque  dans  la  zone  corticale. 
—  Les  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  étudiés  par  la  méthode  de  Marchi 
sont  relativement  rares,  et,  parmi  ceux  publiés  jusqu’ici,  il  n’en  est  qu’un  très 
petit  nombre,  dans  lesquels  on  ait  suivi  la  dégénération  d’une  façon  ininter¬ 
rompue  de  la  moelle  jusqu’au  cortex.  Nous  reviendrons  sur  ces  cas  au  cours  de 
cette  étude. 

Voici  tout  d’abord  la  description  des  lésions  de  notre  cas  : 

I.  —  Moelle  épinière,  —  L’étude  des  différents  segments  de  la  moelle  épinière  a  été 
faite  au  moyen  des  méthodes  de  Marchi,  de  Weigert,  de  Nissl  et  du  carmin  en  masse. 
Nous  décrirons  tout  d’abord  les  lésions  que  nous  avons  constatées  dans  les  cordons 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  avril  1906. 
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antéro-Iatéraux  et  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  par  ces  différentes  méthodes; 
nous  verrons  ensuite  les  lésions  de  l’axe  gris  et  en  particulier  les  altérations  cellulaires; 
nous  finirons  enfin  par  la  description  de  l’état  des  méninges  et  des  vaisseaux  médul¬ 
laires, 

A)  Substance  blanche  : 

1"  Au  Marchi: —  a)  Cordons  antéro-laléraux.  —  Moelle  cervicale.. 

Lemaximum  des  lésions  dans  les  cordons  antéro-latéraux  se  trouveau  niveau  de  C''  (fig.  2), 
où  l’on  voit  que  les  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés  sont  fortement  dégénérés; 
cette  dégénération  est  plus  marquée  dans  le  pyramidal  croisé  que  dans  le  direct.  Il 
existe,  en  outre,  dans  le  reste  du  cordon  antéro-latéral,  une  dégénération  beaucoup  moins 


intense,  diffuse  et  représentée  par  des  granulations  fines.  Dans  le  pyramidal  croisé  les 
corps  granuleux  dépassent  les  limites  anatomiques  de  ce  faisceau  pour  pousser  une 
pointe  en  avant  qui  vient  se  confondre  avec  la  zone  de  dégénération  moins  intense  du 
reste  du  cordon  antéro-latéral.  Cette  dernière  zone  enfin  est  surtout  nette  dans  la  région 
qui  environne  le  bord  antéro-externe  de  la  corne  antérieure. 

Le  faisceau  cérébelleux  direct  et  les  Gowers  sont  normaux. 

Dans  les  segments  sus-jacents,  C'g  (fig.  1)  et  surtout  C",  la  dégénération  tend  à  se  limiter 
de  plus  en  plus  aux  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés.  En  effet,  les  fibres  dégénérées 
du  reste  du  cordon  antéro-latéral  sont  ici  beaucoup  moins  nombreuses.  A  droite  enfin,  il 
existe  quelques  corps  granuleux  dans  la  partie  ventrale  du  cérébelleux  direct. 

Au  niveau  de  C'“  (fig.  3)  également,  ce  sont  surtout  les  faisceaux  pyramidaux  qui  sont 
atteints,  la  dégénéralion  du  cordon  antéro-latéral  restant  est  moins  marquée  que  dans  le 
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cinquième  segment  cervical.  Le  Gowers  et  le  cérébelleux  directs  sont  intacts  des  deux 
côtés.  Dans  toute  la  moelle  cervicale,  et  principalement  dans  les  segments  inférieurs,  on 
voit  partir  des  cornes  antérieures  et  rayonner  vers  la  périphérie,  de  fines  granulations 
disposées  en  séries  le  long  du  trajet  des  racines  antérieures. 

Moelle  dorsale.  —  Dans  la  moelle  dorsale,  on  peut  suivre  la  dégénérescence  très  mar¬ 
quée  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  dont  le  siège  et  les  limites  varient  suivant  les 
hauteurs  considérées.  —  Tandis  que  dans  les  régions  supérieures  (D»)  (lig.  4)  la  zone  des 
•corps  granuleux  est  séparée  de  la  corne  postérieure  et  de  la  périphérie  par  une  bande  de 
substance  blanche  intacte,  on  voit,  dans  les  segments  sous-jacents,  et  au  fur  et  à  mesure 
que  l’on  descend,  qu’elle  tend  à  s’approcher  de  la  périphérie  pour  l’atteindre  au  niveau 


de  DIX  et  de  Dxi.  La  dégénération  du  pyramidal  direct  encore  évidente  dans  la  moelle 
dorsale  supérieure  (D")  devient  de  moins  en  moins  nette  dans  les  régions  dorsales  infé¬ 
rieures  et  finit  par  se  confondre  au  niveau  de  D'x  avec  celle  du  reste  du  cordon  latéral. 
—  Cette  dernière,  que  nous  avons  déjà  étudiée  dans  la  moelle  cervicale,  se  poursuit  dans 
toute  la  moelle  dorsale  avec  la  même  intensité;  elle  est  plus  marquée  deins  la  partie 
antérieure  de  ce  faisceau,  où  Ton  voit  encore  nettement  la  disposition  radiée  de^  granu¬ 
lations  suivant  le  trajet  des  fibres  radiculaires. 

Le  faisceau  de  Gowers  et  le  cérébelleux  ascendants  ne  présentent  pas  de  fibres  dégé¬ 
nérées. 

Moelle  lombaire  (fig.  6).  —  On  suit  ici  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  croisé 
jusque  dans  la  moelle  lombaire  inférieure;  celle  du  reste  du  cordon  antéro-latéral  per¬ 
siste,  quoique  moins  marquée  que  dans  la  moelle  dorsale.  On  voit  encore,  surtout 
dans  les  segments  inférieurs  (Li'’),  le  trajet  intra-médullairo  des  racines  antérieures 
dégénérées. 

b)  Cordons  postérieurs.  —  L’étude  des  cordons  postérieurs  présente  un  fait  important 
à  noter  :  au  niveau  de  DH  on,  effet,  on  voit  à  gauche,  dans  la  moitié  externe  du  faisceau 
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deBurdach,  une  zone  assez  large  de  fines  granulations  adjacentes  à  la  corne  postérieure 
et  qui  occupe  la  zone  radiculaire  moyenne.  En  arrière,  elle  se  perd  le  long  de  la  corne 
postérieure:  au  niveau  de  la  zone  de  Lissauer;  en  avant  on  voit  un  grand  nombre  de 
fibres  dégénérées  s’infléchir  en  dedans  et  pénétrer  dans  la  substance  plexiforme  de  la 
corne  postérieure.  —  De  là,  on  peut  suivre  quelques  fines  granulations  dans  le  col  et 
jusqu’à  la  base  de  la  corne  postérieure.  .  ,  . 

Au-dessus,  dans  la  région  cervicale  inférieure  (CVR),  il  existe  le  long  de  la  corne  posté¬ 
rieure.  à  gauche,  une  bande  étroite  de  granulations  fines,  qui  atteint  en  arrière  la  péri¬ 
phérie  et  qui  s’effile  en  avant  pour  venir  se  perdre  dans  la  partie  postérieure  de  la  zone 
cornu-commissurale.  Cette  bande  dégénérée  est  séparée  du  bord  interne  de  la  corne 
postérieure  par  une  portion  de  substance  blanche  intacte. 

Au  niveau  de  C'',  cette  zone  occupe  en  arrière  le  sillon  paramédian,  entre  les  faisceaux 
de  Goll  et  de  Burdach  ;  en  avant  à  partir  du  point  de  réunion  du  tiers  antérieur  et  des 
deux  tiers  postérieurs  du  septum  médian,  elle  s’infléchit  en  dehors  et  vient  se  perdre 
dans  la  zone  cornu-commissurale. 

Dans  le  IID  segment  cervical,  la  zone  de  corps  granuleux  se  trouve  placée  en  dedans 
du  septum  paramédian;  elle  vient  se  perdre  en  s’effilant  dans  le  tiers  antérieur  du 
septum  médian.  —  Plus  haut  enfin,  au  niveau  de  G",  elle  occupe  la  même  position,  mais 
elle  est  beaucoup  moins  nette,  surtout  dans  sa  moitié  postérieure. 

Au-dessous  dans  le  V'  segment  dorsal  (fig.  5),  on  voit  également  une  bande  dégénérée 
beaucoup  moins  marquée  que  celle  décrite  ci-dessus,  au  niveau  de  D”,  bande  qui  occupe 
la  partie  externe  du  cordon  postérieur,  le  long  de  la  corne  postérieure,  dont  elle  est 
séparée  par  un  peu  de  substance  blanche,  dépourvue  de  corps  granuleux  et  qui  s  étend 
de  la  base  de  la  corne  postérieure  en  avant  jusqu’à  la  périphérie  de  la  moelle  en  amère. 
Plus  bas  (D'U),  la  bande  dégénérée  occupe  la  zone  de  la  virgule  de  Schultze,  et  partant 
de  la  base  de  la  corne  postérieure,  elle  s’effile  en  arrière  pour  disparaître  avant  d’at¬ 
teindre  la  périphérie.  Plus  bas  encore  (Dix  et  D^i),  elle  a  sensiblement  la  même  position 
mais  est  beaucoup  moins  distincte,  surtout  dans  sa  partie  postérieure.  Au  niveau  de 
enfin  les  cordons  postérieurs  ne  présentent  plus  traces  de  fibres  dégénérées;  il  en  est  de 
même  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale,  à  part  la  dégénération 
radiculaire  que  nous  avons  décrite.  ... 

2»  Au  Weigert.  —  L’étude  de  la  moelle  par  cette  méthode  montre  quil  existe  des 
lésions  de  siège  et  d’intensité  analogues  à  celles  constatées  par  la  méthode  de  Marchi  et 
décrites  ci-dessus.  La  dégénération  maxima  se  retrouve  dans  les  faisceaux  pyramidaux 
croisés  et  se  poursuit  de  haut  en  bas,  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Mais,  tandis 
qu’au  niveau  de  la  moelle  cervicale  inférieure,  elle  dépasse  légèrement  en  avant  les 
limites  anatomiques  de  ce  faisceau,  dans  les  régions  sous-jacentes  elle  se  cantonne  de 
plus  en  plus  à  faire  du  pyramidal  croisé. 

Le  faisceau  pyramidal  direct,  moins  pris  que  le  pyramidal  croise,  est  cependant  nette¬ 
ment  dégénéré  dans  les  régions  cervicales  et  dorsales  supérieures  ;  il  diminue  au-dessous 
et  n’existe  plus,  en  tant  que  faisceau  limité,  au  niveau  de  la  P®  lombaire. 

Dans  le  reste  du  cordon  antéro-latéral,  il  existe  une  légère  décoloration  diffuse  qui 
épargne  cependant  le  faisceau  de  Govvers  et  le  cérébelleux  direct.  ... 

Les  cordons  postérieurs  sont  normaux  et  bien  colorés  dans  les  régions  lombaires  et 
dorsales;  c’est  tout  au  plus  s’il  existe,  à  la  région  cervicale,  une  très  légère  pâleur  du 
Goll  dans  sa  partie  adjacente  au  septum  médian. 

3»  Au  carmin  en  masse.  —  Par  cette  méthode,  on  voit  qu’il  existe  dans  les  faisceaux 
pyramidaux  croisés  et  directs,  une  sclérose  névroglique  intense,  plus  marquée  dans  le 
pyramidal  croisé,  et  que,  même  dans  les  régions  les  plus  sclérosées,  quelques  fibres  saines 
persistent  encore.  Le  Goll  à  la  région  cervicale  présente  une  très  légère  sclérose. 

b)  Substance  grise.  -  Par  le  Marchi,  on  note  la  présence  de  quelques  fines  granulations 
dans  les  cornes  antérieures  et  dans  la  commissure  antérieure,  surtout  dans  la  région 
cervicale.  La  commissure  postérieure  n‘en  contient  pas.  Les  colorations  au  Weigert 
montrent  qu’il  existe  une  pâleur  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures,  produite 
par  une  raréfaction  des  fibres  fines.  Les  collatérales  réflexes  semblent  être  un  peu  dimi¬ 
nuées  de  nombre.  .  ,  ... 

La  substance  grise  des  cornes  postérieures  parait  normale,  ainsi  que  le  reseau  myeli- 
nique  de  la  colonne  de  Clarke.  , 

Cellules.  —  L’étude  de  la  moelle  faite  au  carmin  et  au  Nissl,  montre  qu  il  existe  dans  les 
cornes  antérieures  de  fortes  altérations  des  cellules  ganglionnaires,  qui  sont  diminuées  de 
nombre  et  dont  la  plupart  sont  petites,  de  forme  ronde  ou  ovalaire  nettement  atro¬ 
phiées.  Le  maximum  des  lésions  siège  dans  la  moelle  cervicale  et  ce  sont  les  cellules  des 


REVÜE  NEUROLOGIQUE 


groupes  antérieurs  (antéro-externe  et  antéro-interne)  qui  sont  les  plus  altérées.  —  Celles 
de  la  colonne  latérale  et  du  groupe  médian  sont  en  effet  beaucoup  moins  atteintes.  Dans 
les  cellules  les  plus  atrophiées,  ia  structure  celiulaire  a  disparu  :  les  prolongements  pro¬ 
toplasmiques  et  le  noyau  font  défaut,  et  la  cellule  apparait  comme  un  bloc  qui  prend  for¬ 
tement  les  colorants  au  NissI  et  au  carmin  ;  parfois  on  aperçoit  encore  le  nucléole.  Dans 
les  cellules  moins  altérées,  les  prolongements  persistent,  quoique  peu  nets  ;  le  noyau  est 
placé  le  plus  souvent  au  centre,  quelquefois  à  la  périphérie  ;  il  existe  une  chromatolyse 
tantôt  centrale,  tantôt  périphérique. 

Dans  aucune  cellule  on  ne  note  d’altération  vacuolaire  ou  pigmentaire. 

A  la  région  dorsale  la  diminution  de  nombre  des  cellules  est  moins  marquée,  mais  la 
plupart  d’entre  elles  sont  déformées  et  atrophiées;  quelques-unes  sont  normales. 

Dans  la  moelle  lombaire  enfin,  quoique  plus  nombreuses  que  dans  les  régions  dorsales 
et  cervicales,  les  cellules  sont  en  moins  grand  nombre  qu’à  l'état  normal  et  plusieurs 
sont  nettement  atrophiées.  Les  moins  atteintes  sont  celles  du  groupe  postéro-externe. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  ne  semblent  pas  diminuées  de  nombre  —  autant 
que  les  coupes  des  différents  segments,  que  nous  avons  examinés,  permettent  d’en 
juger,  —  et  sont  d’aspect  normal.  Celles  des  cornes  postérieures  semblent  intactes. 

Vaisseaux.  —  Les  vaisseaux  de  la  moelle  sont  relativement  normaux;  c’est  tout  au 
plus  si  quelques-uns  d’entre  eux,  placés  en  plein  tissu  sclérosé,  présentent  un  très 
léger  épaississement  de  leurs  parois;  il  n’y  a  pas  d’infiltration  périvasculaire.  Il  en  est  de 
même  des  vaisseaux  méningés,  qui  sont  intacts. 

Méninges.  —  Les  méninges  spinales  ne  présentent  ni  épaississement  ni  infiltration. 

II.  —  Bulbe.  —  Les  différents  fragments  du  bulbe  ont  été  étudiés  par  le  Marchi  et  le 
carmin  en  masse. 

1»  Au  Marchi  (fig.  9),  les  coupes  montrent  que  les  deux  pyramides  sont  fortement  dégé¬ 
nérées  et  qu’il  existe  quelques  fines  granulations  dans  les  faisceaux  longitudinaux  posté¬ 
rieurs,  surtout  dans  leur  portion  ventrale.  —  Les  fibres  radiculaires  des  nerfs  de  la  XID  et 
de  la  X»  paire  sont  fortement  atteintes  ;  le  trajet  do  l’hypoglosse  en  effet  est  indiqué  par  de 
très  nombreuses  granulations  en  série  que  l’on  suit  des  deux  côtés  sur  tout  le  parcours 
des  fibres  radiculaires  de  ce  nerf,  depuis  sa  sortie  du  bulbe,  jusqu’à  son  noyau  d’origine 
principal.  —  Dans  celui-ci,  il  existe  également  de  nombreux  grains  noirs,  soit  dans  le 
réseau  intercellulaire,  soit  dans  les  cellules  elles-mêmes,  dont  quelques-unes  sont  trans¬ 
formées  en  bloc  noir  homogène.  —  Les  fibres  radiculaires  du  vague  également  contien¬ 
nent  d’abondantes  granulations  en  série,  surtout  du  côté  gauche.  On  distingue  eu  outre 
nettement,  sur  les  coupes  à  ce  niveau,  quelques  fibres  dégénérées  qui  partent  du  noyau 
ambigu  pour  se  diriger  en  arrière,  vers  le  plancher  du  IV»  ventricule,  en  passant  en 
dedans  du  faisceau  solitaire,  et  qui,  enfin  de  compte,  viennent  se  joindre  aux  fibres  radi¬ 
culaires  du  vague  près  du  noyau  dorsal  de  ce  nerf. 

2»  Au  carmin  on  voit  qu’il  existe  une  sclérose  névroglique  intense  dans  les  deux  pyra¬ 
mides:  que  les  cellules  du  noyau  de  l’hypoglosse  sont  fortement  diminuées  de  nombre, 
que  celles  qui  persistent  sont  pour  la  plupart  très  atrophiées,  que  quelques-unes  d’entre 
elles  sont  de  dimension  et  d’aspect  normaux.  On  note  enfin  dans  ce  noyau  une  très 
légère  sclérose  névroglique.  Dans  le  noyau  ambigu,  autant  qu’il  est  possible  d’en  juger, 
les  cellules  ne  paraissent  pas  diminuées  de  nombre,  mais  elles  sont  petites,  rondes) 
nettement  atrophiées.  Celles  du  noyau  dorsal  du  vague,  enfin,  sont  nombreuses  et  ne' 
semblent  pas  présenter  d’altération  frappante;  il  existe  cependant  ici  un  certain  nombre 
de  petites  cellules  surtout  abondantes  dans  la  partie  ventrale  du  noyau. 

III. —  Photobérance  (au  Marchi)  (fig.  8).  —  Dans  la  région  protubérantielle  inférieure,  les 
deux  faisceaux  pyramidaux  sont  fortement  dégénérés  ;  le  faisceau  longitudinal  postérieur 
contient  encore  quelques  corps  granuleux  ;  les  fibres  radiculaires  de  la  Vil"  paire  sont 
atteintes.  —  En  effet  le  genou  du  facial,  sa  portion  horizontale  et  sa  IV"  portion  contien¬ 
nent  d’abondantes  granulations;  volumineuses  dans  le  genou,  elles  sont  plus  fines  et  dis¬ 
posées  en  série  dans  les  deux  derniers  segments  de  ce  nerf.  —  Dans  le  noyau  du  VII,  la 
plupart  des  cellules  sont  petites,  leur  protoplasme  renferme  de  nombreux  grains  noirs, 
et  plusieurs  d’entre  elles  sont  transformées  en  bloc  noir  homogène  sans  structure.  Dans 
ce  noyau,  comme  dans  celui  de  l’hypoglosse,  on  voit  de  fines  granulations  entre  les  cel¬ 
lules.  De  là,  partent  enfin  les  fines  fibres  dégénérées  de  la  première  portion  du  facial  qui 
se  dirigent  en  arrière  et  que  l’on  suit  jusque  dans  la  région  du  noyau  de  l’abducens. 

Dans  les  fibres  radiculaires  de  la  VI"  paire,  on  trouve  d’une  façon  évidente  un  certain 
nombre  de  fines  granulations  ;  la  plupart,  il  est  vrai,  sont  isolées,  mais  il  en  existe  cepen¬ 
dant  quelques-unes  disposées  en  chapelet. 

Les  coupes  passant  par  la  région  protubérantielle  supérieure  permettent  de  suivre  la 
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dégénératioh  de  la  voie  pédonculaire,  qui  intéresse  surtout  ici  la  partie  externe  des  fais¬ 
ceaux  inférieurs.  Il  n’y  a  pas  de  corps  granuleux  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur. 

IV. _ PÉDONCULE  (au  Marchi  et  au  carmin).  —  1°  Au  Marchi  (fig.  9).  —  La  dégénération 

pyramidale  se  poursuit  dans  le  pied  du  pédoncule  qui  contient  d’abondants  corps  granu¬ 
leux  dans  son  tiers  moyen,  et  principalement  dans  la  partie  externe  de  celui-ci.  On  voit 
en  outre,  surtout  à  droite,  un  certain  nombre  de  corps  granuleux  se  détacher  de  la  zone 
pyramidale  dégénérée,  se  placer  dans  le  stratum  intermedium  {au-dessus  du  tiers  externe 
du  pied  du  pédoncule),  traverser  le  locus  niger  pour  venir  se  terminer  au-dessous  du 
ruban  de  Reil  médian,  dans  la  région  du  sillon  pédonculo-protubérantiel.  Ces  fibres 
dégénérées  appartiennent  évidemment  au  système  des  fibres  aberrantes  de  la  voie 
pédonculaire  et  représentent  le  pes  lemniscus  profond. 

Dans  les  fibres  radiculaires  de  la  III»  paire,  il  existe  comme  dans  le  VI»  paire,  et  peut- 
être  d’une  façon  plus  évidente  encore,  des  corps  granuleux  en  assez  grande  abondance 
et  des  granulations  fines  dont  quelques-unes  sont  disposées  en  série.  Le  noyau  du  moteur 
oculaire  commun  ne  présente  rien  d’anormal. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur  ne  contient  pas  de  fibres  dégénérées. 

2“  Au  carmin,  les  coupes  du  pédoncule  montrent  la  sclérose  intense  de  la  voie  pédon¬ 
culaire  dégénérée  et  l’intégrité  des  cellules  du  noyau  de  la  III»  paire  qui  sont  en  nombre 
et  d’aspect  normal. 


V.  —  Capsule  interne  (au  Marchi)  (fig.  10).  —  Il  existe  des  corps  granuleux  en  abon¬ 
dance  dans  le  tiers  postérieur  du  segment  postérieur.  Le  reste  de  ce  segment  et  le  segment 
rétro-lenticulaire  ne  contiennent  aucune  fibre  dégénérée.  Au  Pal,  on  note  une  pâleur  et 
une  légère  diminution  des  fibres  dans  la  partie  postérieure  du  segment  postérieur. 

VI.  —  Cortex  (au  Marchi,  au  Weigert,  au  Pal,  au  Carmin  en  masse  et  au  Nissl). 

On  a  prélevé  pour  l’étude  histologique,  différents  fragments  des  circonvolutions  périro- 
landiques. 

Au  Marchi  (fig.  11),  dans  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  un  grand  nombre 
des  fibres  radiaires  sont  dégénérées;  ces  fibres  altérées,  représentées  par  des  fines  granula¬ 
tions,  peuvent  être  suivies  jusqu’à  la  limite  de  la  substance  blanche  et  de  la  substance 
grise  ;  les  granulations  les  plus  externes  arrivent  jusqu’à  la  couche  des  grandes 
cellules  pyramidales.  On  ne  retrouve  pas  de  dégénérations  dans  les  autres  systèmes  de 
fibres  de  la  corticalité.  Sur  les  préparations  au  Weigert  et  au  Pàl  de  la  frontale  ascen¬ 
dante,  on  note  une  certaine  pâleur  de  la  substance  blanche,  surtout  dans  la  partie  cen¬ 
trale  de  la  circonvolution,  les  fibres  radiaires  rayonnant  vers  la  périphérie  sont  assez 
nettement  diminuées  de  nombre.  Le  système  transversal  des  fibres  de  l’écorce  ne  semble 
pas  présenter  d’altération,  les  fibres  tangontielles  en  particulier,  sont  nombreuses  et 
bien  colorées.  Les  grandes  cellules  pyramidales  de  la  corticalité  dans  cette  circonvo¬ 
lution  sont  nettement  diminuées  de  nombre  ;  celles  qui  persistent  sont  les  unes  d’aspect 
et  de  dimension  normaux,  la  plupart  sont  réduites  de  volume  avec  tendance  à  la.  forma¬ 
tion  globulaire  ou  ovalaire  et  disparition  plus  ou  moins  complète  de  leurs  prolonge¬ 
ments.  Dans  plusieurs  cellules,  il  existe  une  chromatolyse  centrale;  le  noyau  cependant 
est  nettement  visible,  le  plus  souvent  au  centre,  il  est  dans  quelques  cellules  reporté  à 
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la  périphérie.  On  note  enfin  une  légère  sclérose  névroglique  avec  multiplication  des 
noyaux. 

Dans  les  autres  parties  du  cortex  examinées,  soit  dans  le  reste  de  la  frontale  ascendante 
(partie  moyenne  et  inférieure)  et  dans  toute  la  pariétale  ascendante,  on  ne  trouve  au 
Marchi  aucune  fibre  dégénérée.  Au  Weigcrt,  la  substance  blanche  est  bien  colorée  et 
plus, foncée  que  celle  delà  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  étudiée  ci-dessus. 
Les  cellules  ne  semblent  pas  présenter  d’altération. 

Les  vaisseaux  et  tes  méninges  du  cortex  sont  normaux. 

VII.  —  Racines  postériedrbs.  —  Les  II*  et  III*  racines  postérieures  gauches  sont  forte¬ 
ment  dégénérées  et  présentent  au  Marchi  d’abondantes  granulations  dans  la  plupart  de 
leurs  fibres:  toutes  les  autres  racines,  à  gauche  comme  é  droite,  sont  normales. 

VIII.  —  Nerfs  périphériqces.  —  Les  nerfs  périphériques  examinés  (médian,  cubital, 
radial,  tibial  antérieur),  au  Marchi  et  au  AVeigert,  ne  présentent  que  de  légères  altéra¬ 
tions  limitées  à  quelques-uns  de  leurs  faisceaux  et  consistant  dans  la  disparition  de 
quelques  fibres,  dans  l’atrophie  plus  ou  moins  marquée  de  la  plupart  des  autres  et  dans 
une  prolifération  interstitielle  discrète. 

IX.  Muscles.  —  Les  muscles  suivants  ont  été  étudiés  :  les  muscles  thénariens,  les 
extenseurs  de  l’àvant-bras,  les  fléchisseurs  de  l’avant-bras,  le  biceps,  le  triceps  et  le 
deltoïde  pour  le  membre  supérieur.  Au  membre  inférieur  :  le  quadriceps,  le  couturier, 
les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  ;  le  jambier  antérieur  et  les  muscles  postérieurs  de 
la  jambe. 

Au  moyen  de  la  méthode  de  Marchi,  on  trouve  de  légères  altérations  de  la  fibre 
musculaire  surtout  dans  les  muscles  thénariens  et  consistant  en  dégénération  granulo- 
graisseuse  discrète. 

Par  contre,  les  colorations  à  l’hématéine-éosine  et  au  van-Giesen  pour  les  muscles,  et 
la  méthode  de  Weigert  pour  les  nerfs  musculaires,  montrent  des  lésions  plus  nettes,  mais 
variant  d’intensité  suivant  les  muscles  examinés. 

Très  prononcées  dans  les  muscles  thénariens  (droits  et  gauches),  dans  les  extenseurs 
de  l’avant-bras  gauche,  le  triceps  droit  et  les  fléchisseurs,  ces  lésions  sont  moins  mar¬ 
quées  dans  le  biceps,  le  deltoïde,  les  muscles  postérieurs  de  la  jambe  et  le  quadriceps. 
Elles  sont  enfin  minimes  dans  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  dans  le  couturier  et  le 
jambier  antérieur. 

Le  fait  le  plus  frappant,  qui  ressort  do  l’étude  microscopique  des  préparations,  c’est  la 
diminulion  de  volume  des  fibres,  diminution  qui  varie  d’intensité  et  de  siège  suivant  les 
points  considérés.  Dans  certains  muscles  l’atrophie  intéresse  en  bloc  et  presque  unifor¬ 
mément  presque  toutes  les  fibres  des  différents  faisceaux;  ailleurs,  elle  atteint  certains 
faisceaux  plus  fortement  que  d’autres,  et  dans  ces  faisceaux,  l’atrophie  frappe  les  fibres 
de  façon  inégale.  Dans  les  muscles  les  moins  altérés  enfin,  l’atrophie  se  cantonne  à 
quelques  rares  faisceaux  dans  lesquels  on  distingue  quelques  fibres  altérées  à  côté  d’un 
grand  nombre  de  fibres  dont  le  volume  est  à  peu  près  normal. 

La  striation  transversale  est  bien  conservée  dans  la  plupart  des  fibres  atrophiées; 
dans  quelques-unes  cependant  elle  a  disparu,  et  on  note  ici,  une  exagération  de  la  stria¬ 
tion  longitudinale;  mais  nulle  part  il  n’existe  de  division  longitudinale  de  la  fibre  muscu¬ 
laire. 

La  prolifération  nucléaire  enfin  est  très  marquée,  soft  pour  les  noyaux  du  sarcolemme, 
soit  pour  les  noyaux  du  tissu  conjonctif. 

La  prolifération  conjonctive,  en  elTet,  varie  d’intensité  proportionnellement  au  nombre 
et  au  degré  des  fibres  atrophiées  ;  ici,  le  tissu  conjonctif  s’infiltre  et  sépare  les  fibres  mus¬ 
culaires;  ailleurs,  il  prolifère  plus  fortement  et  finit  par  prendre  la  place  des  fibres 
musculaires  qui  ont  disparu  et  sont  remplacées  par  un  tissu  conjonctif  très  riche  en 
noyaux. 

Les  nerfs  musculaires,  étudiés  par  la  méthode  de  Weigert,  présentent  des  lésions  d’inten¬ 
sité  variable,  consistant  en  atrophie  et  diminution  du  nombre  des  fibres  avec  sclérose 
interstitielle.  Dans  un  même  muscle,  on  trouve  des  faisceaux  nerveux  dans  lesquels 
l’atrophie  des  fibres  est  prédominante,  à  côté  d’autres  dans  lesquels  c’est  la  disparition 
des  fibres  avec  sclérose  interstitielle  qui  est  au  premier  plan.  Au  Marchi,  on  ne  trouve 
pas  de  corps  granuleux  dans  les  nerfs  musculaires. 


En  résumé  nous  trouvons  dans  notre  cas  les  lésions  suivantes  : 

1"  Dégénération  récente  (Marchi)  et  ancienne  (Weigert)  de  la  voie  pyramidale,  de 
la  moelle  à  la  corlicalité; 
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2»  Dégénération  diffuse  dans  la  moelle  du  reste  du  cordon  antéro-latéral,  respec¬ 
tant  le  Gowers  et  le  cérébelleux  direct; 

3"  Dégénération  des  fibres  radiculaires  antérieures  dans  leur  trajet  intramédullaire, 
des  deuxième  et  troisième  racines  postérieures  gauches  et  dégénération  correspondante 
ascendante  et  descendante  dans  le  cordon  postérieur; 

4“  Atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle; 

S»  Dégénération  des  fibres  de  l’hypoglosse,  du  pneumogastrique  et  du  facial,  et  lésions 
cellulaires  des  noyaux  correspondants; 

6"  Dégénération  des  fibres  radiaires  et  atrophie  des  grandes  cellules  pyramidales 
de  la  corticalité  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  «  Frontale  ascendante  »  ; 

7“  Enfin  atrophie  des  nerfs  périphériques  et  des  muscles. 

Du  résumé  que  nous  venons  de  faire,  il  résulte  que  le  point  le  plus  intéres¬ 
sant  de  l’étude  anatomo-pathologique  de  notre  cas,  consiste  dans  le  fait  qu’on  a 
pu  suivre,  au  Marchi,  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale  dans  toute  son 
étendue,  de  la  moelle  à  la  corticalité,  et  ceci  d’une  façon  continue.  —  Les  cas  de 
ce  genre,  avons-nous  dit  en  commençant  ce  travail,  sont  relativement  rares. 
Les  premiers  ont  été  publiés  par  Kojewnikoff  (1883)  (1)  et  par  Charcot  (2)  et 
Pierre  Marie  (1885-2  cas).  —  Kojewnikoff  en  1885  en  publia  un  second  cas.  A 
ceux-ci  vinrent  s’ajouter  ensuite  les  cas  de  Lennmalm  (1887)  (3),  de  Lom¬ 
broso  (1888)  (4),  de  Mott  (1895)  (5),  de  Hoche  (1897)  (6),  d’Anton  et  Probst 
(1898)  (7),  de  William  Spiller  (1900)  (8),  de  Czyhlarz  etMarburg  (1901)  (9),  de 
Miura  (1902,  2»  cas)  (10)  et  enfin  deux  cas  de  Mott  et  Tregold  (1902)  (11),  soit  en 
tout  14  cas. 

Il  faut  encore  citer  ici  les  cas  de  Sarbo  (1902)  (12)  et  de  Franceschi  (1902).(13) 
et  de  Miura  (1902)  dans  lesquels  la  dégénération  pyramidale  parvenait  jusqu’au 
cortex,  mais  avec  interruption  en  quelques  points  de  son  trajet.  C’est  ainsi  que 
dans  l’observation  de  Franceschi,  on  note  une  dégénération  des  fibres  radiaires 
de  l’ècorce  motrice  (au  Marchi),  alors  que  dans  le  pédoncule  et  la  protubérance 
la  voie  pyramidale  est  intacte  et  que  la  dégénération  de  celle-ci  ne  commence 
dans  le  bulbe  qu’au  niveau  de  la  limite  inférieure  des  olives.  A  remarquer 
cependant  que  l’auteur  ne  fit  pas  de  Marchi  mais  du  Weigertpour  le  bulbe,  la 
protubérance  et  le  pédoncule.  Sarbo  trouva  dans  son  cas,  des  corps  granuleux 
dans  le  cortex  moteur,  par  la  méthode  de  Weigert;  la  capsule  et  le  pédoncule 
ne  semblent  pas  avoir  été  examinés;  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale 
existe  au  Marchi,  dans  la  protubérance.  Miura,  dans  son  premier  cas,  constate  la 
présence  de  quelques  fibres  dégénérées  (au  Marchi)  dans  les  circonvolutions  cen- 

(1)  Kojewnikoff,  Archives  de  Neurologie,  1883,  p.  3S6,  1"  cas.  —  lo,,  Centralblatt  f. 
Nervenh.,  n»  18,  188S,  2«  cas. 

(2)  Charcot  et  Marie,  Archives  de  Neurologie,  n"  28  et  29,  1885. 

(3)  Lennmalm,  in  Neurol.  Centr.,  p.  550,  1887. 

(4)  Lombroso,  Lo  Sperimentale,  1888. 

(5)  Mott,  Brain,  vol.  XVIII,  1895. 

(6)  Hoche,  Neurolog,  Centralbl.,  p.  242,  1897. 

(7)  Anton  Probst,  Archiv  f:  Psychiatrie,  1898,  B.  XXX. —  Anton,  Wiener  klinische 
Wochensc.,  1896,  p.  1033. 

(8)  William  Spiller,  William  Pepper  Laboratories  of  Clinical  medicine.  Philadelphie 
p.  638,  1900. 

(9)  Czyhlarz  et  Marbdrg,  Zeitschrifft  f.  klinish  Médizin,  Bd.  43,  p.  59,  1901. 

(10)  Miura,  Mittheilungen  ans  dem  Mediz.  Sac.  der  k.  jap.  Univ.  zu  Tokio,  VI  Band. 

(H)  Mott  et  Tregold,  Brain,  part.  IV,  1902. 

(12)  Sarbo,  Neurologisches  Centr.,  S.  530,  1902. 

(13)  Franceschi,  Bivista  di  Pathologia  nercosa  e  mentale,  vol.  3,  fasc.  10,  1902. 
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traies,  mais  il  ne  parle  pas  de  l’état  de  la  capsule  et  du  pédoncule,  et  signale  la 
dégénération  de  la  voie  pyramidale  à  partir  de  la  partie  supérieure  de  la  protu¬ 
bérance.  Citons  enfin  le  cas  de  Strümpell  (1894)  (1),  dans  lequel  l’auteur  put 
suivre  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale  jusqu’à  la  partie  supérieure  de  la 
capsule;  les  fibres  radiaires  du  cortex  étaient  intactes. 

De  même  que  dans  notre  observation  personnelle,  on  note  dans  la  plupart  des 
observations  ci-dessus  citées,  à  côté  de  la  dégénération  des  fibres  radiaires  de 
l’écorce  motrice  —  des  lésions  plus  ou  moins  fortes,  plus  ou  moins  diffuses  des 
cellules  de  la  substance  grise  du  cortex  moteur.  Dans  tous  les  cas,  ces  lésions 
n’intéressent  que  la  couche  des  grandes  cellules  pyramidales  et  consistent,  soit 
en  diminution  de  nombre,  soit  en  atrophie  de  celles-ci.  Ces  altérations  cellulaires 
sont  constatées  en  effet  dans  les  observations  de  Kojewnikof  (2®  cas),  de  Charcot 
ét  Marie  (2®  cas),  de  Mott  (l"  cas),  de  Probst,  de  Franceschi,  de  William  Spiller 
et  enfin  de  Sarbo.  Dans  d’autres,  ou  bien  les  cellules  ont  été  trouvées  intactes, 
(Kojewnikofr(l''cas),  Lombroso,  Czyhlarz, Mott  etïregold(2'cas),  Miura)  oubien 
la  méthode  employée  (Marchi)  ne  permit  pas  de  juger  de  l’état  des  cellules 
(Hoche);  Lennmalm  enfin  dans  son  cas  n’en  fait  pas  mention. 

Marinesco  (1900)  (2),  en  étudiant  l’écorce  de  deux  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  constate  dans  les  deux  de  fortes  altérations  des  grandes  cel¬ 
lules  pyramidales  de  la  corticalité  motrice,  plus  accusées  dans  la  circonvolution 
frontale  ascendante,  mais  il  ne  parle  pas  de  l’état  des  fibres  radiaires. 

Le  fait  que,  dans  plusieurs  cas  où  les  fibres  radiaires  étaient  dégénérées,  les 
grandes  cellules  pyramidales  étaient  intactes,  montre  une  fois  de  plus,  que  dans 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  c’est  bien  la  dégénération  de  la  voie  pyra¬ 
midale  qui  est  le  fait  primaire,  et  que  les  lésions  cellulaires  sont  secondaires  à  la 
dégénération  ascendante  de  la  fibre  pyramidale  même.  Si  d’autre  part,  à  côté 
des  lésions  des  fibres  radiaires,  il  existe  dans  certains  cas  des  lésions  cellulaires 
et  dans  d’autres  pas,  cela  provient  très  vraisemblablement  de  la  diffusion,  de 
l’intensité  et  de  l’ancienneté  de  la  dégénération  pyramidale. 

Notre  observation,  dans  laquelle  on  ne  trouve  des  corps  granuleux  et  des  alté¬ 
rations  cellulaires  que  dans  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  vient 
à  l’appui  de  l’opinion  actuelle  qui  fait  de  la  frontale  ascendante,  et  surtout  de  ses 
parties  moyennes  et  supérieures,  le  centre  moteur  par  excellence  (Sherrington, 
Campbell).  En  effet,  dans  tous  les  cas  ci-dessus  cités,  le  maximum  de  la  dégé- 
ration  des  fibres  radiaires  se  trouve  dans  la  partie  supérieure  de  la  frontale 
ascendante  et  dans  le  lobule  paracentral,  tandis  que  la  pariétale  ascendante  con¬ 
tient  très  peu  de  libres  dégénérées.  Les  lésions  des  fibres  radiaires  et  celles  des 
grandes  cellules  pyramidales  sont  les  seules  altérations  pathologiques  que  nous 
avons  rencontrées  dans  l’écorce;  il  en  est  de  même  dans  presque  tous  les  cas  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  où  le  cortex  a  été  examiné,  exception  faite  pour  ceux 
de  Sarbo  (1"  cas)  (3),  de  Probst,  de  Spiller  et  de  Nonne  (2“  cas)  (4),  où  ces  auteurs 
notent  des  altérations  dans  le  système  des  fibres  d’association.  Ce  dernier  fait, 
tout  à  fait  exceptionnel,  a  été  soumis  à  une  critique  bien  fondée,  croyons-nous, 
par  Czyhlarz  et  Marburg,  qui  font  trésjustement  remarquer,  à  propos  de  l’obser¬ 
vation  de  Sarbo  et  de  celle  de  Probst,  qu’il  n’est  pas  toujours  possible  de  porter 
un  jugement  exact  sur  l’état  des  fibres  du  système  d’association  au  moyen  de  la 

(1) , Strümpell,  Deiistche  Zeitschrift  Nervenheilkund,  vol.  V,  p.  222,  1894. 

(2)  Marinesco,  Deutsche  tnediz.  Wochenschr  p.  2S1,  1900. 

(3)  Sarbo,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde,  Bd.  XllI,  p.  336,  1898. 

(4)  Nonne,  Neurologisches  Centrablatt,  p.  393,  1894. 
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méthode  de  Weigert.  Pour  les  cas  de  Spiller,  qui  trouva  des  corps  granuleux  Iç 
long  des  fibres  tangentielles,  Czyhlarz  et  Marburg  pensent  que  l’auteur  ne  décrivit 
autre  chose  que  les  cellules  névrogliques  de  la  partie  la  plus  externe  de  la  cor- 
ticalité,  décrites  par  Obersteiner,  et  qui  dans  l’âge  avancé,  au  Marchi,  paraissent 
riches  en  petites  granulations  noires.  C’est  là  ce  qui  aurait  pu  tromper  Spiller. 
Le  cas  de  Nonne  enfin,  dans  lequel  lui-même  déclare  qu’il  ne  s’agit  pas  de  dégé¬ 
nération  secondaire,  mais  d’arrêt  de  développement  des  systèmes  d’association 
et  de  projection,  constitue  une  anomalie  de  développement  qui  ne  saurait  être 
envisagée  ici  comme  cause  ni  comme  effet  de  l’affection. 

Il  semble  donc  bien  établi,  que  dans  le  cerveau,  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  n’intéresse  que  le  système  pyramidal  seul.  La  présence  des  fihres  dégé¬ 
rées  dans  le  corps  calleux,  notées  par  Probst  et  Spiller,  et  que  ces  auteurs 
interprètent  comme  fibres,  dépendant  de  la  voie  motrice  et  provenant  des  grandes 
cellules  pyramidales,  ne  viendrait  même  pas  à  l’encontre  de  cette  proposition. 
En  effet  Muratoff,  Bianchi,  Probst  lui-même  et  d’autres  ont  pu  suivre  des  fibres 
dégénérées  dans  le  corps  calleux  en  extirpant  chez  l’animal  différentes  parties 
des  circonvolutions  motrices.  Czyhlarz  et  Marburg  font  observer  qu’à  ces  fibres 
appartiennent  peut-être  celles  qui  selon  'l’anchini  et  Ugolotti  s’entrecroisent 
déjà  dans  le  corps  calleux  pour  passer  plus  bas  dans  la  voie  pyramidale. 

Nous  avons  noté  dans  notre  cas,  la  présence  de  fibres  dégénérées  en  assez 
grand  nombre  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  dans  sa  partie  bulbaire 
et  protubèrantielle  inférieure.  Ce  fait  n’est  nullement  en  contradiction  avec  le 
caractère  essentiellement  moteur  de  l’affection.  Ce  faisceau,  en  effet,  contient  des 
fibres  commissurales  reliant  entre  eux  les  différents  noyaux  des  nerfs  crâniens,  et 
leur  dégénération,  consécutive  à  l’altération  de  ceux-ci,  doit  être  rapprochée  de 
la  dégénération  des  fibres  cordonales  du  faisceau  antéro-latéral  de  la  moelle  par 
suite  de  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Muratoff  (I),  le  premier, 
nota  dans  trois  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  cette  dégénération  du 
•faisceau  longitudinal  postérieur  en  rapport  avec  le  degré  de  l’altération  des 
nerfs  crâniens.  Après  lui,  Mott  ("1895),  Hoche,  Sarbo  et  Miura  (1"  cas)  en  rap- 
portèrent  des  exemples.  — Spiller  trouve  aussi  des  corps  granuleux  dans  la 
bandelette  longitudinale  postérieure,  mais  leur  petit  nombre  ne  lui  permet  pa? 
d’être  affirmatif  à  cet  égard.  Il  est  certain  qu’il  ne  faut  pas  s’attendre  à  trouver 
ici  des  lésions  aussi  marquées.que  celles  des  pyramides,  par  exemple,  le  faisceau 
longitudinal  postérieur  contenant,  à  côté  des  fibres  d’association  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  des  fibres  d’origine  diverse. 

Dans  notre  cas  comme  dans  celui  des  auteurs,  c’est  dans  la  partie  inférieure 
de  la  protubérance  et  dans  le  bulbe  que  cette  dégénération  a  été  constatée,  ce 
qui  correspond  à  la  localisation  des  noyaux  des  nerfs  moteurs  crâniens  intéressés 
•dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Nous  avons  passé  sous  silence  dans  le  résumé  anatomo-pathologique,  les  cons¬ 
tatations  faites  dans  les  fibres  radiculaires  des  3”  et  6'  paires,  et  consistant  en 
quelques  corps  granuleux  épars  et  en  granulations  fines  disposées  en  séries;  si 
nous  l’avons  fait,  c’est  qu’il  s’agit  d’une  constatation  tout  à  fait  exceptionnelle. 
Nous  savons  en  effet  qu’il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  corps  granuleux  au 
Marchi  dans  les  fibres  radiculaires  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  dans  un  cerveau 
normal.  Cependant  leur  abondance  relative  et  surtout  leur  disposition  en  série 
dans  notre  cas,  nous  engagent  à  signaler  le  fait,  bien  qu’avec  la  plus  grande 


(1)  Muratoff,  NeurQlogüches  Centralblatt,  n.  17> 
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réserve;  si  nous  nous  croyons  autorisés  à  le  faire,  c’est  que  notre  cas  n  est 
pas  le  seul  dans  la  littérature  dans  lequel  on  ait  noté  une  dégénération  des 
nerfs  moteurs  de  l’œil.  En  dehors  du  nôtre  il  en  existe  un,  celui  de  Hoche 
(déjà  cité),  dans  lequel  l’auteur  constata  au  Marchi  des  fibres  dégénérées  dans 
les  noyaux  et  dans  les  racines  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire.  Sur 
toutes  les  coupes  la  quatrième  paire  était  normale.  Peut-être  des  observations 
ultérieures,  soit  cliniques,  soit  anatomo-pathologigues,  viendront-elles  un  jour 
confirmer  cette  constatation  qui  aujourd’hui  ne  laisse  pas  d’être  exceptionnelle. 

Nous  n’avons  pas  signalé  également  la  présence  de  quelques  corps  granuleux 
dans  la  partie  ventrale  du  faisceau  cérébelleux  direct  au  niveau  de  G  et 
de  G  1'.  (Voir  flg.  1.)  La  dégénération  du  faisceau  cérébelleux  direct  dans  la 
sclérose  latérale  amyotrophique  a  été  observée  par  quelques  auteurs.  Gharcot 
et  Marie  déjà  ont  trouvé  quelques  corps  granuleux  dans  ce  faisceau.  Lannois  et 
Lemoine  (1),  Philippe  et  Guillain  (2)  en  notent  aussi  la  dégénération.  —  Dans 
ces  observations  la  colonne  de  Glarke  était  intacte.  Il  n’en  est  pas  de  même 
pour  les  deux  cas  de  Sarbo,  qui  lui  aussi  Constate  la  dégénération  de  ce  fais¬ 
ceau.  —  Dans  l’un  des  cas,  il  existait  des  lésions  cellulaires  de  la  colonne  de 
Glarke;  dans  l’autre  les  cellules  avaient  complètement  disparu,  et  l’auteur  put 
suivre  la  dégénération  du  cérébelleux  direct  jusque  dans  le  verrais  supérieur 
du  cervelet.  Gette  dernière  constatation  exceptionnelle  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  a  été  faite  aussi  par  Miura  dans  son  deuxième  cas.  Get  auteur, 
en  effet,  outre  la  dégénération  du  faisceau  cérébelleux  direct  dans  la  moelle, 
trouve  des  fibres  dégénérées  au  Marchi,  dans  la  substance  blanche  du  verrais 
supérieur  ;  dans  le  noyau  denté,  il  note  une  diminution  de  nombre  et  une  atro¬ 
phie  des  cellules  de  Purkinje.  Ici,  contrairement  au  cas  de  Sarbo,  les  cellules 
de  la  colonne  de  Glarke  étaient  normales,  ce  qui  permit  à  Miura  de  se  demander 
si  la  dégénération  du  cérébelleux  ne  serait  pas  descendante  et  secondaire  aux 
lésions  du  cervelet. 

Tous  ces  faits  semblent  montrer  que,  dans  quelques  rares  cas  de  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique,  on  peut  observer  une  dégénération  du  faisceau  cérébelleux 
direct.  Malgré  ces  exemples  nous  croyons  que,  pour  notre  observation,  il  faut 
être  réservé  pour  accepter  cette  dégénération. 

Le  fait  que  dans  notre  cas  il  n’existe  dans  la  partie  ventrale  du  cérébelleux 
direct  des  corps  granuleux  qu’au  niveau  de  et  G^'*,  que  cette  dégénération  ne 
peut  être  suivie  dans  le  bulbe,  que  le  faisceau  cérébelleux  paraît  au  Weigert 
intact  dans  toute  la  moelle,  et  qu’ enfin  les  cellules  de  la  colonne  de  Glarke  sem¬ 
blent  normales,  tous  ces  faits  nous  engagent  à  considérer  ces  fibres  dégénérées, 
non  pas  comme  appartenant  au  faisceau  cérébelleux  direct,  mais  plutôt  à  la 
voie  pyramidale. 

Le  dernier  point  intéressant  à  relever  dans  notre  observation  sont  les  altéra¬ 
tions  notées  dans  les  cordons  postérieurs.  Nous  avons  vu  qu’il  existait  au  Wei¬ 
gert  et  au  carmin  une  décoloration  et  une  sclérose  très  légères  du  Goll  dans  la 
région  cervicale,  sans  présence  de  corps  granuleux.  En  outre,  on  put  suivre  au 
Marchi  dans  la  moelle  dorsale  supérieure  et  cervicale,  la  dégénéra.tion  ascen¬ 
dante  de  fibres  qui,  par  leur  disposition  et  leur  topographie,  appartiennent  évi¬ 
demment  aux  II"  et  III'  racines  postérieures  gauches  dégénérées.  Quant  aux 
fines  fibres  dégénérées  qu’on  rencontre  dans  le  cordon  postérieur  gauche,  au- 


(1)  Lannois  et  Lemoine,  Archiv.  de  méd.  expérim.,  n.  3,  1894.  j  n  • 

(2)  Philippe  et  Goillain,  Comptés  rendus  du  Xlll^  Congrès  intem,  de  médecine  de  Paris. 
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dessous  de  il  nous  paraît  légitime  de  les  considérer  comme  fibres  descen¬ 
dantes  des  racines  postérieures  dégénérées. 

L’altération  légère  des  cordons  postérieurs  dans  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  se  retrouve  signalée  dans  un  certain  nombre  d’observations,  dans  la  plu¬ 
part  de  ces  cas,  il  s’agit  d’une  sclérose  légère  du  Goll  dans  les  régions  dorsales 
supérieures  et  cervicales,  surtout  évidente  à  la  partie  moyenne  de  ce  faisceau 
(Moeli  (1).  Charcot  et  Marie,  Probst-Sarbo  (l^cas),  Dercumet  Spiller(2),  Czyhlarz 
et  Marburg,  Mott  et  Tregold).  Il  est  important  de  noter  l’absence  de  troubles  de 
la  sensibilité  dans  toutes  ces  observations. 

Cette  lésion  des  cordons  postérieurs,  en  discordance  apparente  avec  le  carac¬ 
tère  essentiellement  moteur  de  l’affection,  donna  lieu  à  des  interprétations  patho¬ 
géniques  diverses.  —  Envisagée  par  Sarbo  comme  la  conséquence  des  lésions 
atrophiques  des  cellules  des  cornes  postérieures  qu’il  avait  observées,  par  Probst 
comme  analogue  à  la  dégénéi’ation  descendante  du  Goll  observée  par  plusieurs 
auteurs  dans  les  lésions  cérébrales  dans  la  région  motrice,  par  Mott  et  Tregold 
comme  due  à  Tatrophie  de  fibres  afférentes  provenant  des  muscles  altérés,  elle 
aurait,  pour  Czyhlarz  et  Marburg  une  autre  signification.  Pour  ces  auteurs,  il  s’agi¬ 
rait  d’une  sclérose  vasculaire,  entravant  la  nutrition  des  parties  médullaires  cor¬ 
respondantes,  et  amenant  une  atrophie  des  gaines  myéliniques  avec  sclérose 
périvasculaire  secondaire.  La  cachexie  et  l’inanition  seraient  ici  les  causes  pré¬ 
disposantes  de  la  sclérose  vasculaire. 

Nous  admettons  cette  interprétation  pour  la  sclérose  légère  du  Goll  constatée 
dans  notre  cas. 

Il  nous  reste  enfin  à  interpréter  la  dégénération  des  racines  postérieures  que 
nous  avons  décrite,  et  qui  est  un  fait  exceptionnel  dans  les  cas  typiques  de  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique  et  une  dégénération.  Sarbo  (2=  cas)  a  constaté  une 
forte  diminution  du  nombre  des  racines  postérieures  à  leur  entrée  dans  la  moelle, 
l’absence  complète  des  cellules  des  cornes  postérieures  et  une  raréfaction  consi¬ 
dérable  des  fibres  dans  les  cordons  postérieurs. 

Ilektoen  (3)  rapporte  un  cas  dans  lequel  il  existait,  à  coté  des  lésions  typiques 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  des  lésions  des  ganglions  spinaux,  des 
racines  postérieures,  du  faisceau  de  Goll  et  de  la  partie  sensitive  du  trijumeau. — 
Ce  cas,  qui  s’accompagnait  de  troubles  de  la  sensibilité,  est  considéré  par  l’auteur 
comme  une  forme  de  passage  entre  l’atrophie  musculaire  progressive  spinale  et 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  d’une  part,  et  le  tabes  d’autre  part. 

Rovighi  et  Melotti  (4),  Lennmalm  ont  rapporté  aussi  des  cas  dans  lesquels  il 
existait  une  légère  dégénération  des  racines  postérieures.  —  Une  observation 
intéressante  à  rapprocher  de  notre  cas  est  celle  publiée  par  Oppenheim  (5). 

Cet  auteur  a  constaté  dans  un  cas  de  sclérose  latéi-ale  amyotrophique,  une 
altération  évidente  de  la  corne  postérieure  gauche,  au  niveau  de  D'i  et  D'**;  elle 
était  plus  étroite  que  la  corne  droite,  présentait  une  forte  dégénérescence  de  la 
zone  de  Lissauer;  les  fibres  radiculaires  postérieures  correspondantes  intra  ou 
extramédullaires,  étaient  atrophiées.  Les  lésions  ne  dépassaient  pas  le  11“  seg¬ 
ment  dorsal.  A  remarquer  qu’ici,  comme  dans  le  cas  de  Hektoen,  il  existait 
des  troubles  de  sensibilité  correspondant  aux  racines  dégénérées. 

(1)  Mckli,  Arclm  für  P,syc}iiatrie,  p.  718,  1880. 

(2)  Dehoum  et  Spiller,  Jotirn.  of  nerv.  and  ment,  diseuse,  vol.  XXVI,  p.  84,  1899. 

(3)  IIektoen,  Journ.  of  nerv.  and  ment,  diseuse,  p.  145,  1895. 

(4)  Rovighi  et  Melotti,  Rivista  sper.  di  freniatria  e  di  medic.  leg„  1888. 

(5)  Oppenheim,  Arehiv  für  Psychiatrie,  p.  758,  1892. 
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-  Tous  ces  cas,  joints  au  nôtre,  montrent  que,  dans  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  on  peut  rencontrer  non  seulement  une  lésion  des  cordons  postérieurs, 
mais  encore  des  lésions  radiculaires. 

Pour  ce  qui  a  trait  aux  lésions  des  cordons  postérieurs,  elles  sont  le  plus 
souvent,  avons-nous  vu,  très  légères  et  limitées  au  Goll  dans  la  moelle  cervicale 
et  dorsale  supérieure.  Ces  lésions,  par  leur  topographie,  leur  pathogénie  et  leur 
nature,  peuvent  être  comparées  aux  lésions  qu’on  rencontre  assez  fréquemment, 
dans  des  états  cachectiques;  elles  ne  s’accompagnent  pas  de  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité.  —  Dans  quelques  cas  exceptionnels  seulement,  elles  relèvent  en  partie 
aussi  des  lésions  radiculaires,  mais  le  petit  nombre  des  cas  jusqn’ici  publiés  ne 
permet  de  faire  que  des  hypothèses.  —  11  est  évident  que,  si  on  rapproche  ces 
cas  de  lésions  radiculaires  avec  troubles  de  la  sensibilité  des  observations  ana¬ 
tomo-cliniques  avec  troubles  sensitifs,  on  est  naturellement  porté  à  se  demander 
si,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  même  cause,  aujourd’hui  encore 
inconnue,  ne  pourrait  pas  frapper  en  même  temps  et  le  neurone  moteur  et  le 
neurone  sensitif. 

Cependant  la  grande  rareté  de  ces  lésions  radiculaires,  leur  manque  de  diffu- 
■sion  et  leur  peu  d’intensité  nous  portent  à  les  considérer  plutôt  comme  relevant 
de  lésions  secondaires  à  des  processus  périphériques  accidentels  que  comme  dues 
à  un  processus  primaire,  analogue  à  celui  qui  frappe  le  neurone  moteur. 
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VOLUMINEUX  TUBERCULE  CASÉIFIÉ  DE  LA  CALOTTE  PROTUBÉRANTIELLE 
ÉTUDE  ANATOMO-CLINIQUE  (1) 


II.  Alquier 

Chef  des  travaux  anatomiques  à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses. 
(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Ravmo.vd.) 


L’histoire  clinique  de  ce  malade  présente  plusieurs  particularités  intéres¬ 
santes  :  l’étude  anatomique  est  instructive  au  double  point  de  vue  de  la  manière 
dont  s’accomplit  la  caséification  tuberculeuse  au  sein  du  tissu  nerveux,  et  du 
mode  de  réaction  de  ce  dernier,  soit  au  voisinage  du  tubercule,  soit  à  distance. 

Observation  clinique.  —  Antécédents  héréditaires.  —  Père  vivant,  76  ans,  bien  por¬ 
tant;  mère  morte  à  63  ans  d'une  cardiopathie.  —  Collatéraux.  Unfrère  mort  à  8  ans  d’une 
lièvre  typhoïde  ;  deux  sœurs  âgées  de  39  et  29  ans,  sont  en  bonne  santé  ;  il  n’y  a,  dans  la 
famille,  aucune  maladie  nerveuse  ou  mentale.  —  Personnels.  Né  à  terme,  pas  d’autre  maladie 
qu’une  lièvre  typhoïde  à  l’âge  de  8  ans,  et  une  blennoragie  à  15  ans.  11  fut  placé  dans 
un  service  auxiliaire  pour  infirmité  d’origine  traumatique,  du  pouce  gauche.  A  31  ans, 
il  subit  l’ablation  d’une  tumeur  (kyste  ou  lipome)  du  cou,  qu’il  avait  depuis  12  ans.  Pas 


(1)  Communication  à  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  3  avril  1905. 
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de  syphilis  nette  :  marié  à  21  ans,  l’année  suivante  sa  femme  accouchait  d’un  mort-né  ; 
deux  ans  après,  elle  eut  un  enfant  qui  est  mort  à  l’âge  de  quatre  mois:  enfin  quatre  ans 
plus  tard,  fausse  couche  de  sept  mois.  Le  malade  est  alcoolique  d’ancienne  date,  buvant 
chaque  jour  deux  litres  de  vin,  parfois  quelques  absinthes  ;  il  a  depuis  quelque  temps 
des  cauchemars  nocturnes,  des  pituites  le  matin:  crampes  dans  les  mollets,  tremblement 
des  mains, 

Maladie  actuelle. _ —  Début,  en  mars  1903  le  malade,  alors  âgé  de  3i  ans,  exerçant  la 
profession  de  découpeur  sur  bois,  remarque  que  sa  main  droite  se  ferme  mal,  et  s’af¬ 
faiblit.  Il  continue  cependant  à  exercer  son  métier.  Le  25  avril  à  une  heure  de  l’après- 
midi,  il  est  pris  d’étourdissement  et  ne  peutplus  émettre  que  des  sons  incompréhensibles  ; 
il  serait  tombé  si  ses  camarades  ne  l’avaient  soutenu.  Le  D'  Dupuy-Dutemps,  qui  le  vit 
alors,  constata  une  paralysie  faciale  gauche  ainsi  que  (les  muscles  droit  externe  et 
interne  de  l’œil  du  même  côté.  Depuis,  fréquents  maux  de  tête  ;  céphalée  occipitale  avec 
torticolis.  La  vue  se  mit  à  baisser  progressivement,  on  aurait  même  constaté  l’ébauche 
du  signe  d’Argyll.  Essai  de  traitement  mercuriel  (16-18  injections  de  cyanure,  puis 
quelques  frictions);  cependant,  la  vue  resta  trouble  ;  vers  la  fin  de  septembre  apparut,  en 
quelques  jours,  une  parésie  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches,  avec  fourmille¬ 
ments  dans  la  main,  qui,  de  temps  â  autre,  était  prise  de  petites  secousses  convulsives 
durant  une  ou  deux  minutes.  En  décembre  1904,  il  vint  à  la  Salpétrière  demander  son 
admission,  se  plaignant  de  troubles  de  la  vue  et  de  la  parole,  et  de  parésie  avec  quel¬ 
ques  légères  douleurs  dans  les  membres  du  côté  gauche. 

Examen  du  malade  (13  décembre). —  On  constate  deux  ordres  de  symptômes  :  1»  de  gros 
troubles  du  côté  des  nerfs  bulbo-protubérantiels,  et  2»  du  côté  des  membres  et  du  tronc, 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs  peu  considérables. 

1»  Troubles  des  nerfs  bulbo-protubérantiels  :  paralysie  faciale  droite  totale  (absence  de 
tout  mouvement)  et  complète  (facial  supérieur  et  inférieur)  avec  déviation  très  nette  de 
la  langue,  hypoesthésic  faciale  gauclie,  au  tact  exagération  du  réflexe  massétérin.  Il  existe 
un  certain  degré  de  dysarthrie,  de  l’hypoacousie  gauche  avec  diminution  de  la  perception 
crânienne  du  même  côté:  la  trompe  d’Eustache  est  libre;  le  tympan  épais,  opaque, 
enfoncé  :  il  parait  y  avoir  une  lésion  de  l’oreille  interne.  Enfin  l’examen  des  yeux, 
pratiqué  le  23  novembre  1903,  par  le  D'  Dupuy-Dutemps,  montre  ;  parésie  de  l’obiculaire 
droit,  paralysie  associée  des  mouvements  de  latéralité  vers  la  droite,  complète  pour  l’œil 
droit,  un  peu  moins  complète  pour  le  gauche  qui  a  conservé  en  partie  l’usage  de  son 
droit  externe  ;  celui-ci  est  seulement  parésié,  sa  contraction  s’accompagne  de  légers 
mouvements  nystagmiformes.  Au  contraire,  les  mouvements  d’élévation  et  d’abais¬ 
sement  sont  normaux  des  deux  côtés  ;  la  convergence  est  partiellement  conservée, 
pupilles  en  myosis,  plus  serré  à  droite,  réflexes  lumineux  et  accommodatif  très  affaiblis. 
Aucune  lésion  du  fond  de  l’œil. 

2“  Troubles  moteurs  et  sensitifs.  —  Du  côté  gauche,  parésie  des  membres  supérieur  et 
inférieur,  avec  un  certain  degré  d’asynergio  cérébelleuse,  diadococynésie  de  la  main 
gauche  :  en  marchant,  il  se  sent  entraîné  vers  la  gauche  etmarche  incliné  vers  la  droite  ;  ne 
tourne  que  difficilement  sur  lui-méme  et  présente  un  certain  degré  d’instabilité  ;  lorsqu’il 
veut  joindre  les  pieds  en  fermant  les  yeux  il  est  entraîné  à  gauche  par  une  véritable 
latéropulsion  se  terminant  par  la  chute,  si  on  ne  le  relient  pas.  Réactions  électriques 
normales  pour  tous  les  muscles  des  membres. 

Céphalée  frontale  à  peu  près  continue,  augmentée  par  la  station  verticale, diminuée  par 
le  décubitus.  Légères  douleurs  diffuses  dans  les  membres  du  côté  gauche,  augmentées 
par  les  mouvements,  la  marche,  la  pression  des  masses  musculaires. 

Au  contraire  la  sensibilité  est  diminuée  au  tact  dans  les  membres  de  côté  droit  (ébauche 
du  syndrome  de  Brown-Séquard)  ;  sensibilité  thermique,  sensibilités  profondes  intactes 
sur  tout  le  corps. 

Réflexes  tendineux  forts  aux  membres  supérieurs  et  au  genou  gauche  ;  rotulien  droit 
et  achilléens  normaux  ;  Babinski,  indifl'érent  à  gaucbe,  tend  à  l’extension  à  droite. 

L’ensemble  de  ces  symptômes  semblait  en  faveur  de  la  neurofibromatose,  en  raison  de 
l’intensité  et  de  la  multiplicité  des  paralysies  des  nerfs  bulbo-protubérantiels  et  de  la 
légèreté  et  du  peu  de  précision  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  des  membres. 

Du  côté  des  viscères  on  ne  constate  rien  d’autre  qu’une  légère  hydrocèle  double  avec 
augmentation  de  volume  des  bourses,  l’épididyme  parait  très  volumineux. 

Evolution.  —  Vers  la  fin  de  novembre,  la  céphalée  augmente  ;  il  s’y  ajoute  des  nau¬ 
sées  et  quelques  vomissements. 

Le  30  novembre,  on  constate  un  début  de  stase  papillaire.  Acuité  visuelle  =  un  demi  à 
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gauche,  trois  quarts  à  droite.  La  paralysie  du  droit  externe  gauche  est  maintenant  com¬ 
plète;  il  n’y  a  plus  qu’une  ébauche  de  convergence  de  ce  cOté. 

Le  V  décembre,  la  stase  est  devenue  très  nette,  caractérisée  par  Tœdème  et  la  saillie 
des  papilles.  Les  vaisseaux  sont  dilatés,  variqueux,  avec  petites  hémorragies. 

Pendant  les  premiers  mois  de  1905,  les  signes  oculaires  s’améliorent,  la  stase  disparaît 
presque  complètement  en  avril  ;  elle  reparaît  en  même  temps  que  la  céphalée. 

Mort  dans  le  coma  le  11  mai  1905,  après  quelques  jours  de  torpeur, 

Autopsie.  —  Pas  d’autre  tuberculose  viscérale  qu’une  double  épididymite  caséifiée 
(épididymes  triplés  de  volume)  ;  à  la  coupe,  caverne  pleine  de  pus  contenant  de  nombreux 
bacilles  de  Koch  et  revêtue  d’une  véritable  pyogène  avec  nombreuses  cellules  géantes  : 
les  testicules  sont  sains  :  vaginale  épaissie  renfermant  une  vingtaine  de  grammes  d’un 
liquide  citrin  des  deux  côtés. 


Dans  la  partie  postérieure  de  la  protubérance  est  un  tubercule  caséifié,  du  volume  d  une 
noix,  occupant  la  région  de  la  calotte,  qui  est  détruite  presque  en  totalité,  surtout  a 
droite.  Ën  bas  le  tubercule  empiète  sur  la  partie  supérieure  du  bulbe  ;  en  haut,  le  quart 
supérieur  de  la  protubérance  est  tespecté  :  en  arrière,  le  tubercule  est  fortement  ^saillant 
dans  le  IV»  ventricule,  qui  est  élargi  transversalement,  comprimant  le  lobe  médian  du 
cervelet  ;  le  bulbe  et  la  protubérance  sont  aplatis  contre  la  lame  basilaire  de  1  occipital. 
A  la  coupe  le  centre  du  tubercule  est  occupé  par  une  masse  caséeuse  jaunatre,  semi- 
liquide;  à  la  périphérie  est  une  coque  épaisse  très  dure,  d’aspect  fibreux.  Enfin  du  cote 
droit  les  VI»  et  VII»  paires  sont  nettement  atrophiées,  la  VIII»  du  côté  gauche  semblé 
légèrement  diminuée  de  volume. 

Plusieurs  points  nous  paraissent,  dans  ce  cas,  dignes  de  retenir  1  attention. 
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Cliniquement,  il  existait  un  contraste  frappant  entre  l’intensité  des  troubles  du 
côté  des  nerfs  bulbo-protubérantiels  —  paralysie  sensitive  (et  peut-être  motrice 
à  cause  de  la  dysarthrie)  de  la  V»  paire  gauche,  paralysie  à  type  périphérique 
du  facial  droit,  hypoacousie  gauche  par  lésion  de  l’oreille  interne  ou  d’innerva¬ 
tion,  enfin  ophtalmoplégie  du  type  associée  —  et  le  peu  de  netteté  et  de  précision 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs  des  membres;  parésie  etasynergie  du  côté  gauche, 
hypoesthésie  tactile  droite,  vagues  douleurs  du  côté  gauche,  réflexes  des  mem¬ 
bres  supérieurs  et  forts  du  genou  gauche,  tendance  au  Babinski  à  droite. 

Si  l’on  ajoute  à  ce  tableau  symptomatique  la  céphalée,  les  nausées  et  vomis¬ 
sements,  la  stase  papillaire  indiquant  une  tumeur  cérébrale,  on  conçoit  parfaite¬ 
ment  que  l’hypothèse  de  neurofibromatose  se  soit  présentée  à  l’esprit  ;  on  s’élait 
même  demandé  si  l’augmentation  de  volume  du  scrotum,  dont  le  palper  était 
gêné  par  l’hydrocèle  et  l’épaississement  considérable  de  la  vaginale,  n’était  pas 
due  à  une  sarcomatose  des  testicules.  L’éprèuve  de  la  tuberculine  eût  été  fort 
utile  dans  ce  cas,  en  dépistant  la  tuberculose. 

Avant  que  le  tableau  symptomatique  soit  au  complet,  le  premier  médecin  qui 
traita  le  malade  avait  pensé  à  la  syphilis  et  institué  le  traitement  mercuriel. 
La  ponction  lombaire  faite  à  ce  moment  aurait  probablement  permis  d’écarter 
ce  diagnostic  et  évité  au  malade  le  traitement  mercuriel,  qui  a  plutôt  aggravé 
son  état. 


Fig.  3.  Paroi  du  tubercule,  coloration  au  bleu  de  Unna. 


Les  troubles  de  l’innervation  motrice  de  l’œil  présentent  un  intérêt  tout  parti¬ 
culier,  puisqu’il  s’agissait  d’une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux, 
avec,  pendant  un  temps  tout  au  moins,  conservation  partielle  de  la  conver¬ 
gence.  Deux  examens  des  yeux  pratiqués  par  le  D'  Dupuy-Dutemps  à  huit  jours 
d’intervalle  ont  montré  l’augmentation  de  l’optalmoplégie,  en  même  temps  que 
s’affirmaient  les  signes  de  tumeur  intra-cranienne,  augmentation  de  la  céphalée, 
nausées,  vomissements,  stase  papillaire. 

ÇJous  n’aborderons  pas  la  discussion  de  la  pathogénie  des  paralysies  associées, 
cette  question  doit  être  reprise  prochainement  par  le  D'  Cestan,  le  distingué 
professeur  agrégé  de  neurologie  à  la  Faculté  de  Toulouse,  qui  saura  tirer  du 
fait  actuel  un  bien  meilleur  parti  que  nous  ne  le  ferons  nous-mêmes  ;  notons 
seulement  la  destruction  à  peu  près  complète  des  noyaux  de  la  VI'  paire,  du  côté 
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de  la  III*,  nous  avons  observé  des  deux  côtés  quelques  lésions  dégénératives, 
paraissant  surtout  dues  à  l’existence  de  traînées  inflammatoires  méningées  au 
niveau  de  l’émergence  du  nerf,  qui  nous  a  semblé  moins  touché  dans  son  trajet 
intra-pédonculaire,  les  noyaux  d’origine  présentant  seulement  de  légères  lésions 
de  quelques  cellules. 

Anatomiquement.  —  Ce  cas  ne  peut  servir  pour  l’étude  des  faisceaux,  dont  les 
lésions  dégénératives  qe  sont  pas  nettement  systématisées. 

Mais  il  est  intéressant  d’étudier  sur  ce  cas,  qui  semble  pur  de  toute  infection 
secondaire,  le  processus  de  caséification  au  sein  du  tissu  nerveux,  et  les  réactions 
de  ce  dernier  au  voisinage  immédiat  et  à  distance  du  tubercule. 

Les  cellules  géantes  sont  des  plus  nettes  ;  la  coloration  par  la  méthode  de 
Ziehl  y  montre  de  nombreux  bacilles,  mais  on  ne  constate  nulle  part  la  zone 
épithélioïde  décrite  d’ordinaire  autour  de  chacune  d’entre  elles;  le  dessin  ci-joint 
montre  qu’elles  sont  partout  distantes  les  unes  des  autres,  ne  tendant  nullement 
à  la  confluence  même  au  bord  de  la  caséification.  Enfin,  les  préparations  à 
l’hématine-éosine  orange,  beaucoup  mieux  que  celles  au  bleu  de  Unna,  mettent 
en  évidence  autour  de  chaque  cellule  géante  ainsi  isolée,  une  zone  de  nécrose 
plus  marquée  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  centre  du  tubercule.  Chaque 
cellule  géante  isolée  est  donc  un  petit  centre  de  caséification,  celle-ci  s’effectuant 
probablement  sous  la  double  influence  des  «  toxines  nécrosantes  »  et  des  troubles 
circulatoires.  Les  vaisseaux  sanguins  ont  en  effet  à  peu  près  complètement 
disparu  de  la  zone  occupée  par  le  tubercule,  autour  duquel  on  les  retrouve 
volumineux,  congestionnés. 

Entre  les  cellules  géantes,  on  trouve  un  tissu  névroglique  jeune,  abondam¬ 
ment  proliféré,  constitué  par  des  cellules  polymorphes  et  des  fibrilles.  Autour 
du  tubercule,  même  prolifération  névroglique,  mais  plus  dense,  surtout  flbril- 
laire;  elle  constitue  cette  coque  dure  épaisse  si  évidente  à  l’autopsie,  et  dont  la 
présence  autour  d’un  tubercule  semblant,  d’après  l’évolution  clinique  et  les 
caractères  histo-bactériologiques,  en  pleine  évolution,  est  un  fait  non  dénué 
d’intérêt  :  voici  plusieurs  fois  que  j’ai  eu  l’occasion  de  constater  une  remarquable 
tendance  à  la  prolifération  névroglique  autour  de  tubercules  développés,  comme 
celui-ci,  en  plein  tissu  nerveux. 

Quant  aux  cellules  nerveuses,  elles  apparaissent  complètement  normales,  en 
dehors  de  la  zone  des  troubles  circulatoires  existant  au  voisinage  du  tubercule  ; 
dans  le  cerveau,  le  cervelet  et  la  moelle,  on  ne  constate  aucune  trace  de  réaction 
à  distance,  rien  qui  puisse  faire  penser  à  l’action  de  toxines  diffusant  dans  tout 
le  névraxe.  Rappelons  qu’en  dehors  du  tubercule  protubérantiel  il  y  avait  une 
épididymite  double  caséifiée. 

Enfin,  ce  cas  est  l’un  des  deux  où  j’avais  constaté  une  hétérotopie  cérébelleuse 
dans  le  canal  rachidien,  une  masse  cérébelleuse  plus  large  que  la  moelle  sem¬ 
blait  avoir  coulé  le  long  de  sa  face  postérieure,  des  masses  irrégulières  s’enga¬ 
geaient  entre  les  racines,  surtout  du  côté.gauche;  entre  la  partie  hétérotopiée  du 
cervelet  et  les  méninges  molles  existaient  comme  je  l’indiquais  dans  une  précé¬ 
dente  communication  (Revue  neurologique,  1905,  p.  1117),  de  nombreuses  adhé¬ 
rences  que  ne  peuvent  expliquer  ni  un  traumatisme  d’autopsie,  ni  les  chocs 
subis  par  le  cadavre  pendant  son  transport  à  l’amphithéâtre. 
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III 

THROMBO-PHLÉBITE  DE  LA  VELNE  CENTRALE  DE  LA  RÉTINE 
CHEZ  UN  TUBERCULEUX 


Alph.  Péchin. 

La  rareté  des  cas  publiés  de  thrombo-phlébite  de  la  veine  centrale  de  la  rétine 
chez  les  tuberculeux,  m’engage  à  rapporter  l’observation  suivante  d’un  malade 
que  j’ai  observé  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Brissaud  à  l’Hôtel-Dieu  (1). 

Ce  malade,  âgé  de  30  ans,  fut  atteint  de  pneumonie  il  y  a  4  ans  pour  laquelle 
il  reçut  des  soins  à  l’Hôtel-Dieu  annexe  où  il  resta  six  semaines.  A  la  sortie  il 
reprit  son  métier  de  vannier,  mais  sa  santé  fut  dès  ce  moment  chancelante.  La 
toux  était  fréquente,  l’expectoration  abondante.  Il  y  a  un  an,  il  fut  pris  subite¬ 
ment  de  malaise  et  d’abattement,  sans  ictus.  Le  côté  droit  et  la  face  du  même 
côté  (facial  inférieur)  furent  parésiés.  Ces  phénomènes  parétiques  persistèrent 
jusqu’à  maintenant  avec  toutefois  quelque  amélioration. 

Il  y  a  un  mois  environ  (exactement  le  19  février  1906)  il  perdit  brusquement 
la  vue  de  1  œil  gauche;  il  était  une  heure  de  l’aprés-midi.  Le  soir  la  vision  revint, 
se  maintint  le  lendemain,  mais  le  surlendemain  la  cécité  revenait  de  nouveau  et 
cette  fois  définitivement.  Et,  détail  qui  a  son  importance,  l’œil  resta  douloureux 
pendant  six  jours  à  partir  du  jour  de  l’accident. 

J’examinai  le  malade  4  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital.  La  papille  très  pâle 
d’où  s’échappaient  des  artères  filiformes  et  des  veines  un  peu  grosses  était  entourée 
d’une  rétine  à  l’aspect  blanc  neigeux.  Cette  teinte  blanche  se  perdait  insensible¬ 
ment  à  la  périphérie,  où  la  rétine  reprenait  sa  teinte  normale.  Sur  les  limites 
temporales  de  la  papille  un  petit  espace  triangulaire  avait  conservé  également 
une  teinte  normale.  La  région  maculaire  s’accusait  par  une  grosse  tache  ronde, 
noirâtre  qui  tranchait  sur  un  fond  blanc. 

Quelques  jours  plus  tard  le  malade  dut  passer  en  chirurgie  pour  une  adénite 
cervicale  gauche  suppurée. 

Tel  était  l’état  de  ce  malade  il  y  a  un  mois. 

Actuellement  1  aspect  du  fond  de  l’œil  a  complètement  changé.  La  teinte 
blanche  neigeuse  a  disparu  ;  elle  est  remplacé  par  une  teinte  grisâtre,  grenue, 
et  la  région  maculaire  est  comme  treillagée  et  parsemée  de  petites  taches  blanches. 
La  papille  est  pâle,  atrophique;  acuité  visuelle  nulle;  un  peu  de  vision  périphé¬ 
rique.  La  cécité  de  cet  œil  est  définitive. 

Il  s’agit  d’une  thrombo-phlébite  de  la  veine  centrale  de  la  rétine.  Et  il  n’est 
pas  sans  intérêt  de  rapprocher  les  deux  aspeets  ophtalmoscopiques  dont  le 
premier  est  typique  et  dont  le  second  serait  d’une  interprétation  difficile  s’il 
n’était  expliqué  par  le  premier.  Bien  différent  est  l’aspect  du  fond  de  l’œil  dans 
l’embolie  de  l’artére  centrale  de  la  rétine.  11  est  à  noter  en  outre  que  l’œil  a  été 
douloureux  pendant  plusieurs  jours,  ce  qui  est  un  caractère  de  la  phlébite  tuber¬ 
culeuse  qui  manque  dans  l’embolie  de  l’artère  centrale. 

D  ailleurs,  ce  malade  est  exempt  de  toute  affection  cardiaque  et  l’on  connaît 
la  valeur  séméiologique  de  la  phlébite  chez  les  tuberculeux.  Au  début  de  la 

(1)  J  ai  présenté  ce  malade  à  la  Société  d’ophtalmologie  de  Paris  le  3  avril  1906. 
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tuberculose  cette  valeur  est  grande;  il  s’agit  alors  de  la  phlébite  prétuberculeuse 
ou  mieux  de  la  phlébite  précoce  des  tuberculeux.  Chez  ce  malade  là  thrombo¬ 
phlébite  perd  de  son  importance  séméiologique,  parce  que  l’état  général  et  sur¬ 
tout  les  lésions  pulmonaires  établissent  le  diagnostic. 

Le  même  processus  phlébitique  évoluant  vraisemblablement  dans  la  région  de 
la  frontale  et  de  la  pariétale  ascendante  a  été  la  cause  de  l’hémiplégie. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

S52)  Le  côté  histologique  de  la  question  du  Neurone  (Die  histologische 
Seite  der  Neuronenlehre),  par  Bielschowsky.  Journal  f.  Psychologie u.  Neurologie, 
t.  V,  fasc.  3,  juillet  1905,  p.  128  (22  p.). 

Leçon  d’exposition.  Revue  générale  des  données  fournies  par  les  récentes 
méthodes.  Critique  des  théories.  11  accepte  en  définitive  la  théorie  du  neurone  : 
les  boutons  terminaux  résolvent,  dit-il,  la  question  de  l’union  des  libres  et  des 
cellules  dans  le  sens  de  la  vieille  théorie  du  neurone,  que  ce  soit  un  simple  con¬ 
tact  (Cajal)  ou  qu’il  existe  des  ponts  de  substances  fibrillaires  ou  plasmatiques 
entre  les  neurones  (Held,  Wolff,  Bielschowsky).  Cet  article  est  à  lire  pour  qui¬ 
conque  veut  se  mettre  rapidement  au  courant  de  l’état  actuel  de  la  question, 
d’après  Cajal,  Bethe,  Apathy,  Held,  Bielschowsky,  Nissl.  M.  Trénel. 

533)  Le  Neurone,  par  Riccardo  Foa.  Annuario  del  Mayiicomio  provinciale  di 

Ancona,  an  III,  p.  86-110,  1903. 

Revue  des  plus  récents  travaux.  L’auteur  constate  que  le  neurone  supporte 
bienlai  ttaques  dirigées  contre  lui,  et  que  cette  conception  de  Cajal  et  de  Wal- 
deyer  vivra  encore  quelque  temps.  F.  Deleni. 

534)  Recherches  sur  le  Noyau  et  le  Nucléole  de  la  Cellule  nerveuse 
à  l’état  normal  et  pathologique,  par  Mahinesgo  (Bucarest).  Journal  f. 
Psychologie  u.  Neurologie,  t.  V,  fasc.  3,  p.  151,  juillet  1905  (20  p.,  26  fig.). 

La  membrane  est  acidophile. 

Le  contenu  du  noyau  comprend  un  réseau  de  linine  et  des  granulations 
réfringentes  acidophiles.  Les  granulations  libres  sont  désignées  comme  micro- 
somes  acidophiles  et  macrosomes  basophiles. 

Le  nucléole  a  une  partie  centrale  très  acidophile  qui,  dans  le  karyokinése  se 
transforme  en  centrosomes  et  fuseaux  et  une  partie  périphérique  (souvent  repré¬ 
sentée  par  deux  corpuscules)  basophile,  constituée  par  de  la  nucléine.  Plus  le 
nucléole  est  gros,  plus  il  y  a  de  substance  basophile.  Le  nucléole  contient  des 
vacuoles  normalement,  la  méthode  de  Cajal  y  montre  un  nucléolule.  11  parait 
exister  deux  centrosomes.  Marinesco  décrit  une  formation  spéciale,  le  périnu- 


cléole,  condensation  du  réseau  nucléaire.  Marinesco  revient  sur  ses  recherches 
antérieures  sur  la  migration  du  noyau,  due  aux  altérations  soit  des  granula¬ 
tions,  soit  des  neuroflbrilles  qui,  normalement,  le  maintiennent  en  place.  11 
passe  en  revue  et  figure  diverses  altérations  du  noyau  et  du  nucléole  qui  émet 
dans  certains  cas  (strychnisme,  morphinisme)  des  granules  et  des  granulations 
élémentaires.  Les  excellentes  figures  éclaircissent  d’une  façon  très  heureuse  le 
texte,  qui  n’en  est  souvent  que  la  légende.  Marinesco  discute  les  théories,  en 
particulier  de  Cajal  et  de  Lévin,  sur  la  nature  de  la  chromatine  du  noyau. 

M.  Trknel. 

555)  Sur  les  Neurosomes  de  Hans  Held,  par  Ton,  G.  Lâche  (de  Bucharest). 

Soc.  de  Biologie,  séance  du  17  juin  1905. 

Identification  des  neurosomes  de  Hans  Held  avec  les  éléments  granulaires 
décrits  par  l’auteur  dans  la  neuro-fibrille.  Félix  Patry. 

556)  La  première  apparition  des  Neurofibrilles  dans  les  Cellules 
spinales  des  Vertébrés,  par  O.  Fraonito.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXlll, 
fasc.  6,  p.  436-442,  1905. 

L’auteur  décrit  les  neurofibrilles  massives  et  noueuses  ou  rubanées  qu’il  a 
observées  dans  la  moelle  de  l’embryon  de  poulet  à  partir  du  onzième  jour. 

F.  Deleni. 

557)  Sur  la  Réparation  des  Neurofibrilles  après  les  Sections  Ner¬ 

veuses,  par  G.  Marinesco.  Soc.  de  Biologie,  novembre  1904. 

Le  processus  de  réparation  des  neuro-fibrilles  après  les  sections  nerveuses  est 
aussi  long  que  celui  de  réintégration  des  éléments  chromatophiles.  Après  avoir 
passé  par  une  longue  période  d’hypertrophie  et  de  disposition  striée,  avec  chan¬ 
gement  de  coloration,  les  neuro-fibrilles  reviennent  peu  à  peu  à  leur  disposition 
normale  et  la  cellule  passe  de  l’aspect  strié  à  l’aspect  réticulé.  A  toutes  lee 
phases  de  la  réparation  on  trouve  un  certain  nombre  de  cellules  qui  s’atrophient, 
présentent  la  dégénérescence  granuleuse  et  finissent  pas  disparaître,  ce  sont  les 
cellules  qui  ne  parviennent  pas  à  réparer  ou  plutôt  à  reformer  le  réseau  du  cyto¬ 
plasme.  Dans  la  phase  de  réaction  consécutive  aux  sections  nerveuses,  le  pouvoir 
réducteur  des  neuro-fibrilles,  par  rapport  aux  sels  d’argent,  est  diminué.  Dans 
la  phase  de  réparation,  la  force  de  réduction  augmente  progressivement,  aussi 
les  neuro-fibrilles  se  colorent  en  rouge  brun  opaque.  Félix  Patry. 

558)  Lésions  des  Neurofibrilles  produites  par  la  Toxine  Tétanique, 

par  G.  Marinesco.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  9  juillet  1904. 

Dans  la  moelle  des  eobayes  morts  de  tétanos,  il  y  a  des  lésions  des  neuro¬ 
fibrilles  portant  principalement  sur  celles  des  cellules  radiculaires,  et  pouvant 
atteindre  des  degrés  très  avancés.  Si  ces  lésions  sont  dues  en  partie  à  la  surac¬ 
tivité  et  à  l’usure  cellulaire,  elle  sont  le  fait,  en  bien  plus  grande  partie,  de  l’ac¬ 
tion  du  poison  sur  les  neuro-fibrilles,  car  la  fatigue  physique,  si  grande  qu’elle 
soit,  n’aboutit  pas  à  des  lésions  aussi  graves  que  celles  relevées  par  M.  Mari¬ 
nesco.  Félix  Patry. 

559)  Sur  la  Structure  de  la  Neuro-Fibrille  (au  moyen  de  la  Nouvelle 
Méthode  de  Cajal),  par  Ton.  G.  Lâche  (de  Bucharest).  Soc.  de  Biologie, 
séance  du  17  juin  1905. 

La  neuro-fibrille  n’est  pas  un  filament  homogène  ;  on  y  rencontre  au  moins 
deux  éléments  principaux  :  une  substance  fondamentale  et  des  granulations.  La 
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substance  fondamentale  est  la  matière  proprement  dite  de  la  fibrille.  Les 
granulations  à  l’intérieur  de  la  substance  fondamentale  ont  une  disposition  en 
série  comme  les  grains  d’un  collier.  Ces  corpuscules  sont  habituellement  ronds 
et  moins  sensibles  à  l’action  de  l’argent  que  la  substance  fondamentale.  En  plus 
de  ces  principaux  éléments  l’auteur  a  rencontré  dans  la  neuro-fibrille  des  petits 
points  de  surimprégnation,  dans  l’intervalle  des  granulations  ou  à  côté  d’elles. 

Félix  Patry. 

860)  Lésions  des  Neuro-Fibrilles  dans  certains  États  Pathologiques, 

par  G.  Marinesco.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  23  mars  1903.  ' 

Dans  certains  états  pathologiques  où  les  corpuscules  de  Nissl  sont  altérés,  les 
neuro-fibrilles  subissent  des  modifications  plus  ou  moins  graves.  Dans  un  cas  de 
myélite  aiguë  (évolution  sous  forme  de  paralysie  de  Landry),  désintégration 
jusqu’à  disparition  et  transformation  en  granulations  fines  des  neuro-fibrilles. 
Dans  un  cas  de  méningite  aiguë  suppurée,  les  lésions  des  neuro-fibrilles  sont  plus 
accusées  (pâleur  et  état  granuleux)  dans  les  couches  superficielles  du  cerveau. 
Dans  les  circonvolutions  atrophiées,  ou  en  voie  de  ramollissement,  l’auteur  a 
trouvé  les  lésions  très  différentes.  Au  cours  des  hémiplégies  et  des  paraplégies 
les  lésions  des  neuro-fibrilles  dépendent  de  deux  facteurs  essentiels  ;  rapidité  de 
la  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  et  siège  de  la  lésion.  Les  lésions  neuro- 
fibrillaires  apparaissent  rapidement  dans  les  affections  à  marche  aiguë,  plus 
lentement  dans  les  formes  à  marche  lente.  Pour  le  siège  des  lésions  sous-corti¬ 
cales  et  celles  de  la  capsule  interne  survient  une  altération  rapide  des  neuro¬ 
fibrilles.  Félix  Patry. 

361)  Sur  la  Nature  du  Trophospongium  des  Cellules  Nerveuses 
d’Hélix,  par  R.  Legendre.  (Travail  du  laboratoire  d’embryogénie  comparée  du 
Collège  de  France.)  Soc.  de  Biologie,  séance  du  20  mai  1905. 

Il  semble  à  l’auteur  que  le  protoplasme  des  cellules  nerveuses  d’Helix  est 
formé  d’une  zone  interne  périnucléaire  où  se  trouve  la  plus  grande  partie  des 
neurofibrilles  et  de  la  substance  chromophile,  et  d’une  zone  externe  moins  dense 
où  se  rencontrent  les  filaments  névrogliques  et  les  lacunes.  Entre  ces  deux  zones 
sont  groupés  les  grains  précédemment  décrits  par  l’auteur. 

Félix  Patry. 

362)  Sur  la  Présence  de  Granulations  dans  les  Cellules  Nerveuses 
d’Helix  aspera  et  leur  Cylindraxe,  par  R.  Legendre.  Soc.  de  Biologie, 
séance  du  18  mars  1903.  (Travail  du  laboratoire  d’embryogénie  comparée  du 
Collège  de  France.) 

L’auteur  signale  des  granulations  colorées  fortement  par  le  vert  lumière 
dans  les  cellules  nerveuses  des  coupes  de  ganglions  nerveux  d’Helix  Aspera, 
fixés  par  le  liquide  de  Lindsay  Johnson  et  colorés  par  l’hématoxyline  au  fer  de 
Binda,  la  méthyléosine  et  le  vert  lumière.  La  composition  de  ces  granulations 
reste  inconnue.  Félix  Patry. 

363)  Sur  la  Présence  d’un  Réseau  Spécial  dans  la  Région  du  Pigment 
jaune  des  Cellules  Nerveuses,  par  G.  Marinesco.  Soc.  de  Biologie,  séance 
du  10  décembre  1904. 

Toutes  les  cellules  qui  présentent  du  pigment  jaune  peuvent  à  un  moment 
donné  de  leur  vie  se  distinguer  par  un  épaississement  de  leurs  fibrilles  ou  bien 
du  cytoplasme  là  où  se  dépose  le  pigment.  Chez  les  animaux  jeunes  et  chez  les 
nouveau-nés,  les  modifications  anormales  des  neuro-fibrilles  et  du  réseau  cel- 


lulaire  n’existent  pas,  étant  donné  que  chez  les  uns  et  les  autres  le  pigment 
fait  défaut;  au  contraire,  chez  l’homme  adulte  et  surtout  chez  le  vieillard  où  la 
quantité  de  pigment  est  considérable,  on  constate  très  souvent  dans  les  cellules 
somatochromes  la  présence  d’un  réseau  anormal  dans  les  cellules  réticulées  et 
l’épaississement  avec  coloration  foncée  des  neuro-fibrilles  dans  les  cellules  du 
type  fasciculé.  La  date  d’apparition  de  ces  changements  varie  avec  l’âge,  avec 
l’espèce  cellulaire  et  même  avec  la  résistance  individuelle  des  cellules.  11  est 
probable  que  les  modifications  que  le  dépôt  de  pigments  entraîne  dans  les 
neuro-fibrilles  s’accompagnent  de  modifications  dans  la  transmission  des  ondes 
nerveuses  dans  la  région  pigmentée.  Félix  Patry. 


564)  Sur  la  Résistance  du  Nucléole  Neuronique  (intra  vitam  et  | 

post  mortem),  par  M.  Ton.  G.  Lâche  (de  Bucharest).  Soe.  de  Biologie,  séance  A 

du  8  juillet  1905. 

Etude  histologique  à  l’état  physiologique  normal  et  dans  de  nornbreux  états  , 

pathologiques  de  cette  petite  formation  de  la  cellule  nerveuse  qui  a  donné  à 
l’auteur  la  conviction  intime  que  c’est  ce  minuscule  nucléole,  si  peu  exploré  et 
pourtant  si  important  pour  la  vie  cellulaire,  qui  représente  l’organe  le  plus 
résistant  de  la  cellule  nerveuse.  Félix  Patry.  ^ 


565)  Recherches  ultérieures  sur  la  Genèse  des  Cellules  nerveuses, 

par  F.  Gapobianco.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIV,  fasc.  2,  p.  187-200,  J 

décembre  1905.  r: 

Ce  nouveau  travail  continue  la  série  des  recherches  de  l’auteur  tendant  à  -  i 

démontrer  l’origine  poly cellulaire  du  neurone  adulte.  :i 

Dans  le  développement  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  et  des  ganglions  . 

spinaux  s’intercale,  dans  le  passage  des  neuroblastes  aux  cellules  adultes,  le 
stade  du  syncytium  neuroblastique. 

Ce  dernier  apparaît  dans  des  périodes  déterminées  et  il  a  des  formes  précises  -J 

de  transformation  progressive  et  de  transformation  régressive;  celle-ci  est 
représentée  par  la  démolition  nucléaire.  .j) 

Le  rapport  numérique  entre  les  neuroblastes  et  les  cellules  qui  en  résultent  ^ 

est,  pour  les  ganglions  spinaux,  comme  3  est  à  1;  dans  l’appréciation  de  ce  rTjj 

rapport,  l’auteur  a  tenu  compte  de  la  fréquence  notable  des  petites  cellules  gan- 
glionnaires  qui  résultent  des  formes  les  plus  simples  de  groupement  neuroblas- 
tique.  Feindel. 


566)  Types  Cellulaires  dans  les  Ganglions  Rachidiens  de  l’Homme  et 

des  Mammifères,  par  S.  R.  Cajal.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  H  mars  1905. 

La  méthode  à  l’argent  réduit  précédée  d’une  fixation  de  vingt-quatre  heures  par 
l’alcool  et  appliquée  au  ganglion  plexiforme  du  pneumogastrique  et  aux  gan¬ 
glions  rachidiens  de  l’homme  et  des  mammifères  domestiques  a  permis  à 
l’auteur  d’y  trouver,  outre  la  cellule  unipolaire  glomérulée  classique,  les  types 
cellulaires  suivants  : 

1»  Un  type  multipolaire  pourvu  de  dendrites  courtes  et  épaisses  remplies  à 
leur  extrémité,  terminé  dans  la  capsule  et  possédant  un  cylindraxe  en  glo- 
mérule  ; 

2“  Un  type  unipolaire  muni  de  très  fines  dendrites  prenant  naissance  tantôt 
sur  la  surface  même  du  corps,  tantôt  sur  l’origine  du  cylindraxe.  Ces  den- 
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drites  s’épaississent  graduellement,  se  terminent  par  d’énormes  sphères, 
entourées  de  capsules  nucléées  et  concentriques; 

3»  Un  tjpe  fenêtré,  dont  le  cylindraxe  est  percé  d’ouvertures  comblées  par 
des  cellules  névrogliques  intracapsulaires.  Type  normal  chez  le  vieillard; 

4»  Un  type  couvert  de  fossettes  et  hérissé  d’appendices  ramifiés  et  monili- 
formes,  ne  dépassant  pas  la  limite  interne  de  la  capsule.  Dans  les  larges  vides 
circonscrits  par  ces  appendices,  on  voit  de  nombreuses  cellules  névrogliques 
sous-capsulaires,  ’fype  normal  chez  l’homme  parvenu  à  la  vieillesse. 

Félix  Patby. 


CERVEAU 
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S67)  Un  cas  de  Sarcome  du  Lobe  Olfactif  droit  chez  un  Chien,  par 

L.  Marchand,  G.  Petit  et  Coquot.  Recueil  de  Médecine  vétérinaire,  t.  LXXIll 

n“  3,  p.  81,  IS  février  1906. 

11  s’agit  d’un  vieux  chien  de  12  ans,  présentant  depuis  quelque  temps  des 
attaques  épileptiformes. 

Malade  en  état  de  stupeur,  complètement  indifférent  à  toutes  les  excitations 
extérieures.  Démarche  raide,  hésitante.  Mis  en  mouvement,  il  va  droit  devant 
lui,  jusqu’à  ce  qu’il  rencontre  un  obstacle  dont  il  n’a  pas  conscience.  Après 
avoir  buté  contre  cet  obstacle,  il  conserve  presque  indéfiniment  une  immobilité 
complète,  dans  ta  position  même  où  il  s’est  arrêté.  Plusieurs  fois  il  a  été 
observé  une  bascule  sur  les  membres  antérieurs  qui  se  dérobaient,  et  une  chute 
sur  la  tète  portée  toujours  basse.  Dans  sa  cage,  ce  chien  met  le  nez  dans  sa 
gamelle  ou  l’enfouit  sous  la  paille  et  garde  indéfiniment  cette  situation.  Réflexes 
oculaires  conservés.  OEii  droit  fortement  rétracté  dans  l’orbite  et  dévié  en  haut 
et  en  dedans.  Le  malade  prend  volontiers  et  avale  la  viande  qu’on  lui  présente, 
sans  qu’il  soit  nécessaire  de  la  lui  introduire  dans  la  bouche.  Peau  froide,  à  sen¬ 
sibilité  émoussée.  11  existe  deux  tumeurs  cutanées  ;  l’une  située  sur  la  nuque, 
petite,  saillante,  ulcérée  et  ombiliquée  ;  l’autre,  plus  grande  et  plus  largement 
ulcérée,  située  sur  la  droite  du  fourreau. 

Les  symptômes,  et  en  particulier  l’état  de  stupeur  du  malade,  ont  été  rapportés 
à  une  tumeur  intra-cranienne,  exerçant  une  compression  sur  le  cerveau  ou 
intéressant  sa  substance. 

La  permanence  des  troubles  moteurs  oculaires,  le  retrait  du  globe  oculaire 
droit  dans  la  cavité  orbitaire  laissaient  supposer  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  de  la 
face  inférieure  du  lobe  frontal  droit. 

Et  en  effet  il  fut  constaté,  à  l’extraction  de  l’encéphale,  que  le  lobe  olfactif 
droit  était  très  volumineux  et  déformé,  envahi  par  une  tumeur  faisant  corps  avec 
Vethmoide.  La  tumeur  exerçait  une  compression  manifeste  sur  le  lobe  frontal 
droit.  Elle  présentait  une  longueur  de  cinq  centimètres,  une  largeur  de  trois 
centimètres  et  était  localisée  uniquement  au  lobe  olfactif. 

Les  auteurs  insistent  sur  1  état  particulier  de  stupeur,  caractéristique  chez  le 
chien,  des  lésions  cérébrales  étendues  et  sur  l’identité  de  structure  de  la  tumeur 
cérébrale  et  des  tumeurs  cutanées.  Thoma. 
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568)  Sai'come  ossifiant  de  la  voûté  Cranienné  ayant  provoqué  l’apla¬ 
tissement  des  Hémisphères  cérébraux  avec  Atrophie  Cérébelleuse 

consécutive,  chez  un  chien,  par  G.  Petit  (d’Alfort).  Société  vétérinaire,  Bul¬ 
letin  de  la  Société,  1906,  p.  85. 

Chien  dans  cet  état  de  stupeur  qui  caractérise  les  lésions  étendues  du  cerveau 
et  présentant  une  démarche  ébrieuse. 

L’exploration  du  crâne  démontre  l’existence  d’une  sorte  de  bosse  ou  tumeur 
frontale  située  sur  la  ligne  médiane,  non  adhérente  à  la  peau,  régulièrement 
arrondie,  très  consistante,  du  volume  d’une  noix,  semblant  représenter  la  pro¬ 
pagation  extra-cranienne  d’une  tumeur  plus  profondément  située. 

Il  est  légitime  de  supposer  que  les  symptômes  observés  se  rattachent  à  l’exis¬ 
tence  de  cette  tumeur,  qui  exerce  sans  doute  une  sorte  de  pesée,  de  compression 
sur  le  cerveau. 

En  effet,  d’après  l’autopsie,  cette  tumeur  a  pris  naissance  dans  les  os  de  la 
voûte  du  crâne  ou  dans  leur  périoste  ;  elle  a  provoqué  la  destruction  de  ces  os 
sur  une  large  étendue  ;  elle  s’est  épanouie  ensuite,  sous  forme  d’un  pesant  bou¬ 
clier,  à  la  surface  des  deux  hémisphères,  en  déterminant  leur  aplatissement  et 
l’atrophie  de  leurs  circonvolutions  ;  que  finalement  elle  a  fait  hernie  en  quelque 
sorte  à  travers  la  paroi  crânienne  détruite  pour  constituer  sous  la  peau  du  front 
la  saillie  globuleuse  mentionnée. 

Celle-ci  est  un  sarcome  ossifiant  typique,  ayant  débuté  à  l’époque  où  l’encé¬ 
phale  n’avait  pas  encore  atteint  son  complet  développement,  d’où  la  possibilité 
de  l’atrophie  cérébelleuse  croisée  ;  le  lobe  gauche  du  cervelet  était  principale¬ 
ment  atrophié  alors  que  l’hémisphère  cérébral  droit  était  le  plus  déformé. 

Thoma. 

569)  Résultats  de  l’opération  pour  l’ablation  de  Tumeurs  cérébrales, 

par  Philip  Goombs  Knapp.  Boston  medical  and  surgicalJournal,  i"  février  1906. 

Statistique  portant  sur  828  opérations,  avec  265  morts  et  205  améliorations. 

Thoma. 

570)  Relation  d’un  cas  de  Tumeur  du  Cerveau  avec  autopsie,  par 

.  William  M.  Leszynsky.  New  York  med.  Journal,  n”  1428,  p.  235,  3  fév.  1906. 

C’est  le  deuxième  cas  de  tumeur  du  ventricule  observé  par  l’auteur. 

Les  deux  cas  ont  concerné  de  jeunes  adultes  intelligents,  qui  devinrent  sujets 
à  des  attaques,  violents  maux  de  tête,  de  vomissement,  de  délire,  de  convulsions; 
une  papillite  bilatérale  intense  survint  de  bonne  heure,  accompagnée  de  cécité  ; 
on  constata  l’astéréognosie,  sans  trouble  de  la  sensibilité  générale  et  sans  para¬ 
lysie  (sauf  une  légère  hémiparésie  transitoire).  Le  diagnostic  précis  de  localisa¬ 
tion  ne  peut  être  porté  pendant  la  vie  ;  dans  les  deux  cas  la  tumeur  fut  trouvée 
dans  le  ventricule  latéral  droit  et  elle  était  de  nature  sarcomateuse. 

Thoma. 

MOELLE 


571)  Un  cas  de  Tabes  Amyotrophique  étudié  par  la  Méthode  à 
l’Alcool- Ammoniaque  de  Ramon  y  Cajal;  Régénération  de  Fibres  à 
Myéline  dans  les  Racines  Antérieures,  de  Fibres  sans  Myéline 
dans  les  Racines  Postérieures,  par  J.  Nageotte,  ('fravail  du  laboratoire  de 
M.  Babinski,  à  la  Pitié,  et  du  laboratoire  d’histologie  de  l’École  des  Hautes- 
Études,  au  Collège  de  France.)  Soc.  de  Biologie,  séance  du  20  mai  1905. 

M.  Nageotte  avait  précédemment  montré  que  dans  le  tabes  les  fibres  radicu- 
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laires  antérieures  se  régénèrent  lorsqu’elles  ont  été  détruites  par  le  foyer  de 
névrite  radiculaire  transverse  qui  est  la  lésion  initiale  du  tabes,  mais  il  lui  avait 
été  impossible  jusqu’à  présent  de  saisir  la  moindre  trace  de  régénération  dans 
les  racines  postérieures.  Aujourd’hui,  l’auteur  présente  l’étude  d’un  cas  de  tabes 
amyotrophique,  du  service  de  M.  Babinski,  dans  laquelle  il  a  pu  constater,  grâce 
à  l’emploi  de  la  méthode  de  Cajal,  dans  les  racines  postérieures  détruites,  la 
présence  de  cylindraxes  nus  qui,  par  leurs  dimensions,  leur  nombre  et  leur 
disposition  lui  paraissent  devoir  être  considérés  comme  des  fibres  nerveuses 
régénérées.  Félix  Patry. 

572)  Sur  les  lésions  des  Cornes  antérieures  dans  le  Tabes  dorsal 

(Ueber  die  Affection  der  Vorderhôrner  bei  T.  d.),  par  Lapinsky  (Kiew).  Archiv  f. 

Psychiatrie,  t.  XL,  fasc.  2  et  3,  1905.  (120  p.,  6  obs.,  2  planches.  Revue  gén. 

bibliog.). 

Travail  très  documenté  et  observations  détaillées.  Lapinsky  montre  que  ces 
cas  se  différencient  complètement  du  tabes  amyotrophique  d’origine  névritique 
(Dejerine).  En  effet  : 

1»  Les  localisations  des  troubles  moteurs  ne  répondent  pas  à  la  distribution 
des  troncs  nerveux. 

2»  Les  lésions  sont  essentiellement  asymétriques  ;  elles  sont  soit  diffuses,  soit 
plus  ou  moins  bien  localisées. 

3"  Tremblement  fibrillaire  très  marqué  des  muscles  atteints. 

4“  Marche  rapide  des  atrophies. 

5»  Pas  de  trouble  des  réactions  électriques,  ou  tout  au  plus  une  simple  dimi¬ 
nution. 

6»  Microscopiquement,  lésions  des  cornes  antérieures. 

Le  tabes  amyotrophique  névritique  a  les  caractères  inverses. 

La  lésion  médullaire  n’est  pas  une  poliomyélite  antérieure  chronique,  comme 
le  veut  Dejerine  ;  ni  une  amyotrophie,  une  amyotrophie  spinale  au  sens  de 
Schaffer.  Lapinsky  rattache  les  lésions  cellullaires  à  une  ischémie  chronique  par 
artério-sclérose  des  artérioles  qui  existait  dans  tous  ses  cas,  et  qui  procède  par 
petits  foyers;  elles  rappellent,  en  effet,  d’après  lui,  les  lésions  de  ce  genre  :  une 
atrophie  cellulaire  progressive  dont  il  figure  les  stades;  fonte  progressive  des 
granulations,  disparition  des  prolongements,  excentricité,  déformation,  atrophie 
du  noyau;  enfin  il  ne  reste  qu’un  amas  granuleux;  pas  de  réaction  névro- 
glique. 

La  dégénération  des  collatérales  longues  des  racines  postérieures  et  des  voies 
pyramidales  a  aussi  ici  une  certaine  action  au  raoins^  de  voisinage. 

Lapinsky  attire  l’attention  sur  la  concomitance  de  dissociation  de  la  sensibi¬ 
lité.  Les  zones  de  troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique  se  super¬ 
posent  aux  amyotrophies. 

Les  lésions  des  nerfs  sont  en  rapport  direct  d’intensité  avec  les  lésions  des 
noyaux  cellulaires  correspondants. 

Les  muscles  présentent  les  lésions  d’atrophie  dégénératrice  diffuse,  à  tous  les 
stades.  M.  Thênel. 

573)  Arthropathie  Tabétique  métatarso-phalangienne,  par  M.  Perrin. 

Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  22  nov.  1905. 

Ataxique  âgé  de  55  ans,  ancien  syphilitique,  ayant  eu  ses  premières  douleurs 
fulgurantes  sept  ans  auparavant,  en  pleine  période  d’incoordination.  Au  moment 
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de  l’observation,  arthropathie  de  l’articulation  métatarso-phalangienne  du  gros 
orteil  avec  production  d’ostéophytes.  L’évolution  et  l’aspect  clinique  de  cette 
arthropathie  sont  bien  celles  d’une  arthopathie  tabétique.  Semblable  lésion  est 
relativement  rare  sur  les  petites  articulations.  G.  E. 

574)  Hypertrophie  du  cœur,  Aortite  chronique  et  Tabes  fruste,  par 

M.  Perbin.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  14  déc.  1904. 

Homme  de  50  ans,  atteint  d’asystolie,  chez  lequel  on  trouve  les  symptômes 
d’un  tabes  jusqu’alors  ignoré  et  dont  l’étiologie  n’a  pu  être  établie.  Coïncidence 
de  ce  tabes  avec  des  lésions  d’aortite  et  d’artério-sclérose  généralisée  et  une 
hypertrophie  énorme  du  cœur,  qui  pesait  780  grammes.  G.  E. 

575)  Sur  la  coexistence  des  lésions  Syphilitiques  tertiaires  avec  le 

Tabes,  par  Henri  Moütot.  Bulletin  médical,  20"  année,  n“  14,  p.  1.55. 

De  cette  étude,  légitimée  par  l’importance  pathogénique  dé  la  nature  du  tabes, 
l’auteur  tire  les  conclusions  suivantes  : 

Les  cas  signalés  de  coexistence  de  lésions  syphilitiques  tertiaires  avec  le 
tabes  sont  rares;  dans  ces  faits  d’association,  le  tabes  ne  paraît  se  distinguer  en 
rien,  dans  son  évolution,  du  tabes  vulgaire,  sinon  par  sa  fréquence  d’apparition 
assez  précoce. 

Les  accidents  tertiaires  ne  diffèrent  pas  de  ceux  observés  normalement  à  la 
même  période  d’évolution  de  la  syphilis;  cependant  ils  sont  souvent  très  tardifs. 
Le  tabes  ne  met  nullement  à  l’abri  de  leur  apparition;  l’on  ne  peut  se  pro¬ 
noncer  sur  la  question  de  la  virulence  de  la  syphilis  dans  ces  cas. 

Ils  ont  une  grande  valeur  pathogénique  au  point  de  vue  de  la  nature  syphili¬ 
tique  du  tabes,  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  syphilis  ignorées. 

Si  le  traitement  spécifique,  légitimé  par  l’accident  tertiaire,  peut  être  d’une 
action  efficace  et  curative  sur  le  tabes  au  début,  il  reste  sans  action  sur  le  tabes 
confirmé.  Feindel. 

576)  Rééducation  motrice  dans  l’Ataxie,  par  A.  Martinet.  Presse  médicale, 

21  février  1906,  n“  15,  p.  115. 

Exposé  concis  des  exercices  à  prescrire  pour  la  rééducation  des  tabétiques. 

Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

577)  Névralgies  et  Névrites  Diabétiques,  par  L.  Ingelr.ans.  Gazette  des 

Hôpitaux,  an  LXXIX,  n“  26,  3  mars  1906. 

Revue  générale  fort  étendue  des  affections  des  nerfs  dans  le  diabète  et  de  leur 
pathogénie  complexe,  ainsi  que  des  rapports  qu’elles  peuvent  avoir  avec  l’aboli¬ 
tion  des  réflexes  rotuliens,  des  maux  perforants,  des  gangrènes  des  diabé¬ 
tiques.  Feindel. 

578)  Des  Injections  alcooliques  au  niveau  des  trous  de  la  base  du 
crâne  dans  la  Névralgie  Faciale  rebelle  (Réponse  à  MM.  Lévy  et  Bau¬ 
douin),  par  F.  OsTWALT.  Presse  médicale,  24  février  1906,  ii«  16,  p.  124. 

Schlôsser  pratique  ordinairement  ses  injections  sur  les  branches  du  trijumeau 
à  une  assez  grande  distance  de  leurs  trous  de  sortie  du  crâne,  et  Ostwalt  systé- 
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matiquement  aux  trous  de  la  base.  M.  Ostwalt  ne  considère  pas  le  procédé  de 
Lévy  et  Baudoin  comme  essentiellement  différent.  11  s’agit  toujours  de  la 
même  méthode  ;  soumettre  le  tronc  du  nerf  à  l’action  de  l’alcool  à  80». 

Feindel, 

579)  Les  Injections  profondes  dans  le  traitement  de  la  Névralgie 
faciale  rebelle,  par  Fernand  Lévy  et  Alphonse  Baudouin.  Presse  médicale, 
17  février  1906,  n“  14,  p.  108. 

Description  de  la  méthode  qui  diffère  de  celle  de  Schlôsser  et  d’Ostwalt  en  ce 
qu’elle  emploie  la  voie  externe  pour  atteindre  les  points  de  sortie  des  branches 
du  trijumeau. 

Résultats  (guérison  apparente)  chez  six  malades.  Feindel. 

580)  Un  cas  de  Névralgie  du  Trijumeau  traité  par  la  Radiothérapie, 

par  A.  Gramegna.  Rijorrna  medica,  an  XXI,  n"  49,  p.  1359,  9  décembre  1905. 

Résultat  remarquable  chez  un  homme  de  33  ans  souffrant  depuis  six  ans  et 
déjà  vainement  opéré  trois  fois.  F.  Deleni. 

581)  Deux  cas  de  Métatarsalgie  (Névralgie  de  Morton)  Intervention 
opératoire.  Guérison,  par  Maurice  Péraire.  Société  anatomique  de  Paris, 
octobre  1905,  Bulletins  et  Mémoires,  p.  730. 

Deux  cas  considérés  par  l’auteur,  l’un  comme  d’origine  rhumatismale,  l’autre 
traumatique.  Dans  ces  deux  cas  la  radiographie  a  montré  qu’il  y  avait  une 
suhluxation  très  nette  des  têtes  métatarsiennes.  Cette  lésion,  dans  un  cas,  por¬ 
tait  seulement  sur  une  de  ces  têtes;  dans  l’autre,  toutes  les  têtes  métatar¬ 
siennes  étaient  plus  ou  moins  subluxées  et  atteintes  manifestement  d’ostéite 
condensante.  L’intervention,  dans  chaque  cas,  a  amené  la  guérison  radicale. 

L’auteur  conclut  que  la  résection  des  têtes  métatarsiennes  est  le  seul  traite¬ 
ment  rationnel  de  la  névralgie  de  Morton.  E.  F. 


DYSTROPHIES 

582)  Sur  un  cas  d’ Acromégalie  avec  Glycosurie  considérable,  par 

Widal.  Journal  de  Méd.  et  de  Chir.  pratiques,  10  déc.  1905,  art.  20906. 

Cette  glycosurie  énorme  se  maintenait  aux  environs  de  800  grammes  par 
jour;  un  jour  même,  elle  dépassa  1  kilogramme  et  atteignit  1,102  grammes. 

Feindel. 

583)  Examen  du  Sang  dans  l’Acromégalie,  par  Sakoraphos  (d’Athènes). 

Soc.  de  Biologie,  séance  du  20  mai  1905. 

L’auteur  rappelle  que  MM.  Sabrazès  et  Bonnes  après  examen  du  sang  de  deux 
acromégaliques  ont  trouvé  :  dans  le  premier  cas  :  diminution  du  taux  de  1  hémo¬ 
globine,  faible  leucocytose  mais  lymphocytose  relative  et  absolue  très  marquée. 
Dans  le  deuxième  cas  :  augmentation  du  taux  de  l’hémoglobine  et  du  nombre 
des  globules  rouges,  réduction  du  nombre  des  leucocytes  polynucléés  neutro¬ 
philes,  mais  lymphocytose  très  marquée.  Pour  M.  Sakorraphos,  qui  a  procédé  au 
même  examen  sur  le  sang  d’un  acromégalique  d’Asie-Mineure,  il  y  avait  légère 
diminution  dé  la  masse  totale  du  sang,  oligémie  sans  aucune  disproportion  entre 
les  éléments  cellulaires  du  sang.  Félix  Patry. 
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584)  Acromégalie  et  Cécité,  par  A.  Gange  (d’Alger).  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905, 

p.  2575,  n”  41  (3  figures); 

Chez  un  indigène  présentant  une  atrophie  papillaire  sans  modification  des 
vaisseaux  ni  des  contours  de  la  papille,  Gange  fait  le  diagnostic  d’acromégalie  en 
se  fondant  sur  l’augmentation  de  volume  des  doigts  «  boudinés  »  et  du  pied 
droit,  ainsi  que  sur  la  céphalalgie,  la  somnolence,  l’asthénie,  la  polyurie,  l’hy- 
poazoturie,  etc.  Les  troubles  visuels  de  l’acromégalie,  notamment  l’hémianopsie 
bitemporale  et  l’amaurose  simple  ou  double,  avec  ou  sans  lésions  pupillaires, 
sont  directement  en  rapport  avec  la  tumeur  du  corps  pituitaire  dont  un  prolon¬ 
gement  linguiforme  peut  atteindre  le  chiasma.  11  y  aurait  lieu  de  rechercher 
également  si  la  distension  du  sinus  sphénoïdal  ne  peut  pas  retentir  sur  le  chiasma. 

P.  Londe. 

585)  La  Spondylose  rhizomélique,  par  Pierre  Marie  et  André  Lêri.  Nouvelle 

Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n”  1,  p.  32-49,  janvier-février  1906  (5  pl., 

7  dessins). 

Dès  ses  premiers  travaux  sur  la  spondylose  rhizomélique,  M.  Pierre  Marie 
tendait  à  considérer  cette  affection  comme  autonome,  comme  constituant  une 
entité  distincte. 

Cette  opinion  fut  loin  d’être  admise;  la  plupart  des  auteurs  allemands,  nombre 
d’auteurs  français,  et  des  plus  autorisés,  ont  fait  de  la  spondylose  rhizomélique 
une  simple  variété  de  rhumatisme  chronique. 

En  l’absence  de  données  étiologiques  pouvant  trancher  le  différent,  il  était 
nécessaire  d’avoir  une  autopsie,  ou  plutôt  une  seconde  autopsie,  qui  vint  con¬ 
firmer  ou  infirmer  les  déductions  et  les  généralisations  que  M.  Léry  avait  cru 
pouvoir  tirer  des  résultats  d’une  première  autopsie,  faite  en  1899. 

Or,  cette  nouvelle  autopsie  (mai  1905)  est  venue  de  tous  points  confirmer  ses 
hypothèses  antérieures. 

1»  La  spondylose  rhizomélique,  avait-il  prétendu,  est  une  ossification  tout  parti¬ 
culièrement  localisée  aux  ligaments,  aux  bourrelets  et  aux  ménisques. 

Or,  la  lésion  ankylosante  primordiale  et  capitale  relevée  au  niveau  de  la 
hanche  dans  le  cas  récent  a  été  précisément  l’ossification  du  bourrelet  coty- 
loïdien. 

Partout  ailleurs,  les  lésions  consistaient  surtout  dans  l’ossification  des  liga¬ 
ments  ;  ligaments  surépineux,  partie  antérieure  des  disques,  ligaments  articu¬ 
laires,  ligaments  costo-vertébraux  et  costo-transversaires,  ligaments  jaunes. 

On  a  pu  constater,  en  outre,  l’ossification  des  ligaments  sacro-iliaques,  d’une 
partie  des  petits  ligaments  sacro-sciatiques,  de  l’origine  des  grands  ligaments 
sacro-sciatiques  et  des  ligaments  ilio-fémoraux. 

Toutes  ces  ossifications  étaient  régulières,  lisses  ou  légèrement  rugueuses  ; 
elles  s’étaient  faites  sur  place,  sans  exostose  ou  hyperostose  notable. 

Le  deuxième  point  antérieurement  avaûcé  était  celui-ci  : 

2”  L’ossification  nouvelle  n’est  pas  toute  la  maladie;  elle  est  accompagnée, 
précédée  sans  doute  d’une  raréfaction  osseuse. 

La  nouvelle  autopsie  en  a  fourni  des  preuves  multiples. 

En  dehors  du  fait  que,  de  même  que  dans  le  premier  cas,  les  ossifications 
rachidiennes  portaient  surtout  sur  la  convexité  des  courbures  (partie  antérieure 
des  disques  à  la  région  lombaire,  ligament  susépineux  à  la  région  dorsale,  etc.) 
comme  pour  limiter  les  déformations,  en  dehors  aussi  de  la  déviation  de  la 
colonne  vertébrale  dans  son  ensemble  et  de  son  léger  enfoncement  dans  le 


NEüaOLOGIQUI 


bassin,  la  minieur  du  fond  de  la  cavité  cotyloïde,  l’absence  de  tissu  osseux 
compact  sur  la  tête  du  fémur  presque  sectionnable  au  couteau,  faisaient  la 
preuve  de  la  fragilité  du  squelette. 

Loin  même  de  toute  articulation,  les  os  présentaient  une  friabilité  remar¬ 
quable.  Ainsi,  le  fond  des  deux  fosses  iliaques  était  presque  aussi  transparent 
que  les  cavités  cotyloïdes. 

L’extrémité  inférieure  du  sacrum  était  presque  en  dentelle. 

Certaines  apophyses  transverses  delà  région  lombaire  se  laissaient  comprimer 
entre  les  doigts  comme  de  l’éponge.  Sur  les  os  longs,  le  tissu  compact  était  très 
diminué. 

Ainsi  se  trouvait  confirmée  l’hypothèse,  faite  antérieurement,  que  la  spondy- 
lose  rhizomélique  est  une  ankylosé  compensatrice  et  un  processus  de  guérison. 

En  somme,  les  faits  anatomiques  démontrent  d’une  façon  absolue  que  la 
spondylose  rhizomélique  est  une  chose  très  particulière,  complètement  différente 
des  autres  ankylosés  vertébrales  et  notamment  du  rhumatisme  chronique 
ankylosant.  C’est  une  maladie  propre,  une  entité  morbide  spéciale. 

Cette  affection,  dont  l’étiologie  banale  avait  pu  conduire  à  la  confusion,  se 
différencie  hautement,  de  par  l’anatomie  et  la  pathogénie,  des  autres  maladies 
ankylosantes  de  la  colonne  vertébrale  :  la  spondylose  rhizomélique  est  primitive¬ 
ment  une  ostéopathie  infectieuse  ou  toxi-infectieuse  à  tendance  surtout  raréfiante, 
secondairement  une  ossification  ligamenteuse,  à  tendance  compensatrice,  frénatrice 
ou  curatrice.  Feindel. 

586)  Spondylitis,  type  vertébral  de  l’Arthrite  déformante,  par  P.  Lle- 

WELYN  Jones.  Edinburgh  med.  Journ.,  vol.  XIX,  n”  2,  p.  133-148,  février  1906. 

Étude  pathologique  avec  quatre  observations  cliniques;  la  spondylitis  de 
l'auteur  englobe  les  types  de  Bechterew  et  de  Marie-Strùmpell.  Thoma. 

587)  Cyphose  prononcée  chez  un  Tuberculeux,  par  E.  Brissaüd  et  Fran¬ 
çois  Moütier.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n“  1,  p.  29,  jan¬ 
vier-février  1906. 

Il  s’agit  d’une  cyphose  progressive  qui  ne  fut  guère  accompagnée  de  douleurs 
qu’au  début. 

En  six  ans,  la  taille  est  passée  de  1  m.  71  à  1  m.  37  ;  la  voussure  est  donc 
considérable  ;  elle  rappelle  celle  de  la  spondylose  rhizomélique. 

Mais  l’absence  d’ankylose  complète,  la  faiblesse  des  muscles  spinaux,  l’ab¬ 
sence  d’arthrite  à  siège  indépendant  de  la  colonne  vertébrale  éliminent  les  diag¬ 
nostics  de  spondylose  de  Marie-Strümpell  ou  de  Bechterew. 

A  l’heure  actuelle,  il  semble  que  les  mouvements  sont  devenus  très  pénibles 
et  très  fatigants;  peut-être  existe-t-il  des  lésions  ligamentaires  ou  articulaires. 

Quant  à  la  valeur  pathogénique  de  la  tuberculose  dans  ce  cas,  elle  ne  peut  être 
assurée.  S’il  ne  s’agit  pas  du  rhumatisme  tuberculeux  de  Poucet,  il  faut  toute¬ 
fois  insister  sur  la  fréquence  spéciale  des  troubles  vertébraux  chez  les  tubercu¬ 
leux,  ce  qu’ont  démontré  les  statistiques  de  Lorenz.  Chez  le  cyphotique  en  ques¬ 
tion,  il  ne  saurait  s’agir  de  simple  coïncidence.  Feindel. 
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588)  L’Hystérie  gastrique  et  ses  Stigmates  Psychiques.  1'  Mesure  de 
la  Suggestibilité  ;  les  malades  hétéro-suggestibles  ;  les  malades 
auto-suggestibles  ;  2°  la  Volonté  chez  les  Hystériques,  par  Albbht 
MATHfEu  et  J. -Ch.  Roux.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n”  13,  p.  147,  1"  fé¬ 
vrier  1906. 

Les  auteurs  étudient  les  différents  modes  de  suggestibilité  des  hystériques  et 
les  rapports  de  l’hystérie  gastrique  avec  la  suggestion  et  l’auto-suggestion. 

Mais  la  suggestibilité  n’est  pas  tout  dans  l’hystérie.  11  est  un  second  caractère 
psychologique  sur  lequel  n’insiste  pas  la  définition  de  Babinski  et  qui  est  nette¬ 
ment  en  évidence  dans  les  gastropathies  hystériques.  La  volonté,  ou  plutôt  cer¬ 
tains  actes  volontaires  paraissent  singulièrement  affaiblis  chez  ces  malades.  Le 
pouvoir  d’inhibition  semble  parfois  faire  complètement  défaut  et  l’accident  hys¬ 
térique,  une  fois  réalisé,  va  persister  indéfiniment  parce  que  le  malade  n’a  pas  la 
force  d’y  mettre  un  terme. 

L’insuffisance  de  la  volonté  est  encore  mieux  mise  en  lumière  par  la  nature 
du  traitement  qui  s’oppose  à  ces  accidents.  On  peut  évidemment  les  arrêter  par 
des  procédés  de  suggestion,  mais  aucune  mesure  thérapeutique  ne  vaut  l’isole¬ 
ment  lorsque  les  accidents  ont  une  certaine  gravité.  Or,  l’isolement  strict  n’agit 
pas  seulement  parce  que  les  malades  y  subissent,  en  quelque  sorte,  une  sugges¬ 
tion  persistante  de  guérison,  mais  aussi  parce  qu’il  constitue  un  moyen  excellent 
de  stimuler  l’action  volontaire. 

A  ces  deux  stigmates  mentaux  essentiels,  la  suggestibilité  et  le  défaut  de 
volonté,  s’ajoutent  quelques  caractères  secondaires  qui  donnent  aux  gastropa¬ 
thies  hystériques  leur  allure  spéciale. 

Enfin,  l’hystérie  peut  s’associer  à  d’autres  troubles  psychologiques,  de  nature 
différente,  et  qui  se  manifestent  par  leurs  caractères  propres.  Rien  n’est  plus 
fréquent  que  de  constater,  chez  des  hystériques,  les  stigmates  de  l’état  neuras¬ 
thénique,  ou  encore  des  désordres  relevant  de  la  dégénérescence  mentale  héré¬ 
ditaire,  phobies,  impulsions,  etc.  E.  F. 

689)  Sur  quelques  variétés  de  Vomissements  Hystériques,  par  Albert 
Mathieu  et  J. -Ch.  Roux.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n°  22,  p.  255,  22  fé¬ 
vrier  1906. 

Les  auteurs  étudient  la  nature  des  vomissements  hystériques  et  leurs  carac¬ 
tères  distinctifs,  les  vomissements  incoercibles  hystériques  chez  les  enfants,  les 
vomissements  de  la  grossesse 

Ils  font  ressortir  combien  le  phénomène  est  en  rapport  avec  l’état  mental  des 
hystériques  ;  le  besoin  de  vomir  est  aisément  accepté  par  leur  suggestibité,  et  le 
vomissement  devient  persistant  en  raison  de  leur  manque  de  volonté  à  s’en 
défaire. 

Aux  quatre  signes  piûncipaux,  persistance,  régularité,  rapidité  et  facilité  de 
vomissement,  on  peut  ajouter  un  autre  caractère  que  l’on  note  assez  souvent,  le 
bon  état  général  du  malade  malgré  des  vomissements  répétés  et  incessants. 

A  côté  des  vomissements  hystériques  chez  l’enfant,  des  vomissements  incoer¬ 
cibles  de  la  grossesse,  des  régurgitations  incoercibles,  les  auteurs  décrivent  une 
dernière  variété  peu  connue  de  vomissements  hystériques,  les  vomissements 
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aérophagiques  (Bouveret).  Certains  malades,  atteints  du  tic  aérophagique,  à  force 
de  déglutir  de  l’air  et  de  le  rejeter,  parviennent  à  vider  partiellement  leur 
estomac.  Dans  le  mouvement  d’expulsion  de  l’air,  le  malade  rejette  une  petite 
quantité  des  aliments  contenus  dans  l’estomac,  et  par  régurgitations  successives 
il  pa:rvientà  évacuer  une  bonne  partie  du  contenu  gastrique.  Cet  accident  peut 
donner  au  malade  un  aspect  cachectique,  vu  l’état  d’inanition  où  le  place  la 
quantité  insuffisante  de  nourriture  réellement  absorbée.  Feindel. 

590)  L’Hystérie  gastrique  et  ses  Stigmates  périphériques,  par  Albert 
Mathieu  et  J. -Ch.  Roux.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LX.XIX,  n°  4,  p.  39,  il  jan¬ 
vier  1906. 


Les  stigmates  périphériques  de  l’hystérie  gastrique  sont  constitués  par  des 
troubles  de  la  sensibilité  viscérale  et  superficielle  de  la  région  épigastrique  et  de 
la  région  gastrique. 

Mais  les  réactions  hystériques  à  la  pression  de  la  région  épigastrique  peuvent 
présenter,  suivant  les  individus,  des  variations  considérables.  Les  auteurs  les 
décrivent  et  les  interprètent  comme  effet  de  la  suggestibilité  excessive  dans  la 
maladie  mentale  qu’est  l’hystérie.  Feindel. 


591)  De  laGravelle  simulée  chez  une  Hystérique,  par  F.  Crambade.  Thèse 
de  Montpellier,  22  nov.  1904,  n"  4,  38  p. 


A  propos  de  l’histoire,  longuement  analysée,  d’une  hystérique  qui  introduisait 
dans  son  urèthre  et  sa  vessie  de  nombreux  graviers,  revue  générale  de  cette 
Sorte  d’accidents.  G.  R. 

592)  Des  interventions  sur  la  zone  Génitale  de  la  femme;  traitement 
de  certains  cas  d’Hystérie,  par  Jean  Sarradon.  Thèse  de  Montpellier, 
27  mai  1905,  n»  54,  116  p. 


L’auteur  admet  une  relation  étroite  entre  certaines  affections  de  l’appareil 
génital  interne  de  la  femme  et  des  manifestations  hystériques.  Il  croit  que  la 
présence  de  ces  accidents  nerveux  peut  entraîner  la  nécessité  d’une  interven¬ 
tion,  et  que  celle-ci  est  susceptible,  en  s’attaquant  à  la  lésion,  cause  provoca¬ 
trice  .des  accidents,  d’amener  leur  disparition.  Mais  le  traitement  chirurgical 
n'est  indiqué  qu’après  la  démonstration  évidente  des  rapports  entre  la  lésion 
génitale  et  les  troubles  nerveux.  Pratiquée  avec  prudence,  après  essai  prolongé 
et  inefficace  des  moyens  médicaux,  l’intervention,  aussi  conservatrice  que 
possible  et  empruntant  presque  toujours  la  voie  abdominale,  donne  d’excellents 
résultats. 

Dans  aucun  cas,  cette  intervention  ne  saurait  être  considérée  comme  un  trai¬ 
tement  de  la  névrose  essentielle,  indépendante  des  lésions  locales.  G.  R. 


593)  Pseudo-Rhumatisme  articulaire  aigu  chez  un  sujet  Hystérique, 

par  G.  P.  Gorgia.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVI,  n"  148, 
p.  1561,  10  déc.  1905. 

Histoire  d’un  jeune  homme  de  22  ans  qui  souffrait  de  douleurs  intolérables; 
ce  jeune  homme  disait  avoir  pris  son  mal  d’un  ami  (atteint  de  rhumatisme  aigu- 
vrai)  ;  or  le  fait  bizarre,  c’est  que  le  pseudo-rhumatisant,  après  quatre  jours  d’hô- 
pilal,  dit  et  montra  qu’il  pouvait  marcher  et  se  promener  dans  la  salle  sans 
aucune  gêne,  alors  qu’il  éprouvait  d’atroces  douleurs  si  on  venait  à  le  toucher, 
même  légèrement,  au  niveau  de  ses  articulations.  F.  Deleni. 
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594)  L’Hystérie  simulatrice  de  quelques  affections  Chirurgicales,  par 

F.  CoRDERO.  Thèse  de  Montpellier,  27  juillet  1905,  in-8“,  88  p. 

L’hystérie  peut,  avec  ou  sans  crises  convulsives,  simuler  la  coxalgie,  l’ap¬ 
pendicite,  la  péritonite,  l’occlusion  intestinale  ou  la  sténose  pylorique,  et  appe¬ 
ler,  si  on  ne  la  dépiste,  des  interventions  inutiles  et  dangereuses.  La  thérapeu¬ 
tique  doit  être  surtout  suggestive.  G.  R. 

595)  La  Cécité  Hystérique,  par  le  prof.  Dieulafoy.  Semai«e  médicale,  an  XXV, 

n«  50,  p.  589,  13  décembre  1905. 

A  propos  d’une  observation  de  cécité,  manifestation  monosymptomatique,  le 
professeur  fait  une  leçon  sur  les  diverses  modalités  de  la  cécité  hystérique  et  de 
l’hystérie  oculaire.  Feindel. 

596)  Accidents  Hystériques  d’imitation,  par  Terrien.  Progrès  médical, 

t.  XXll,  n»  10,  p.  145,  10  mars  1906. 

La  peur  du  malade  suffit  souvent  pour  créer  le  mal,  mal  psychique,  bien 
entendu,  chez  tous  les  prédisposés.  L’hystérique  copie  fidèlement  les  manifes¬ 
tations  du  voisin,  si  fidèlement  que  le  médecin  parfois  est  susceptible  de  s’éga¬ 
rer  sur  la  véritable  nature  de  ces  manifestations.  Et  cet  hystérique  copie  tout. 
Ne  copie-t-il  pas,  maintenant  que  l’appendicite  est  entrée  dans  le  domaine  des 
maladies  bien  connues  du  vulgaire,  même  du  paysan  le  plus  arriéré,  ne  copie- 
t-il  pas  l’appendicite  avec  tous  les  phénomènes  bruyants  qui  la  caractérisent  et 
qu’il  n’ignore  pas,  pour  les  avoir  lus  ou  pour  les  avoir  vus  chez  un  voisin  ?  Il 
fait  de  la  pseudo-appendicite  hystérique. 

L’auteur  rapporte  un  exemple  des  plus  curieux  d’une  telle  éventualité,  avec 
opération  et  examen  microscopique  de  la  pièce.  Il  donne  toute  une  série 
d’exemples  plus  ou  moins  analogues. 

Son  article  est  intéressant  en  raison  des  faits  rapportés  et  de  ce  qu’il  est  une 
contribution  à  l’étude  de  la  névropathie  si  fréquente  dans  le  Bocage  vendéen. 
Ces  cas  montrent  bien  que,  comme  on  l’a  dit  avec  justesse,  l’hystérie  est  essen¬ 
tiellement  protéiforme  ;  elle  peut  Imiter  presque  toutes  les  maladies.  Et  si  l’on 
cherche  bien  dans  les  antécédents  de  la  famille,  dans  les  antécédents  des  voi¬ 
sins,  on  trouvera  fréquemment  la  lésion  dont  l’hystérique  a  su  copier  les  mani¬ 
festations  les  plus  apparentes.  Une  hystérique  à  crises,  personne  ne  l’ignore, 
peut  provoquer  des  crises  dans  l’entourage  chez  les  prédisposés,  aussi  est-il  bon 
de  l’isoler.  Mais  ces  prédisposés  sont  également  susceptibles  de  copier,  d’imiter 
autre  chose  que  les  accidents  vulgaires  de  l’hystérie,  ils  peuvent  imiter,  jusqu’à 
égarer  parfois  le  médecin,  les  affections  non  psychiques,  les  affections  orga¬ 
niques.  Fouillez  la  genèse  des  accidents  de  l’hystérie,  on  trouvera  assez  fré¬ 
quemment  que  ce  sont  des  accidents  d’imitation.  Feindel. 
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597)  L’Association  médiate  dans  la  Mémoire  Émotive,  par  Ettore 
Patini.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXIII,  fasc.  6,  p.  422-435,  1905. 

Quand  la  représentation  mnémonique  d’une  émotion  s’accompagne  d’une 
expression  somatique,  on  peut  dire  que  l’émotion  reproduite  est  semblable,  au 
moins  en  petit,  à  l’émotion  primitive. 

II  n’existe  pas  de  genèse  autonome  des  émotions.  Les  cas  qui  pourraient  y 
faire  croire  se  résolvent  en  une  association  médiate  entre  une  idée  et  une  émo¬ 
tion,  entre  une  impression  sensorielle  et  une  émotion.  Cette  interprétation  est 
valable  aussi  bien  dans  les  cas  normaux  que  lorsque  l’émotivité  est  exagérée  par 
défaut  d’inhibition  (hémiplégiques) .  F.  Deleni. 

.598)  L’explication  physiologique  de  l’Émotion.  Les  théories  modernes 
de  l’Émotion,  par  G. -R.  d’Allonnes.  Journal  de  Psychologie  normale  et  patholo- 
‘  gigue,  an  III,  n“  1,  p.  14-25,  janvier-février  1906. 

L’auteur  expose  les  théories  de  James,  Lange,  Sergi;  il  donne  la  formule  qui 
représente  leur  conception  et  il  en  trace  le  schéma.  Formule  et  schéma  sont 
exactement  l’inverse  d’un  réflexe,  la  voie  réflexe  étant  «  périphérie  centres- 
périphérie  »  et  la  voie  de  l’émotion  «  centres-périphérie-centres  »  ;  dans  ce  der¬ 
nier  cas,  l’impulsion  part  des  centres  (idée,  souvenir,  sensation  mentalement 
élaborée),  éclate  en  action  périphérique  et,  multipliée,  transformée,  réfléchie 
par  la  périphérie,  revient  aux  centres  par  la  seconde  branche  de  l’arc. 

A  cette  théorie,  des  objections  ont  été  récemment  soulevées;  l’auteur  les 
examine  et  il  montre  que  les  travaux  tels  que  l’article  de  M.  François  Franck  ou 
le  livre  de  M.  Sollier  n’ont  rien  enlevé  à  cette  théorie  dans  ce  qu’elle  a  d’essen¬ 
tiel.  La  conception  vasculaire  de  Lange  est  reconnue  fausse;  et  la  conception  un 
peu  trop  «  périphérique  »  de  James,  a  besoin  d’être  complétée,  ainsi  que  Sergi 
a  commencé  à  le  faire,  par  l’étude  des  phases  centrales  du  cycle  émotionnel 
dont  la  phase  périphérique  n’est  pas  tout.  Quant  à  la  formule  générale,  elle 
reste  acquise,  il  ne  s’agit  plus  que  de  préciser  encore  le  contenu  de  sa  phase 
«  centre-périphérie  »  et  €  périphérie-centre  ».  Or,  sur  ces  deux  points,  un  pas 
de  plus  paraît  actuellement  possible  par  l’interprétation  psychologique,  en  ce 
qui  concerne  la  phase  t  aller  »  des  expériences  de  Bechterew  et  de  Sherrington 
sur  les  animaux  vivisectionnés,  et,  d’autre  part,  de  certaines  observations  nor¬ 
male^  et  pathologiques  sur  l’homme  en  ce  qui  concerne  la  phase  «  retour  » . 

Feindel. 

599)  Contribution  expérimentale  et  statistique  à  l’étude  de  la 
Mémoire,  par  Giuseppe  Guigciardi.  Rivista  Sper.  di  Freniatria,  vol.  XXXI, 
fasc.  3-4,  p.  630,  décembre  1905. 

Expériences  avec  des  tableaux  portant  des  mots  écrits,  des  objets  dessinés, 
des  objets  réels.  La  mémoire  des  objets  est  meilleure  que  celle  des  mots,  quel 
que  soit  le  sexe,  quelle  que  soit  la  culture  des  sujets  en  expérience. 

F.  Deleni. 
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600)  Les  réactions  Affectives  et  l’origine  de  la  Douleur  morale,  par 

Masselon.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  II,  n“  6,  p.  496-513, 

nov.-déc.  1906. 

Ce  qui  caractérise  avant  tout  le  mélancolique,  ce  sont  ses  réactions  affectives. 
Le  mélancolique  est  un  malade  qui  souffre  ;  son  anxiété  est  paroxystique,  sa 
dépression  continue. 

Le  travail  de  l’auteur  tend  à  démontrer  que  la  douleur  morale  du  mélanco¬ 
lique  a  pour  origine  la  résistance  à  ses  tendances,  à  ses  désirs,  son  sentiment 
d’impuissance. 

t  La  douleur  morale  est  le  résultat  de  la  conscience  que  le  sujet  prend  de  son 
arrêt  mental  par  suite  du  relèvement  de  ses  tendances  fondamentales.  » 

E.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 
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601)  Le  Rapport  des  médecins  parisiens  sur  la  princesse  Louise  de 
Cobourg  (üas  Pariser  Gutachten  über  die  P.  Louise  v.  Koburg),  parBaiSLER. 
(Lublinitz),  Psychiatrische  Neurologische  Wochenschrift,  n’  H,  10  juin  1905. 

Tout  en  avouant  qu’il  est  difficile  de  critiquer  à  distance,  Bresler  s’étonne  de 
l’opposition  complète  entre  ce  rapport  et  celui  des  médecins  allemands.  Il  note 
quelques  contradictions  et  reproche  aux  experts  français  de  faire  œuvre  de  psy¬ 
chologues  plutôt  que  de  médecins,  quoiqu’ils  s’en  défendent.  M.  Trénel. 

602)  Sur  l’étiologie  de  la  Démence  Précoce,  par  Steiner  (Ybbs).  Psychia- 

trisch-Neurologische  Wochenschrift,  20  mai  1905,  n”  8,  p.  77. 

Quatre  cas  où  la  syphilis  serait  la  cause  étiologique  probable.  M.  T. 

603)  Études  curatives  dans  la  Paralysie  Générale  à  'Vienne  (Die  Wiener 
Heilsersuche  bei  Paralysikern),  par  Alt.  Psychiatrisch-Neurologische  Wochen¬ 
schrift.  8  avril  1905,  n°  2,  p.  13  (4  p.). 

Injections  de  tuberculine.  Plus  de  survie  chez  les  malades  soumis  à  la  tuber¬ 
culine  que  chez  les  non  tuberculinisés.  M.  T. 

604)  Pathologie  de  la  Paralysie  Générale  des  Aliénés,  par  W.  (Ford 

Robertson.  Edinburgh  med.  Journal,  vol.  XIX,  n°  3,  p.  218,  mars  1906. 

La  doctrine  de  l’origine  syphilitique  exclusive  de  la  paralysie  générale  ne 
satisfait  pas  tout  le  monde.  Des  intoxications,  d’autres  infections  que  la  syphilis, 
peuvent  avoir  un  rôle  pathogénique  important.  Il  pourrait  même  s’agir,  pour  la 
paralysie  générale,  d’une  infection  spécifique. 

L’auteur  envisage  les  faits  qui  seraient  en  faveur  de  ces  nouvelles  hypothèses 
(bacille  diphtéroide  des  paralytiques  généraux,  bacille  récemment  découvert 
dans  la  vessie  de  ces  malades). 

Ces  notions  sont  d’autant  plus  intéressantes  à  vérifier  que  de  leur  confir¬ 
mation  résulterait  l’indication  d’un  traitement  rationnel  de  la  paralysie  générale 
par  les  anticorps.  Thoma. 
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605)  Troubles  isolés  et  simultanés  des  Réflexes  iriens  dans  la  Para¬ 
lysie  Générale,  par  E.  Marandon  de  Montybl.  Gazette  des  Hôpitaux,  anLXXIX, 
n»  19,  p.  219,  15  février  1906. 

L’auteur  a  suivi  de  très  près  les  réflexes  iriens  de  1-40  paralytiques  généraux 
dès  leur  arrivée  dans  son  service  ;  il  donne  des  détails  de  ses  observations  qui 
montrent  que  les  troubles  du  réflexe  lumineux  et  de  l’accommodateur  augmen¬ 
tent  parallèlement  à  l’évolution  progressive  de  la  maladie  et  sont  d’autant  plus 
simultanés  que  celle-ci  est  à  une  période  plus  avancée.  Feindel. 

606)  Lésions  médullaires  dans  la  Paralysie  Générale,  et  leur  rapport 
avec  l’immobilité  pupillaire  (Rückenmarksbefunde  bei  progressiver  Para¬ 
lysie...),  par  Kinighi  Maka.  (Clinique  du  prof.  Siemerling,  Kiel).  Archiv  fiir 
Psychiatrie,  t.  LX,  fasc.  3,  p.  900,  1903.  (65  p..  3  fîg.,  43  obs.  historiq.,  index 
bibl.) 

Historique  et  revue  générale  de  la  question.  Recueil  de  faits.  Après  avoir  passé 
en  revue  les  différentes  opinions,  au  sujet  de  l’origine  de  l’immobilité  pupillaire 
Einichi  conclut  que  la  lésion  de  la  zone  intermédiaire  (Zwschenzone)  de  la 
moelle  cervicale  supérieure  n’a  aucun  rapport  avec  ce  symptôme  ;  il  n’a  constaté 
en  tous  cas  aucun  parallélisme  entre  l’intensité  de  la  lésion  et  du  symptôme. 
Kinichi  Maka  expose  les  aspects  divers  des  dégénérations  médullaires  dans  la 
paralysie  générale.  M.  Trénel. 

607)  Deux  cas  de  Paralysie  Générale  progressive  chez  un  homme 
de  32  ans  et  chez  un  adolescent  de  16  ans,  par  F.  Raymond.  Arch.  gén. 
de  Méd.,  1905,  p.  2131,  n»  34  (4  figures). 

I.  Homme  de  32  ans,  syphilitique  depuis  l’âge  de  27  ans,  paralytique  général 
typique  avec  dysarthrie,  affaiblissement  de  la  mémoire,  déchéance  intellectuelle 
et  puérilité,  signe  de  Romberg  et  tremblement,  sans  aucun  phénomène  paraly¬ 
tique. 

II.  Adolescent  de  16  ans,  malade  depuis  un  an,  fils  de  tabétique.  Sa  démarche 
est  saccadée,  incertaine,  sans  direction;  apathie  et  démence,  affaiblissement  de 
la  vue;  ophtalmoplégie  interne,  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il 
ne  s’agit  ni  de  démence  précoce,  ni  de  tumeur  cérébrale,  ni  d’hystérie. 

Suit  un  parallèle  anatomique  entre  la  syphilis  cérébrale  et  la  paralysie  géné¬ 
rale  d’origine  syphilitique.  P.  Londe. 

608)  Atrophie  des  Testicules  co'incidant  avec  l’Augmentation  de 
"Volume  du  Corps  Thyroïde  chez  un  Paralytique  Général,  par 

Ch.  Féré.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  11  mars  1903. 

Un  homme  âgé  de  quarante-trois  ans,  sans  trace  de  syphilis  ni  d’autre  infec¬ 
tion,  victime  pendant  vingt  ans  d’un  surmenage  continu,  présente  pendant  dix- 
huit  mois  des  troubles  de  neurasthénie;  il  perd  sa  puissance  sexuelle,  présente 
des  symptômes  manifestes  de  paralysie  générale  :  ses  testicules  ont  perdu  leur 
sensibilité  spéciale  et  ne  dépassent  guère  en  volume  un  gros  haricot.  La  démence 
se  développe  et  simultanément  le  corps  thyroïde  augmente  de  volume,  reste 
symétrique  et  a  acquis  la  grosseur  de  deux  mandarines  au  moment  de  la  mort 
survenue  deux  ans  après  la  période  neurasthénique.  L’autopsie  ne  peut  être 
faite.  Félix  Patry. 
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609)  Réflexions  sur  un  cas  nouveau  de  Paralysie  Générale  Conjugale 
d’origine  Syphilitique,  par  S.  Garnier  et  A.  Santenoise.  Archives  de  Neuro¬ 
logie,  février  1905,  n"  110,  p.  99-104. 

Cullerre,  en  France,  a  insisté  sur  l’origine  conjugale  de  certaines  paralysies 
générales  :  le  cas  des  auteurs  est  particulièrement  documenté.  Le  mari  et  la 
femme  ont  tous  les  deux  une  hérédité  nerveuse  chargée  ;  il  semble  prouvé  que 
la  contamination  syphilitique  ait  été  le  fait  du  mari,  car  la  femme  a  présenté 
des  accidents  secondaires  deux  ans  après  son  union.  D’ailleurs  le  mari  mourut 
deux  ans  avant  que  sa  femme  ne  succombât  à  la  même  affection  que  lui. 

P.  Sainton. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


610)  Crâne  et  Encéphale  d’un  Idiot  complet,  par  Bourneville  et  Tournay. 

Société  anatomique  de  Paris,  juillet  1905,  Bulletins  et  Mémoires,  p.  642. 

Petit  crâne  plagiocéphale,  petit  cerveau  asymétrique  (380  grammes),  à  cir¬ 
convolutions  petites,  séparées  par  de  larges  sillons,  aplaties.  Aux  deux  pôles 
frontaux  existe  une  sorte  de  transformation  kystique.  E.  F. 

611)  Rapport  entre  les  Anomalies  somatiques  et  l’Éducabilité  des 
Sens  chez  les  Idiots,  par  G.  Montesano  et  B.  G.  Selvatico-Estense.  Archivio 
di  Psichiatria,  Neuropatol.,  Antrop.  crim.  e  Med.  legale,  an  XXVIl.  fasc.  6.  p.  46- 
102,  1906. 

Étude  somatique  de  trente-deux  cas  d’idiotie  plus  ou  moins  profonde  entre¬ 
prise  dans  le  but  de  voir  s’il  existe  un  rapport  entre  le  nombre  et  la  forme  des 
anomalies  corporelles  et  l’éducabilité  ou  la  non-éducabilité.  D’après  cette  étude 
patiente  et  minutieuse,  les  caractères  dystrophiques  auraient  une  importance 
beaucoup  plus  grande  que  les  anomalies  régressives  en  tant  de  signes  du  défaut 
complet  d’éducabilité.  ^  F.  Deleni. 

612)  Atrophie  unilatérale  du  Cerveau  dans  l’Idiotie  avec  Paralysie 
cérébrale  infantile  (U.  halbseitige  Gehirnatrophie...),  par  le  prof.  Kôppen 
(Berlin).  Archivf.  Psychiatrie,  t,  XL,  fasc.  1,  1905. 

1»  Cerveau  d’idiot  hémiplégique,  atrophie  de  l’hémisphère  droit  due  vraisem¬ 
blablement  à  des  troubles  de  la  circulation  des  vaisseaux  longs  et  courts  de 
l’écorce  qui  ont  eu  pour  résultat  de  petits  ramollissements  multiples  se  présen¬ 
tant  actuellement  sous  trois  aspects  :  feutrage  névroglique  à  grandes  mailles, 
augmentation  et  épaississement  du  réseau  capillaire,  foyers  cavernuleux.  Pas 
d’anomalies  des  cellules.  Atrophie  des  faisceaux  courts  d’association,  les  fais¬ 
ceaux  longs  étant  intacts.  Atrophie  du  noyau  rouge  droit,  du  pédoncule  gauche, 
de  l’hémisphère  gauche  du  cervelet. 

2”  Idiote  hémiplégique.  Pas  d’atrophie  ;  simple  diminution  de  volume  de 
l’hémisphère  gauche  ;  atrophie  consécutive  sans  aucun  doute  à  une  lésion  des 
ganglions  de  la  base  du  corps  strié  en  particulier.  Atrophie  de  l’hémisphère 
opposé  du  cervelet.  Anomalies  des  libres  tangentielles.  M.  Trénel. 

613)  Conception  clinico-anatomique  et  pathogénique  des  Idioties 
Méningitiques,  par  G.  B.Pellizzi.  lUvistasperimentale de  Freniatria,  vol.  XXXI, 
fasc.  3-4,  p.  309-366.  10  décembre  1905. 

L’auteur  étudie  spécialement  le  grand  groupe  de  faits  où  à  première  vue 


430 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


l’idiotie  paraît  simple,  c’est-à-dire  indépendante  de  causes  pathologiques  et  d’al¬ 
térations  anatomiques.  11  démontre  que  cette  idiotie  a  pour  origine  une  ménin¬ 
gite  et  pour  substratum  anatomique  des  modifications  cortico-méningées  diffuses, 
mais  pouvant  être  extrêmement  légères. 

La  coexistence  constante  de  caractères  très  importants  tels  que  l’altération 
diffuse  de  l’écorce  sans  lésions  macroscopiques,  l’absence  de  manifestations 
motrices  graves  (épilepsie,  paralysie)  et  de  tout  symptôme  de  lésions  localisées 
ne  se  rencontrent  pas  dans  les  autres  formes  d’idiotie,  ce  qui  permet  de  consti¬ 
tuer  en  groupement  particulier  les  idioties  méningitiques,  ce  qualificatif  expri¬ 
mant  la  pathogénie  de  l’affection. 

L’idiotie  méningitique  se  relie  d’ailleurs  aux  idioties  microcéphalique  et 
hydrocéphalique  par  l’analogie  du  processus  pathologique  d’origine.  Elle  s’en 
sépare  nettement  aux  points  de  vue  clinique  et  anatomique. 

F.  Deleni. 


614)  Observation  de  Microcéphalie,  par  Damaye.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X, 
n°  1,  p.  36,  29  janv.  1906. 

Observation  d’une  microcéphale  de  35  ans  qui,  au  point  de  vue  des  notions 
d’érudition  et  même  du  développement  intellectuel,  ne  dépassait  guère  le  niveau 
atteint  par  l’enfant  de  5  à  6  ans. 

L’autopsie  montra  un  cerveau  réduit,  soit,  pour  la  masse  encéphalique,  un 
poids  total  de  534  grammes,  poids  inférieur  à  la  moyenne  du  cerveau  normal 
de  six  mois  à  un  an. 

L’examen  de  ce  petit  encéphale  n’y  révèle  l’absence  d’aucune  de  ses  parties. 
Les  différents  lobes  cérébraux  existent  et  sont  proportionnellement  développés, 
les  circonvolutions  et  les  sillons  sont  bien  formés  et  bien  marqués  et  la  compa¬ 
raison  des  deux  hémisphères  n’y  fait  pas  relever  d’asymétrie  manifeste.  Les 
circonvolutions  semblent  au  complet,  mais  suivant  un  type  un  peu  sim¬ 
plifié. 

Le  substratum  de  l’infériorité  intellectuelle,  chez  cette  malade,  semble  résider 
dans  la  réduction  globale  de  tout  l’encéphale,  et  surtout  dans  le  défaut  de  lon¬ 
gueur  et  la  gracilité  des  circonvolutions. 

L’examen  histologique  n’a  rien  montré  de  particulier,  si  ce  n’est  que  le 
volume  et  le  nombre  des  cellules  semblent  inférieurs  à  la  normale. 

Feindel. 


615)  Idiotie  cérébroplégique  familiale  et  Microcéphalie,  par  Emilio 
Riva.  Annuario  del  Manicomio  provinciale  di  Ancona,  an  III,  p.  27-52,  1905. 

Histoire  de  deux  sœurs  nées  de  parents  robustes  et  venues  dans  des  conditions 
tout  à  fait  normales;  elles  ont  deux  frères  robustes. 

L’aînée  est  atteinte  de  parésie  spastique  de  la  jambe  gauche,  de  légère  atro¬ 
phie  delà  main  gauche;  elle  a  des  accès  à  type  jaksonnien  débutant  à  gauche. 
Il  s’agit  d’une  cérébroplégie  infantile  à  lésions  prédominant  dans  le  cerveau  droit, 
mais  néanmoins  diffuse  à  toute  l’écorce,  ainsi  que  l’indique  le  déficit  intel¬ 
lectuel. 

La  seconde  sœur  est  un  cas  typique  d’idiotie  microcéphalique  avec  tous  les 
symptômes  de  l’arrêt  du  développement  cérébral,  mais  également  avec  des  phé¬ 
nomènes  indiquant  que  le  cerveau  est  lésé.  F.  Deleni. 
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616)  De  la  Rééducation  physique,  son  but,  ses  indications,  ses  résul¬ 
tats,  par  Cauvy.  Extrait  de  la  Revue  de  Thérapeutique,  1"  février  1906. 

Dans  cet  article,  l’auteur  s’est  efforcé  de  renseigner  d’une  façon  aussi  précise 
que  possible,  en  exposant  les  idées  directrices  de  la  méthode,  son  but,  ses  indica¬ 
tions  et  les  résultats  qu’il  est  permis  d’en  espérer. 

Il  rappelle  que  la  rééducation,  qu’il  ne  faut  point  confondre  avec  la  gymnas¬ 
tique  suédoise  et  la  mécanothérapie,  s’adresse  à  l’incoordination,  au  manque 
d’équilibre,  aux  divers  troubles  du  mouvement,  de  la  sensibilité  et  des  organes 
viscéraux. 

Abordant  ensuite  la  technique  de  la  méthode,  l’auteur  montre  que  le  résultat 
n’est  pas  seulement  dans  le  geste,  dans  l’exercice  proprement  dit,  mais  bien 
dans  le  modus  faeiendi  de  chaque  instant,  dans  la  manière  dont  le  médecin 
dirige  la  manœuvre  et  dans  celle  dont  le  malade  l’exécute.  La  rééducation  ne 
peut  donc  pas  être  faite  sous  la  forme  de  conseils  purement  théoriques  absolu¬ 
ment  impuissants  qui  ne  feraient  que  décourager  le  malade. 

Il  est  indispensable  que  ce  dernier  soit  entre  les  mains  du  rééducateur  comme 
il  est  nécessaire  que  les  exercices  soient  exécutés  dans  une  salle  spacieuse,  bien 
éclairée,  où  les  malades  au  contact  les  uns  des  autres  ont  tendance  à  s’entraîner 
mutuellement  sur  des  divisions  ou  sur  des  appareils  combinés  à  cet  effet. 

Un  dessin  schématique  reproduit  dans  le  travail  de  l’auteur  représente  les 
dessins  figurés  sur  le  plancher  de  la  salle  où  il  procède  à  la  rééducation  de  ses 
malades.  Feinoel. 

617)  Nouvelle  méthode  de  traitement  des  Paraplégies  spasmodiques 
par  des  exercices.  Résultats  de  40  cas,  par  Maurice  Fauhk.  Revue  de 
Médecine,  an  XXVI,  n“  2,  p.  164,  février  1906. 

Exercices  passifs  dans  la  première  partie  du  traitement  ;  exercices  actifs  dans 
la  seconde.  Les  résultats  acquis  sont  remarquables.  E.  F. 

618)  A  propos  de  l’intervention  chirurgicale  et  de  la  question  des 
responsabilités  juridiques  dans  les  cas  de  Neuro-Psychoses  post¬ 
traumatiques,  par  D.  B.  Roncali.  Il  Policlinico,  Sezione  chirurgica,  vol.  XII, 
fasc.  9  et  10,  p.  373-384  et  421-440,  septembre  et  octobre  1903. 

L’auteur  donne  une  observation  de  neuropsychose  post-traumatique  avec 
délire  des  grandeurs  et  tendance  à  la  manie  impulsive;  une  autre  de  neuro¬ 
psychose  post-traumatique  avec  délire  hypocondriaque  associé  à  des  phéno¬ 
mènes  d’hystéro-neurasthénie. 

Les  deux  malades  furent  guéris  de  leur  délire  et  améliorés  des  autres  phéno¬ 
mènes  par  la  craniectomie,  qui  permet  de  remédier  à  des  lésions  de  l’écorce. 

L’auteur  prend  en  considération  les  cas  du  même  genre  et  il  insiste  sur  les 
heureux  résultats  de  la  résection  crânienne,  qui  a  fourni  dix-huit  succès  complets 
et  onze  améliorations  sur  trente-cinq  cas  de  neuropsychose  post-traumatique. 

F.  Deleni. 

619)  Comment  consolider  le  Résultat  thérapeutique  des  Établisse¬ 
ments  pour  malades  nerveux?  (Wie  sichern  wir  den  Heilerfolg  der  Ans- 
talten  für  Nervenkranke?),  par  Max  Laehr.  Arehivfür  Psychiatrie.  Bd  40-41. 
L’auteur  insiste  sur  deux  points  :  sur  l’utilité  d’un  triage  à  l’entrée,  de  façon 
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à  débarrasser  les  établissements  de  malades  qui  n’ont  plus  à  chercher  une  guéri¬ 
son  mais  seulement  un  placement  et  à  réserver  les  places  à  ceux  qui  sont  réel¬ 
lement  curables  —  sur  la  nécessité  de  créer  des  établissements  de  travail  pour 
consolider  chez  ces  derniers  le  résultat  thérapeutique  à  leur  sortie  de  la  maison 
de  santé.  Bhécy. 

620)  Le  Travail  dans  le  traitement  des  Aliénés,  par  A.  Marie.  Revue  de 
Psychiatrie,  t.  X,  n“  1,  p.  1-35,  janv.  1906. 

Éloquent  plaidoyer  en  faveur  des  fermes-asiles  : 

«  La  ferme-asile  renverse  les  murailles  de  l’asile  actuel,  qui  désolent  et 
révoltent  les  aliénés  pourvus  d’énergie  et  qui  accablent  ceux  qui  en  manquent. 

«  Elle  permet  ainsi  aux  premiers  de  dépenser  utilement  leur  activité  ;  elle 
incite  les  seconds  à  secouer  leur  torpeur;  elle  combat  les  idées  délirantes  de  tous 
en  fixant  leur  attention,  en  attirant  leur  pensée  en  dehors  d’eui-mêmes,  et  les 
met  par  là  sur  la  voie  de  la  guérison.  Elle  remplace  la  séquestration  habituelle 
de  tous  par  la  séquestration  temporaire  de  quelques-uns. 

«  Elle  rend  à  l’aliéné  le  souvenir  et  les  habitudes  saines  de  sa  vie  anté¬ 
rieure  en  le  plaçant  sans  barrière  au  milieu  des  champs.  En  stimulant  l’aliéné 
au  travail  par  l’attrait  combiné  de  l’amour-propre  et  de  l’espérance  du  bénéfice, 
elle  fait  disparaître  toute  idée  de  contrainte  et  le  rapproche  ainsi  de  l’état  de 
libérté. 

«  En  transformant  l’aliéné  de  salarié  en  sociétaire  elle  l’intéresse  au  succès 
de  l’œuvre,  elle  l’élève  à  ses  propres  j  eux  et  lui  donne  le  sentiment  de  sa  valeur 
personnelle  et  de  sa  dignité.  »  E.  F. 


ERRATA.  —  Des  erreurs  se  sont  glissées  à  l’impression  de  l’article  de  M.  Donath, 
Preuve  de  la  choline  dans  le  liquide  céphalorachidien,  paru  dans  la  Revue  neurologique  du 
28  février  dernier. 

Page  148,  14'  ligne  de  dessous  :  Ati  lieu  de  «  méningite  tuberculeuse  (chaque  fois 
négatif)  »,  lisez  :  «  Méningite  tuberculeuse  (chaque  fois  positif).  >- 

Page  148,  13“  ligne  de  dessous  :  Au  lieu  de  «  ataxie  locomotrice  (chaque  fois  négatif),  » 
lisez  :  «  Ataxie  locomotrice  (chaque  fois  positif).  » 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOÜRRII  ET  Cf*,  8,  RUE  GARANCIÈRK.  —  8417. 
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LA  CLAUDICATION  INTERMITTENTE  DES  CENTRES  NERVEUX 


J.  Grasset 

Professeur  de  clinique  médicale  à  TUniversité  de  Montpellier. 

Dejerine  vient,  par  son  dernier  travail  de  la  Revue  neurologique  (1),  de  ramener 
très  heureusement  et  très  brillamment  l’attention  sur  la  claudication  intermittente 
des  centres  nerveux,  que  je  n’ai  pas  cessé  d’étudier  depuis  1890.  Il  a  ajouté  et 
précisé  un  important  chapitre  à  ce  groupe,  chapitre  qui  serait  peut-être  mieux 
intitulé  :  claudication  intermittente  de  la  moelle  antérieure. 

Il  ne  me  paraît  pas  inopportun  de  résumer  en  quelques  pages  l’ensemble  de 
cette  question  de  neuroclinique,  qui  n’intéresse  pas  seulement  les  neurologistes, 
mais  tous  les  médecins. 

Voici  d’abord  ce  que  je  disais  dans  mes  leçons  sur  le  vertige  des  artériosclé- 
reux  (2);  i  La  localisation  de  l’artériosclérose  sur  un  organe  donne  naissance, 
pendant  les  premières  phases  de  l’affection,  à  des  troubles  curieux,  inexplicables 
avant  la  théorie  de  Huchard  (3),  et  qui  constituent  ce  que  l’on  peut  appeler  la 
claudication  intermittente  (4)  de  l’organe.  »  Je  cite  les  travaux  de  Charcot  sur  la 
claudication  intermittente  des  chevaux  dans  les  membres  inférieurs  de  l’homme 
et  j’ajoute  :  «  Quand  l’artériosclérose  envahit  un  viscère,  qu’il  s’agisse  du 
spasme  initial  ou  de  l’artérite  consécutive,  la  circulation  est  gênée  dans  cet 
organe.  Cette  gêne  n’est  point  suffisante  pour  empêcher  les  actes  ordinaires  de 
la  vie;  mais  si,  à  un  moment  donné,  la  fonction  s’exagère,  l’organe,  devenu 
insuffisant,  fait  quelques  faux  pas,  puis  cesse  momentanément  de  fonctionner. 
Bientôt  il  a  acquis  de  nouvelles  forces  et  reprend  sa  fonction  un  instant 

(t)  Dejerine,  Sur  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  épinière,  Revue  neurolo¬ 
gique,  1906,  n“  8,  p.  341. 

(2)  Du  vertige  cardiovasculaire  ou  vertige  des  artériosclércux.  Leçons  faites  en  mars 
1890,  recueillies  .et  publiées  par  G.  Rauzier,  dans  le  Montpellier  médical,  et  reproduites 
dans  le  premier  volume  de  mes  Leçons  de  clinique  médicale.  Montpellier,  Goulet.  Paris, 
Masson,  1891. 

(3)  Je  tiens  à  souligner,  une  fois  de  plus,  ici,  l’importance  et  l’influence  sur  la  pensée 
médicale  contemporaine  des  travaux  de  Huchard  sur  l’artériosclérose. 

(4)  Dans  des  leçons  ultérieures  (Leçons  de  clinique  médicale,  3®  série,  1898,  p.  284),  je 
reviens  sur  ce  mot  de  claudication  intermittente  appliqué  aux  organes  et  je  le  maintiens 
de  préférence  à  «  celui  de  meiopragie  de  Potain,  qui  a  fait  fortune  ». 
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interrompue.  Voilà  ce  que  j’appelle  la  claudication  intermittente  des  organes; 
il  s’agit  là  d’un  trouble  passager  de  la  fonction,  pouvant  aboutir  à  sa 
suppression  transitoire,  et  provoqué  par  une  irrigation  insuffisante,  llien  que 
l’artériosclérose  porte  sur  l’ensemble  du  système  vasculaire,  la  claudication 
fonctionnelle  peut  n’atteindre  qu’un  organe  isolé  par  suite  de  la  localisation 
prédominante  de  la  sclérose  artérielle  sur  cet  organe...  A  une  période  plus 
avancée,  la  localisation  viscérale  devient  permanente  et  irrémédiable.  A  la 
claudication  intermittente  succèdent  les  symptômes  d’une  rupture  définitive  de 
l’équilibre  fonctionnel;  c’est  alors  que  s’installe,  chez  le  sujet,  la  maladie  locale 
qui  à  partir  de  ce  moment  absorbe  toute  l'attention  et  fait  oublier  l’altération 
générale  du  système  artériel  dont  elle  a  été  précédée... 

«  11  est  un  chapitre  de  ces  localisations  viscérales  sur  lequel  je  désire 
attirer  plus  spécialement  votre  attention  :  je  veux  parler  de  l’artériosclérose  du 
système  nerveux.  On  observe,  du  côté  des  centres  nerveux,  les  deux  ordres  de 
manifestations  de  l’artériosclérose  que  je  vous  ai  signalés  à  propos  des  autres 
organes,  le  rein  et  le  cœur,  par  exemple  :  d’abord  une  phase  de  claudication 
intermittente,  dont  les  symptômes  sont  passagers  et  paroxystiques;  puis,  une 
période  caractérisée  par  des  lésions  anatomiques  irrémédiables.  La  deuxième 
phase  de  la  localisation  de  l’artériosclérose  sur  le  système  nerveux  est  bien 
connue  et  classique;  personne  n’ignore  le  rapport  du  ramollissement  cérébral  ou 
des  myélites,  diffuses  ou  localisées,  avec  les  altérations  du  système  artériel. 
Mais,  ce  qui  est  moins  connu  et  peu  décrit,  c’est  le  premier  stade  de  cette  évo¬ 
lution;  la  phase  de  claudication  intermittente... 

«  La  claudication  intermittente,  symptomatique  de  l’artériosclérose,  peut 
porter  sur  l’un  ou  l’autre  des  trois  grands  départements  du  système  nerveux 
central  :  la  moelle,  le  cerveau  et  le  mesocéphale.  » 

Malgré  les  travaux  accumulés  sur  ces  questions  dans  ces  seize  dernières 
années,  je  crois  pouvoir  maintenir,  telles  quelles,  ces  considérations  de  neuro¬ 
clinique  générale;  et,  conservant  la  même  classification,  je  vais  dire  quelques 
mots  successivement  de  la  claudication  intermittente  du  cerveau,  de  la  claudi¬ 
cation  intermittente  du  mésocéphale  et  de  la  claudication  intermittente  de  la 
moelle. 

1“  Claudication  intermittente  du  cerveau. 

«  La  claudication  intermittente  du  cerveau,  disais-je  en  1901,  se  traduit  par 
un  ensemble  de  symptômes  dont  les  principaux  sont  :  l’amnésie,  la  fatigue  in¬ 
tellectuelle,  l’aphasie.  » 

Voici  la  description  de  la  crise  d’un  artérioscléreux  brightiquc  dont  je  rap¬ 
portai  alors  l’histoire. 

«  Le  jour  de  la  crise,  au  cours  d’une  visite  de  sa  femme  (à  l’hôpital),  le 
malade  se  plaint  de  fourmillements  et  de  raideur  dans  la  main  droite.  Puis, 
sans  perte  de  connaissance,  il  perd  progressivement  et  complètement  la  propriété 
d’adapter  les  mots  à  sa  pensée.  11  cherche  à  continuer  sa  conversation,  mais  ne 
peut  réussir  à  proférer  d’autres  paroles  que  ce  mot  l’autre.  11  s’irrite  de  cette 
impuissance  dont  il  est  parfaitement  conscient,  s’efforce  de  surmonter  la  diffi¬ 
culté  en  s’exprimant  avec  plus  de  volubilité  que  d'ordinaire,  mais  ne  peut 
parvenir  à  émettre  d’autre  manifestation  de  ses  idées  que  ce  mot  unique,  qu’il 
répété  à  satiété.  A  dix  heures  du  soir,  les  accidents  disparaissent  pour  ne  plus 
se  reproduire.  » 
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Dans  ce  cas,  disais-je,  i  on  est  bien  torcé  d’admettre  que  le  trouble  observé 
'  était  dû  à  une  insuffisance  momentanée  de  la  circulation  dans  le  territoire  de  la 
troisième  circonvolution  frontale  gauche.  D’un  autre  côté,  nous  avions  affaire  à 
un  vieil  alcoolique,  atteint  d’artériosclérose  généralisée  avec  localisation  rénale 
déjà  existante.  Pourquoi  donc  ne  pas  voir  dans  ce  phénomène  une  dépendance 
de  l’artériosclérose  du  cerveau,  une  claudication  cérébrale  en  rapport  avec  le 
spasme  des  artérioles  de  la  région?  » 

Et  j’ajoutais  :  «  11  est  exceptionnel  d’observer  une  manifestation  cérébrale 
(transitoire)  aussi  nette  et  aussi  intense  que  l’aphasie.  Mais  il  n’est  point  rare  de 
constater  chez  les  artérioscléreux  des  crises  d’amnésie,  quelquefois  accompa¬ 
gnées  d’un  peu  d’hémiparésie.  Cet  état,  que  l’on  est  souvent  tenté  d’attribuer  à 
un  début  de  ramollissement  par  thrombose,  disparaît  au  bout  de  peu  de  temps, 
donnant  un  démenti  aux  prévisions  de  la  clinique.  » 

Depuis  cette  époque,  j’ai,  comme  tous  les  cliniciens,  observé  souvent  ce  symp¬ 
tôme,  spécialement  chez  les  brightiques  et  les  goutteux.  Je  crois  que  la  plupart 
des  manifestations  cérébrales  transitoires  de  l’urémie  et  de  la  goutte  appar¬ 
tiennent  à  ce  groupe  de  la  claudication  intermittente  d’un  cerveau  dont  les 
artères  sont  malades,  comme  les  artères  des  membres  dans  la  claudication  inter¬ 
mittente  des  vétérinaires  et  de  Charcot. 

Cette  claudication  intermittente  n’exprime  que  le  premier  degré,  la  première 
période  —  transitoire  et  paroxystique  —  de  l’artériosclérose  cérébrale. 

Si  la  maladie  continue  à  évoluer,  elle  aboutit  ou  à  l’ictus  ou  à  la  cérébrosclé¬ 
rose  lacunaire  progressive  (1)  de  Pierre-Marie  et  Ferrand. 

Ce  sont  les  •  avertissements  sans  frais  •  qui  précèdent  si  souvent  et  parfois 
si  fréquemment  l’attaque  d’apoplexie  à  hémiplégie  consécutive  permanente 
(hémorragie  ou  ramollissement). 

C’est  l’ictus  initial  de  la  cérébrosclérose  chronique  :  «  non  un  ictus  à  grand 
fracas,  comme  dans  l’hémorragie  ou  le  ramollissement,  mais  un  vertige,  un 
éblouissement,  un  dérobement  des  jambes,  un  mauvais  moment,  accompagné  ou 
non  d’une  hémiplégie  incomplète  et  transitoire,  avec  ou  sans  embarras  de  la 
parole.  Cet  ictus  initial  peut  aussi  passer  inaperçu,  notamment  s’il  se  produit 
dans  le  sommeil  ou  pendant  une  période  de  la  vie  où  le  sujet  est  peu  surveillé 
(voyage).  On  ne  constate  alors  la  maladie  que  par  ses  symptômes  ultérieurs,  j 

La  forme  psychique  de  cette  claudication  intermittente  du  cerveau  se  produit 
particulièrement  après  les  excès  de  travail  intellectuel,  après  une  période  de 
surmenage  psychique.  Le  cerveau  t  se  vide  »  pour  un  temps;  c’est  une  sorte  de 
«  dérobement  »  brusque  de  l’intelligence.  On  est  obligé  de  s’arrêter,  comme  le 
cheval  sur  le  bord  de  la  route;  et  puis,  après  un  certain  temps  de  repos,  on 
repart. . .  jusqu’à  la  chute  définitive. 

2“  Claudication  intermittente  du  mêsocéphale. 

C’est  le  paragraphe  sur  lequel  j’ai  le  plus  insisté  dans  mes  leçons  sur  le  ver¬ 
tige  des  artérioscléreux,  celui  qui  a  été  le  plus  classiquement  admis  depuis  lors 
et  que  par  suite  j’ai  le  moins  besoin  de  développer  ici. 

J’ai  d’abord  donné  une  observation  dans  laquelle  la  t  claudication  intermit¬ 
tente  du  bulbe  »  se  manifestait  par  une  respiration  de  Cheyne-Stokes,  paroxys- 

(1)  Voir  :  La  cérébrosclérose  lacunaire  progressive  d’origine  artérielle.  Semaine  médicale, 
19  octobre  1904. 
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tique  et  transitoire,  qui  disparut  ensuite  complètement;  et  je  concluais  :  «  Cette 
fugacité  de  la  manifestation  mésocéphalique,  celte  claudication  passagère  du 
bulbe,  ne  vous  paraît-elle  pas  en  rapport  avec  l’artériosclérose  généralisée,  com¬ 
pliquée  d’une  double  localisation  cardiaque  et  rénale,  dont  le  malade  est  por¬ 
teur?  » 

Mais  le  meilleur,  le  plus  important  et  le  plus  fréquent  signe  de  la  claudica¬ 
tion  intermittente  du  mésocéphale  est  certainement  le  vertige.  J’en  ai  rapporté 
plusieurs  observations,  j’en  ai  observé  beaucoup  d’autres  et  je  crois  que  la  plu¬ 
part  des  cliniciens  ont  vérifié  et  admettent  l’existence  de  ce  vertige  des  artérios- 
cléreux. 

Au  même  groupe  appartiennent  :  le  vertige  des  goutteux,  classique  depuis 
Van  Swieten  et  bien  étudié  par  Blondeau,  Gueneau  de  Mussy,  Lasègue;  le  ver¬ 
tige  rhumatismal  et  surtout  le  vertige  arthritique;  le  vertige  nicolino-éthylique; 
le  vertige  de  certaines  lésions  organiques  de  l’encéphale  avec  artérites 
(syphilis...) 

Ce  vertige  présente  d’ailleurs  plusieurs  degrés,  depuis  la  forme  simple  jusqu’aux 
formes  graves,  avec  attaques  épileptiformes  (1),  avec  ou  sans  pouls  permanent. 

Quand  les  troubles  circulatoires  du  mésocéphale  restent  transitoires  et 
paroxystiques,  il  n’y  a  que  le  vertige.  Quand  on  est  arrivé  au  degré  ultérieur  de 
la  viscérite  d’origine  artérielle,  l’état  permanent  se  constitue  :  état  vertigineux 
continuel,  maladie  de  Stokes-Adams  (Huchard)  avec  bradycardie  permanente. 
Comme  termes  de  transition,  j’ai  cité  des  cas  dans  lesquels  il  y  avait  des  crises 
passagères  de  pouls  lent. 

La  bradycardie  doit  donc  être  ajoutée  au  vertige  et  au  Cheyne-Stokes  dans  la 
symptomatologie  de  la  claudication  intermittente.  Comme  les  troubles  circula¬ 
toires  d’un  organe  se  manifestent  suivant  les  cas  par  des  symptômes  opposés,  il 
faut  y  joindre  aussi  la  tachycardie. 

Dans  les  infections  aiguës  (fièvre  typhoïde  notamment)  et  dans  certaines 
lésions  organiques  chroniques  (comme  le  tabes),  on  observe  des  crises  de  claudi¬ 
cation  intermittente  mésocéphalique,  qui  se  manifestent  ainsi  par  la  brady¬ 
cardie,  plus  souvent  par  la  tachycardie  et  aussi  par  l’arythmie. 


3”  Claudication  intermittente  de  la  moelle. 

o)  Moelle  antérieure.  —  En  1891,  j’insistai  peu  sur  ces  formes,  dont  je  disais 
seulement  :  «  C’est  surtout  dans  la  clientèle  (plutôt  qu’à  l’hôpital)  qu’il  est  fré¬ 
quent  de  les  observer.  Elles  consistent  dans  des  paraplégies  passagères,  des 
contractures  fugaces,  des  douleurs  localisées,  des  anesthésies  avec  ou  sans  four¬ 
millements...  Seul,  le  caractère  paroxystique  de  ces  accidents  permet  de  les 
rapporter  à  leur  cause  et  empêche  d’y  voir  la  conséquence  de  lésions  organiques 
de  la  moelle.  » 

Dejerine  vient  de  fixer  la  description  clinique  de  la  forme  antérieure  ou  pyra¬ 
midale  de  cette  claudication  intermittente  de  la  moelle  dans  son  mémoire  de  la 
Revue  neurologique  (2),  après  l’avoir  indiquée  déjà  dans  la  thèse  de  Sottas  (1894) 
et  dans  son  beau  chapitre  du  Traité  de  pathologie  générale  de  Bouchard  (1900). 


(1)  Je  crois  que  la  plupart  des  épilepsies  développées  après  cinquante  ans  appartien¬ 
nent  à  ce  groupe  des  épilepsies  par  artériosclérose. 

(2)  Dans  ce  même  mémoire,  il  y  a  des  exemples  de  succès  du  traitement  spécifique  sans 
syphilis  antérieure,  que  je  me  permets  de  rapprocher  des  faits  que  j’ai  signalés  à  la 
Société  de  N Mrologie  le  4  décembre  1902.  (Revue  neurologique,  1902,  p.  1137.) 
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Les  faits  de  ce  genre  sont  très  fréquents.  Seulement  à  l’hôpital  on  les  observe 
plutôt  à  la  période  de  la  paraplégie  spasmodique.  Mais  on  peut  souvent  retrouver 
dans  leurs  antécédents  la  description  typique  du  syndrome  de  Dejerine. 

C’est  ce  qui  nous  est  arrivé  chez  un  instituteur  entré  le  3  janvier  1906  à  la 
clinique  pour  une  paraplégie  spastique.  Voici  ce  que  j’ai  retrouvé  dans  lés  notes 
(\e  mon  chef  de  clinique,  le  D'  Gaussel. 

Il  y  a  quatre  ans  (à  34  ans),  il  s’aperçoit,  à  la  chasse,  qu’il  traîne  un  peu  la 
jambe  droite  après  une  longue  marche  ;  la  jambe  se  raidit  et  il  est  obligé  de 
s’arrêter;  après  un  peu  de  repos,  il  peut  recommencer  à  marcher.  Ultérieure¬ 
ment  le  même  phénomène  se  produit  à  la  jambe  gauche.  Cette  impotence  sur¬ 
vient  après  une  marche  de  5  kilomètres,  puis  après  3,  après  2,  après  1  kilo¬ 
mètre  ..  Actuellement  il  a  un  tabes  spasmodique  limité  aux  membres  inférieurs. 
Cependant  la  raideur  commence  à  se  manifester  aussi  dans  le  bras  droit  quand 
il  se  fatigue. 

En  diagnostiquant  la  paraplégie  spastique,  j’avais  fait  remarquer  aux  élèves  et 
fait  noter  sur  l’observation  ce  début  par  la  claudication  intermittente.  Seulement 
je  prenais  ce  mot  dans  le  sens  de  Charcot.  Aujourd’hui  je  vois  très  nettement 
dans  ce  fait  un  exemple  confirmatif  du  type  que  vient  de  décrire  Dejerine. 

Le  premier  degré  de  cette  artériosclérose  de  la  moelle  (1)  est  la  claudication 
intermittente;  le  deuxième  degré  est  la  sclérose  pyramidale  avec  paraplégie 
spasmodique  (2)  :  impotence  fonctionnelle  transitoire  d’abord,  par  ischémie 
paroxystique,  lésion  viscérale  chronique  d’origine  artérielle  ensuite. 

b)  Moelle  postérieure.  —  Dans  tous  les  cas  précédents,  quel  que  soit  le  degré  de 
l’altération  constatée,  cette  altération  porte  toujours  sur  le  système  antérieur 
de  la  moelle  (faisceaux  pyramidaux,  écorce  blanche  antérolatérale). 

Il  est  certain  que  cette  région  de  la  moelle  est  beaucoup  plus  souvent  atteinte 
dans  l’artériosclérose,  comme  aussi  dans  l’urémie  et  dans  l’insuffisance  anti¬ 
toxique  (3).  Mais  si  cette  région  est  le  plus  fréquemment  atteinte,  je  ne  crois  pas 
qu’il  faille  eh  conclure  que  c’est  là  le  seul  type  symptomatique  possible  de  clau¬ 
dication  intermittente  de  la  moelle. 

Je  crois  qu’il  existe  aussi  un  type  postérieur  de  claudication  intermittente  de  la 
moelle. 

D’après  mes  observations,  le  symptôme  capital  de  ce  type  de  claudication 
intermittente  serait  la.  constriction  douloureuse,  paroxystique,  du  thorax,  de  l’abdo¬ 
men  ou  thoraco-abdominale,  donnant,  suivant  sa  localisation,  la  première  impression 
d’un  pseudo-angor,  d’une  gastralgie  ou  d’une  crise  abdominale  de  tabétique. 

Chez  un  artérioscléreux,  non  tabétique,  vous  observez  tout  d’un  coup  une 
crise  violente  de  douleur  thoracique,  épigastrique  ou  abdominale,  avec  ou  sans 
constriction  thoraco-abdominale.  On  cherche  vainement  une  lésion  de  l’estomac, 
du  foie,  de  l’intestin.  On  a  nettement  l’impression  d’une  crise  douloureuse  d’ori¬ 
gine  spinale,  et  cependant  on  ne  trouve  pas  d’autre  signe  de  lésion  médullaire, 
sauf  souvent  l’exagération  des  réflexes  tendineux.  La  crise  disparaît;  tout  rentre 
dans  l’ordre.  Elle  reparaît  avec  plus  ou  moins  de  fréquence... 

(1)  Sur  l’artériosclérose  de  la  moelle,  voir  les  mémoires  de  Démangé,  Revue  de  méde¬ 
cine,  1884,  p.  753  et  1885,  p.  1  et  545;  et  Pic  et  Bonnamour,  Des  troubles  médullaires  de 
l’artériosclérose.  La  parésie  spasmodique  des  athéromateux.  Ibidem,  1904,  p.  4. 

(2)  Voir  Reverchon,  La  parésie  spasmodique  des  athéromateux.  Thèse  de  Lyon,  1902-1903. 

(3)  Voir  :  L’exagération  des  réflexes  tendineux  dans  l’insuflisance  antitoxique,  Semaine 
médicale,  1903,  p.  217;  et  Germain,  Thèse  de  Montpellier,  1903,  n"  59.  Voir  aussi  :  de  Grand- 
maison,  L’exagération  des  réflexes  patellaires  et  le  clonus  du  pied  chez  les  athéromateux. 
Médecine  moderne,  1896. 
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Je  crois  que  c’est  là  de  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  postérieure. 

Au  même  groupe  je  crois  qu’on  pourrait  rattacher  certains  des  faits  récem¬ 
ment  signalés  par  de  Brun  (1)  et  surtout  ceux  que  le  même  auteur  cite  de  Buch 
fSt-Pelersburger  médieinische  Wochenschrift)  sous  le  nom  de  Coliques  artériosclé^ 
reuses  et  dont  voici  la  description  :  «  Ces  coliques  s’observeraient  chez  des  indi¬ 
vidus  ayant  dépassé  la  quarantaine  et  seraient  caractérisées  essentiellement  pay 
des  douleurs  abdominales  très  vives  se  localisant  d’emblée  dans  la  région  susombi- 
licale.  Ce  sont  de  véritables  gastralgies  procédant  par  accès,  dont  la  durée  varie 
de  quelques  minutes  à  une  demi-heure  et  dont  la  fréquence  est  très  variable,  puis¬ 
qu’ils  peuvent  aussi  bien  survenir  une  ou  deux  fois  par  jour  que  ne  se  manifester 
qu’à  de  rares  intervalles.  Toutefois  dans  les  deux  cas  ils  surviennent  à  la  suite 
d’efforts  musculaires  ou  même  pendant  un  travail  exagéré  tel  que  la  marche 
prolongée.  Une  impression  violente  peut  aussi  les  provoquer,  comme  ils  peuvent 
encore  se  manifester  au  moment  où  le  malade;  prend  une  position  horizontale 
L’ingestion  des  aliments  et  la  nature  de  ceux-ci  n’ont  généralement  aucune 
influence  marquée  sur  l’apparition  des  accès  et,  d’une  façon  générale,  le  fonc¬ 
tionnement  de  l’intestin  de  ces  malades  n’est  pas  troublé;  l’appétit  reste  normal, 
les  digestions  s’effectuent  convenablement;  le  malade  va  régulièrement  à  la  selle, 
et  c’est  tout  au  plus  si  l’on  peut  décéler  chez  lui  un  léger  degré  d’atonie  stoma¬ 
cale  (2).  » 

4"  Claudication  intermittente  .des  muscles  ou  périphérique. 

Enfin  il  y  a  le  syndrome  de  Charcot  ou  des  vétérinaires,  qui  est  la  claudica¬ 
tion  intermittente  périphérique  ou  des  muscles,  Dejerine  a  soigneusement  donné 
les  éléments  du  diagnostic  différentiel  de  cette  claudication  avec  la  claudication 
intermittente  de  la  moelle.  , 

Les  deux  types  cliniques  doivent  en  effet  rester  distincts,  mais  comme  deux 
formes  différentes  de  la  même  maladie.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  c’est  toujours 
de  la  claudication  intermittente  du  système  nerveux.  Car  le  muscle  appartient  au 
système  nerveux. 

Au  point  de  vue  fonctionnel  le  muscle  n’a  aucune  unité  personnelle.  Partout 
dans  l’économie  la  physiologie  disjoint  des  portions  d’un  même  muscle  ou  réunit 
des  muscles  séparés  par  les  anatomistes.  En  réalité,  le  muscle  constitue  unique¬ 
ment  la  partie  terminale,  périphérique,  de  l’appareil  neuromusculaire  de  la  moti¬ 
lité. 

Dès  lors,  la  claudication  intermittente  de  Charcot  (claudication  intermittente 
vraie  ou  des  vétérinaires)  apparaît  comme  le  type  périphérique  de  la  claudica¬ 
tion  intermittente  du  système  nerveux. 

En  résumé,  il  y  a,  en  neuroclinique,  un  gros  chapitre  qui  peut  porter  le  nom 
de  claudication  intermittente  du  système  nerveux  par  lésion  artérielle  au  premier 
degré. 

Pour  me  conformer  à  la  tradition  qui  divise  encore  le  système  nerveux'en 
cerveau,  moelle,  etc.,  j’ai  distingué  et  essayé  de  caractériser  cliniquement  :  l»la 
claudication  intermittente  du  cerveau;  2“  la  claudication  intermittente  du 
mésocéphale;  3“  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  ;  a  antérieure,  b  pos- 

(1)  De  Bbün,  Le  point  épigastrique  dans  l’emphysème  pulmonaire  et  dans  les  cardiopa¬ 
thies.  Revue  de  Médecine,  1903,  p.  1005. 

(2)  Presse  médicale,  1904,  p.  483. 
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térieure  ;  4”  la  claudication  intermittente  de  l’extrémité  périphérique  (muscu¬ 
laire)  de  l’appareil  moteur. 

Si  on  veut,  à  l’avenir,  adopter  la  classification  fonctionnelle,  à  base  physiolo¬ 
gique  et  clinique,  des  appareils  nerveux  suivant  leur  fonction  (d),  la  seule  que 
je  crois  vraiment  rationnelle  et  vraie,  on  établira  plutôt  les  divisions  suivantes 
dans  cet  important  chapitre  de  neuropathologie  générale. 

d»  Claudication  intermillenle  de  l’appareil  psychique  :  dérobements  intellectuels, 
amnésies  transitoires,  délires  fugaces,  fatigue  intellectuelle  subite  et  courte... 

2»  Claudication  intermittente  de  l’appareil  nerveux  sensitivomoleur . 

a)  Type  moteur. 

a)  Supérieur:  hémiparésie  transitoire; 

P)  Inférieur  :  syndrome  de  Dejerine; 

y)  Périphérique  ou  musculaire  :  syndrome  de  Charcot. 

b)  Type  sensitif. 

a)  Douloureux  :  douleurs  fulgurantes,  crises  viscérales  douloureuses,  cons- 
triction  thoracoabdominale  paroxystique,  pseudo-angine  de  poitrine, 
coliques  artérioscléreuses. 

P)  Anesthésique  ou  paresthésique  :  acroparesthésie  paroxystique. 

3»  Claudication  intermittente  de  l’appareil  nerveux  de  l’orientation  et  de  l’équi¬ 
libre  :  vertiges,  dérobements. 

4»  Claudication  intermittente  de  l'appareil  nerveux  du  langage  :  aphasie  transi¬ 
toire,  dysarthrie  ou  anarthrie  fugace. 

5»  Claudication  intermittente  des  appareils  nerveux  sensoriels  (vision,  ouïe,  goût 
et  odorat)  ;  groupe  à  faire.  (Certains  cas  de  migraine  ophtalmique  et  certaines 
crises  d’hypoacousie  transitoire  rentreront  peut  être  dans  ce  groupe.) 

6»  Claudication  intermittente  de  l’appareil  nerveux  de  la  nutr'ition  (circulation, 
sécrétions,  trophicité,  respiration  et  digestion)  :  crises  de  tachycardie,  brady¬ 
cardie,  arythmie,  respiration  de  Cheyne  Stokes...  transitoires. 

C’est  là  la  forme  sus-ombilicale  du  type  abdominal  de  la  claudication  intermit¬ 
tente  de  la  moelle  postérieure. 

J'ai  aussi  observé,  quoique  beaucoup  plus  rarement,  la  forme  sous-ombilicale 
et  surtout  la  forme  abdominale  totale  (constriction  abdominale  douloureuse  et 
paroxystique). 

Quant  à  la  forme  thoracique,  et  spécialement  la  forme  thoracique  supérieure 
ou  pseudoangineuse,  elle  se  rapproche  et  se  distingue  de  l’angine  vraie  comme 
le  syndrome  de  Dejerine  se  rapproche  et  se  distingue  du  syndrome  de  Charcot. 
Depufs  Potain,  on  considère  en  effet  l’angine  de  poitrine  vraie  comme  une  clau¬ 
dication  intermittente  du  muscle  cœur  (analogue  du  syndrome  de  Charcot  : 
claudication  intermittente  des  muscles  des  membres),  tandis  que  la  pseudo-an¬ 
gine  dont  je  parle  est  due  à  une  claudication  intermittente  de  l’axe  bulbomédul- 
laire  (analogue  du  syndrome  de  Dejerine  :  claudication  intermittente  de  la  moelle 
pour  les  membres). 

Lorsqu’on  parle  de  pseudo-angine  nerveuse,  on  considère  trop  exclusivement 
les  angines  névriliques  ou  névrosiques  :  il  y  aune  pseudo-angine  par  claudication, 
intermittente  de  l’axe  bulbomédullaire  postérieur. 

Au  lieu  de  se  manifester  ainsi  par  des  crises  douloureuses,  la  claudication 

(1)  Voir:  Les  centres  nerveux;  Physiopathologie  clinique,  1905. 
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intermittente  de  la  moelle  postérieure  peut  entraîner  des  anesthésies  ou  plutôt 
des  paresthésies  paroxystiques  et  transitoires. 

Je  crois  que  notamment  certaines  crises  d’aeroparesthésie  appartiennent  à  ce 
même  groupe. 

Dans  tous  les  cas  dont  je  viens  de  parler  il  n’y  avait  pas  de  tabes.  Je  crois 
que  dans  le  tabes  il  y  a  aussi  certains  symptômes  qui  dépendent  d’une  claudica¬ 
tion  intermittente  de  la  moelle  postérieure. 

On  connaît  en  effet  d’abord  les  rapports  du  tabes  avec  l’artériosclérose.  Après 
Rosenbach,  j’ai  montré  (1880)  la  fréquence  des  cardiopathies  artérielles  dans 
le  tabes.  Hippolyte  Martin  dit  en  1881  :  «  L’endartérite  oblitérante  progressive, 
débutant  le  plus  souvent  par  l’aorte,  peut  atteindre  primitivement...  la  moelle' 
surtout  dans  des  zones  postérieures;  la  sclérose  dystrophique  consécutive,  tou¬ 
jours  systématisée  dans  le  domaine  des  vaisseaux  malades,  mais  ne  débutant 
pas  autour  de  ces  vaisseaux,  déterminera  soit...,  soit  de  la  sclérose  médullaire 
avec  ataxie.  »  Et,  dans  son  dernier  article  (1904)  du  Traité  de  médecine,  Pierre 
Marie  dit  :  «  Du  côté  des  vaisseaux,  on  sait  quelle  est  la  fréquence  des  lésions 
au  cours  du  tabes,  un  grand  nombre  de  tabétiques  étant  des  artérioscléreux  ». 

Dès  lors,  l’angine  de  poitrine,  qui  a  été  observée  dans  le  tabes,  peut  bien  dans 
certains  cas  dépendre  d’une  coronarite.  Mais  elle  peut  aussi  dépendre  d’une 
névrite  pneumogastrique  (Leyden)  et  elle  peut  enfin,  chez  certains  tabétiques, 
dépendre  d’une  claudication  intermittente  de  l’axe  bulbomédullaire. 

Les  dérobements,  les  crises  bulbaires  (tachycardie,  étouffements,  ictus  laryngé), 
les  crises  de  douleurs  fulgurantes  et  les  crises  viscérales  douloureuses...  sont  cer¬ 
tainement,  dans  beaucoup  de  cas,  la  preuve  et  la  manifestation  d’une  claudica¬ 
tion  intermittente  de  l’axe  bulbomédullaire  postérieur. 

De  tout  cela  il  me  paraît  légitime  de  conclure  qu’à  côté  du  syndrome  de  Deje- 
rine  (claudication  intermittente  de  la  moelle  antérieure)  il  y  a  un  autre  syn¬ 
drome,  bien  défini  en  neuroclinique,  que  l’on  peut  appeler  le  syndrome  de  la 
claudication  intermittente  de  la  moelle  postérieure. 


Il 

LE  FAISCEAU  LONGITUDINAL  INFÉRIEUR  DU  CERVEAU 


P.  Trolard  (d’Alger). 

Nombreuses  sont  les  divergences  au  sujet  du  faisceau  longitudinal  inférieur 
du  cerveau. 

Brissaud  le  considère  comme  étant  constitué  par  :  1»  le  faisceau  sensitif 
externe;  2*  le  faisceau  sensitif  interne;  3»  le  tapétum;  4»  le  faisceau  diffus  du 
fornix  (schéma  80,  page  182  de  l’Anatomie  du  cerveau  de  l’homme). 

ïestut  le  décrit  comme  formé  principalement  par  des  fibres  longues  directes, 
qui  s’étendent  sans  interruption  du  lobe  occipital  au  pôle  temporal  et  accessoi- 
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rement  par  des  fibres  courtes  qui  viennent  des  parties  avoisinantes  et  le  quit¬ 
tent  après  un  trajet  variable. 

Il  reproduit  en  outre  l’opinion  de  Flechsig,  qui  admet  que  ce  faisceau  «  se 
met  en  rapport,  à  sa  partie  antérieure,  avec  le  thalamus  et  se  lermine,  en 
arrière,  sur  la  face  interne  du  lobe  occipital,  dans  le  centre  visuel  de  l’écorce.  Il 
ne  serait  donc  qu’une  dépendance  des  radiations  optiques  de  Gratiolet  et,  par 
conséquent,  ferait  partie  de  la  couronne  rajonnante.  » 

Pour  Charpy  «  ce  faisceau  d’association  relie  le  lobe  occipital  au  lobe  tem¬ 
poral.  Il  s’étend  d’un  pôle  à  l’autre  dans  le  sens  antéro-postérieur...  La  termi¬ 
naison  embrasse  toutes  les  circonvolutions  temporales,  sur  lesquelles  s’irradie  le 
faisceau;  sa  pointe  s’engage  dans  la  capsule  externe  et  finit  en  s’entrecroisant 
avec  le  faisceau  unciforme...  Il  est  composé  de  fibres  de  longueurs  variées,  mais 
dans  lesquelles  dominent  les  fibres  longues...  • 

Van  Gehuchlen  se  borne  à  dire  que  le  faisceau  «  est  étendu  entre  le  lobe  occi¬ 
pital  et  la  pointe  du  lobe  temporal  ». 

C’est  Dejerine  qui  en  donne  la  description  la  plus  complète.  Nous  nous  bor¬ 
nerons  à  citer  les  lignes  suivantes  de  sa  description  :  «...  Pris  dans  son 
ensemble,  ce  faisceau  forme,  ainsi  que  Burdacli  l’a  montré,  une  sorte  de  gout¬ 
tière  ou  de  rainure  fortement  coudée,  ouverte  en  haut  et  en  dedans,  et  qui  reçoit 
dans  sa  concavité  les  fibres  de  projection  du  lobe  occipito-temporal. 

«  11  présente  à  considérer  une  paroi  externe,  une  paroi  inférieure  et  un  angle 
saillant  très  épais,  qui  correspond  au  bord  inféro-interne  de  l’hémisphère  et  en 
particulier  à  la  base  des  circonvolutions  troisième  temporale  et  troisième  occi¬ 
pitale.  La  paroi  externe  répond  aux  première  et  deuxième  circonvolutions 
temporales.  La  paroi  inférieure  limite  le  diverticule  du  subiculum  en  bas, 
tapisse  la  base  du  lobule  fusiforme  et  du  lobule  lingual  et  se  confond  en  dedans 
avec  le  faisceau  postérieur  du  cingulum,  situé  dans  la  circonvolution  de  l’hip¬ 
pocampe... 

«  Le  faisceau  longitudinal  inférieur  constitue  donc  un  faisceau  nettement 
délimité  et  c’est  à  tort  que  quelques  auteurs  décrivent  sous  ce  nom  l’ensemble 
des  fibres  commissurales,  de  projection  et  d’association  qui  tapissent  le  plancher 
des  cornes  occipitales  et  sphénoïdales  et  qui  sont  comprises  entre  l’épendyine 
ventriculaire  et  l’écorce  du  sillon  collatéral.  » 

Et  plus  loin  :  «  Pour  nous,  la  partie  inférieure  du  faisceau  longitudinal  infé¬ 
rieur  constitue  exclusivement  un  faisceau  d’association.  Quant  à  sa  partie  supé¬ 
rieure,  intimement  unie  au  segment  rétrolenticulaire  de  la  capsule  interne,  elle 
contient  certainement  des  fibres  de  projection  destinées  aux  centres  infra-corti¬ 
caux  (couche  optique,  corps  genouillé  externe,  globus  pallidus,  etc.)  ». 

Nos  principaux  auteurs,  on  le  voit,  ne  s’entendent  pas  sur  le  faisceau  en 
question  et  les  figures,  schématiques  ou  non,  qu’ils  en  donnent,  ne  sont  pas 
faites  p-our  apporter  l’harmonie  dans  les  textes. 

Nous  n’avons  pas  la  prétention  —  est-il  besoin  de  le  dire?  —  de  trancher  le 
différend.  Aux  résultats  si  remarquables  obtenus  par  nos  maîtres  à  l’aide  des 
procédés  les  plus  rigoureux,  nous  ne  venons  pas  opposer  cette  petite  étude,  qui 
repose  seulement  sur  la  dissection.  Nous  venons  tout  simplement,  à  titre  de 
contribution,  apporter  notre  très  modeste  travail,  sans  ignorer  que,  dans  l’étude 
si  délicate  de  la  structure  des  centres  nerveux,  il  faut  savoir  se  tenir  en  garde 
contre  les  résultats  que  donne  le  procédé  auquel  nous  avons  eu  recours. 

Lorsque,  par  voie  d’arrachement,  on  détache  du  restant  du  cerveau  le  lobe 


occipilo-temporal,  en  commençant  par  la  pointe  du  lobe  temporal  et  l’uncus, 
on  dégage  une  lame  de  nature  fibreuse,  qui  reste  adhérente  à  la  base  du  cerveau 
et  qui  est  presque  verticale. 

Sur  le  loÉe  occipito-temporal,  qui  a  été  ainsi  détaché,  on  constate  la  présence 
d’une  gouttière,  gouttière  dans  laquelle  s’enclavait  la  lame  qui  vient  d’être 
rendue  libre.  , 

Cette  préparation  ne  réussit  pas  toujours,  soit  que  1  on  agisse  avec  trop  de 
violence  ou  de  précipitation,  soit  —  ce  qui  est  relativement  assez  rare  —  que 
le  sujet  se  prête  mal  à  la  séparation  du  contenant  et  du  contenu.  Quoi  qu’il  en 
soit,  il  est  certain  qu’on  peut  la  réaliser  fréquemment,  et  il  suffit  qu’elle  rem¬ 
plisse  cette  condition,  pour  que  nous  soyons  autorisé  à  nous  en  servir  à  titre  de 
démonstration. 

C’est  qu’en  effet  elle  est  une  sorte  de  schéma  des  différentes  formations  qui 
occupent  l’espace  compris  :  de  dehors  en  dedans,  entre  le  centre  blanc  du  lobe 
oecipito-temporal  et  les  parois  supéro-internes  du  ventricule  sphénoïdal  et  du 
diverticule  occipital  ;  de  haut  en  bas,  entre  la  base  du  cerveau  elle  bordinféro- 
interne  de  ce  même  ventricule  et  de  ce  même  diverticule. 

Nous  allons  d’abord  décrire  chacune  des  deux  formations  qui  viennent  d’être 
mises  à  découvert,  c’est-à-dire  la  gouttière  et  la  lame  qu’elle  loge  ;  puis,  nous 
chercherons  à  les  ranger  dans  les  faisceaux  admis  par  les  auteurs. 

La  gouttière.  —  Cette  gouttière  (flg.  1)  est  inclinée  de  haut  en  bas  et  de 
dedans  en  dehors,  son  ouverture  regardant  en  haut  et  en  dedans.  Son  fond  est 
une  rainure  (F,  F,  F,)  à  direction  longitudinale  et  à  concavité  dirigée  en  haut 
et  en  dedans,  le  point  le  plus  bas  de  cette  concavité  correspondant  à  sa  parüe 
moyenne.  A  ce  niveau,  la  rainure  est  séparée  du  bord  inféro-externe  de  l’hémis¬ 
phère  par  une  distance  d’un  centimètre  et  demi  à  deux  centimètres  environ. 
Les  deux  parois  qui  la  constituent  et  dont  la  réunion  forme  le  fond  sont,  1  une 
supéro-externe,  l’autre  inféro-inferne. 

Paroi  supéro-externe.  Cette  paroi  est  d'un  seul  tenant  (SE,  SE,  fig.  1).  Quand 
on  redresse  un  peu  la  pièce  anatomique,  de  façon  a  mettre  cette  paroi  dans  la 
verticalité,  elle  apparaît  sous  la  forme  d’un  mur,  dont  la  face  libre  ou  interne 
est  exactement  verticale.  Elle  est  striée  et  les  fibres  qui  la  composent  sont 
droites,  sauf  dans  la  partie  moyenne,  se  dirigeant  parallèlement  les  unes  aux 
autres  du  pôle  temporal  au  pôle  occipital. 

Le  mur  n’a  pas  la  même  hauteur  dans  toute  sa  longueur.  Bas  en  avant 


ur  en  s’éloignant  de 
ses  deux  extrémités  et  atteint  sa  plus  grande  élévation,  2  cm.  5  au  milieu, 
M.  Dans  cette  partie  moyenne,  les  fibres  ne  sont  plus  rectilignes,  comme 
dans  le  restant  de  la  paroi  ;  elles  sont  légèrement  ondulées. 

L’extrémité  antérieure  est  limitée  par  une  sorte  d’anneau  fibreux  A,  ouvert 
en  arrière.  11  représente  le  point  d’attache  du  pôle  temporal  à  la  base  du  cer¬ 
veau,  et  c’est  de  son  intérieur  qu’émerge,  comme  il  sera  dit  plus  loin,  la  partie 
antérieure  du  bord  inférieur  de  la  lame. 

Quand  on  dissèque  cet  anneau,  on  voil  que  la  paroi  dont  nous  parlons  ne  s  y 
arrête  pas,  ainsi  qu’on  pourrait  le  croire  à  l’aspect,  mais  qu  elle  se  continue 
plus  en  avant,  à  l’aide  des  deux  prolongements,  l’un  horizontal,  l’autre 
oblique,  dans  le  pôle  temporal.  L’extrémité  postérieure  de  la  paroi  se  termine 
en  pinceau  dans  le  pôle  occipital. 

Le  bord  sujîérieur.  S,  est  irrégulier.  Légèrement  ascendant  à  partir  de  l'an¬ 
neau,  il  se  relève  ensuite  brusquement  pour  former  un  plateau  onduleux  à  sa 
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partie  moyenne,  puis  redescend  régulièrement.  Il  est  un  peu  plus  haut  à  son 
extrémité  occipitale  qu’à  son  extrémité  temporale.  Au  niveau  de  sa  portion 
ascendante  ou  antérieure,  les  fibres  partent  d’un  bourrelet  B.  Dans  le  restant 
du  bord,  les  fibres  sont  coupées  au  ras  de  la  substance  blanche. 

Dans  son  tiers  antérieur,  ce  bord  est  adhérent  à  la  substance  blanche  de  la 
V'  circonvolution  de  l’insula.  Dans  ses  deux  tiers  postérieurs,  il  adhère  à  la 
substance  blanche  des  lobes  pariétal  et  occipital,  au  niveau  des  II"  circonvolu¬ 
tions  des  deux  lobes. 

Son  bord  inférieur  forme,  par  son  attache  à  la  seconde  paroi,  l’angle  aigu  ou 
le  fond  de  la  gouttière  dont  il  a  déjà  été  question. 


La  paroi  que  nous  venons  de  décrire  est  entièrement  adhérente  à  la  substance 
blanche,  sur  laquelle  elle  repose  en  dehors.  Dans  un  cas  seulement,  nous  l’avons 
vue,  sous  une  traction  légère,  se  détacher  presque  entièrement  de  cette  substance. 

Paroi  inféro-interne.  —  Celle-ci  n’est  pas,  comme  la  première,  formée  d’un, 
seul  tenant.  Elle  comprend  deux  parties  bien  distinctes.  Dans  sa  moitié  anté¬ 
rieure  environ  /.  /.  A.,  elle  est  représentée  par  le  plafond  de  la  portion  sphénoï¬ 
dale  du  ventricule  latéral,  c’est-à-dire  le  faisceau  thalamique  d’Arnold,  le  tænia 
semi-circularis,  la  queue  du  noyau  caudé  et  le  tapétum,  tous  faisceaux  qui  vien¬ 
nent  se  réunir  au  niveau  du  noyau  amygdalien. 

Sur  la  figure  1,  cette  portion  de  la  paroi  n’est  représentée  qu’en  partie;  elle  a 
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été  coupée  en  travers  de  façon  à  laisser  voir  la  topographie  de  la  région,  c’est-à- 
dire  le  ventricule  sphénoïdal  F,  avec  la  corne  d’Ammon  CA  et  l’éminence  colla¬ 
térale  E  C. 

Dans  sa  moitié  postérieure  IIP,  elle  est  constituée  par  un  plan  de  fibres  qui, 
se  détachant  de  la  première  paroi,  passent  par-dessas  le  fond  de  la  gouttière  et 
vont  se  répandre  de  l’autre  côté,  pour  se  terminer  dans  la  pointe  occipitale.  Il 
faut  noter  que  ces  fibres  ne  se  relèvent  pas  de  façon  à  prolonger  en  arriére  le 
plan  oblique  de  la  voûte  ventriculaire;  elles  sont  presque  horizontales  et  forment 
le  plancher  du  diverticule  occipital. 

Le  tapétum  du  faisceau  arqué,  à  l’entrée  de  ce  diverticule,  s’incline  en  dehors, 
croise  les  fibres  horizontales  du  plancher  et  contribue  à  en  former  la  paroi 
externe. 

Les  deux  parois  que  nous  venons  de  décrire  constituent  donc  la  gouttière  qui 
doit  recevoir  la  lame  dont  nous  allons  parler. 


La  lame.  —  La  lame  L  L’  (fig.  2)  est  d’une  épaisseur  approximative  de  2  mil¬ 
limètres  et  beaucoup  plus  haute  à  sa  partie  moyenne  (1  cent,  d/2  à  2  centi¬ 
mètres)  qu’à  ses  deux  extrémités.  Elle  se  dirige  obliquement  de  haut  en  bas  et 
de  dedans  en  dehors. 

Comme  forme,  elle  peut  être  comparée  à  une  quille  de  bateau,  la  masse  qui 
la  surmonte  étant  le  navire. 

Son  bord  supérieur  est  la  reproduction  exacte  du  même  bord  de  la  paroi  supé¬ 
rieure  de  la  gouttière;  il  a  les  mêmes  attaches  en  haut. 

Son  bord  inférieur  est  arrondi  et  lisse.  Il  semble  qu’il  ne  s’en  détache  aucune 
fibre,  si  ce  n’est  dans  sa  partie  postérieure. 

Son  extrémité  antérieure  L’,  qui  est  effilée  et  qui  se  redresse  pour  émerger 
de  l’anneau  de  la  gouttière,  dont  il  a  été  parlé  plus  haut,  plonge  dans  le  pôle 
postérieur  de  l’insula. 

Son  extrémité  postérieure  est  une  bande  large  de  près  d’un  centimètre  de 
haut,  qui  disparaît  dans  la  pointe  occipitale. 
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Elle  est  constituée  par  des  fibres  à  direction  longitudinale.  Celles  de  sa  moitié 
inférieure  sont  sans  discontinuité  d’un  pôle  à  l’autre;  les  autres  sont  beaucoup 

C’est  ainsi  qu’apparait  la  lame  par  sa  face  supéro-externe,  c’est-à-dire  par 
celle  qui  est  en  contact  avec  la  paroi  du  même  nom  de  la  gouttière. 

Sa  face  interne  ou  ventriculaire  est  bien  moins  étendue  en  hauteur,  limitée 
qu’elle  est  par  le  segment  inférieur  de  la  capsule  interne  et  parle  bord  supérieur 
du  diverticule  occipital. 

A  l’entrée  de  ce  dernier  diverticule,  elle  présente  une  particularité.  En  ce 
point,  le  tapétum,  nous  l’avons  dit,  glisse  sur  la  paroi  inférieure  de  la  gouttière 
—  paroi  que  nous  avons  vu  être  constituée  par  un  plan  de  fibres  venant  de  la 
paroi  externe  — ^  et  passe  au  dehors.  Jusque-là,  il  a  été  en  contact  avec  la  lame. 
En  ce  point,  il  s’en  sépare,  le  pédoncule  thalamique  postérieur  venant  s’inter¬ 
poser  entre  les  deux,  pour  former  avec  ce  dernier  la  paroi  externe  de  la  corne 
occipitale.  11  en  résulte  un  hiatus  triangulaire  que  vient  combler  un  retrousse¬ 
ment  du  bord  inférieur  de  la  lame. 

Discussion.  —  Telles  sont  les  dispositions  qqe  révéle  notre  préparation.  Il 
s’agit  maintenant  de  les  interpréter,  en  nous  inspirant  des  faits  anatomiques 
connus  et  classés,  Si  nous  nous  trompons  dans  l’interprétation  des  opinions  de 
nos  maîtres,  ceux-ci  voudront  bien  ne  pas  trop  nous  tenir  rigueur.  Nous  sollici¬ 
tons  leur  indulgence,  car  nous  avons  fait  tout  notre  possible  pour  ne  pas  com¬ 
mettre  d’erreur. 

Dans  la  description  de  Dejerine,  la  dénomination  de  faisceau  longitudinal 
inférieur  s’appliquerait  seulement,  selon  nous,  à  la  paroi  supéro-externe  de  la 
gouttière  et  à  la  moitié  postérieure  de  la  paroi  inféro-externe  de  celle-ci.  Les 
figures  qu’il  donne  de  l’ensemble  de  ce  faisceau  (fig.  373  et  374  de  son  ouvrage) 
ne  répondent  pas,  il  est  vrai,  à  cette  opinion;  mais  il  faut  tenir  compte  qu’il 
s’agit  d’une  figure  derni-sçhématique.  Quoi  qu’il  en  soit,  nous  passerons  outre  et 
nous  dirons  que,  jusqu’à  plus  ample  informé,  le  faisceau  longitudinal  inférieur 
de  cet  auteur  est  constitué  par  les  formations  qui  viennent  d’être  indiquées. 

Quant  aux  dessips,  schématiques  aussi,  que  l’on  rencontre  dans  les  autres 
ouvrages  français,  aucun  ne  répond,  même  de  loin,  à  la  conception  de  Dejerine. 
Ce  sont  de  maigres  filets,  d’une  hauteur  uniforme,  qui  représentent  le  faisceau, 
alors  que  ce  dernier  a  une  hauteur  relativement  considérable  dans  sa  partie 
moyenne.  Quant  à  la  forme,  ils  n’en  donnent  aucune  idée. 

Peut-être  s’appliquent-ils  à  la  seconde  façon  de  concevoir  ledit  faisceau? 
Dans  cette  seconde  façon,  qui  est  celle  de  Brissaud,  entre  autres  auteurs,  le  fais¬ 
ceau  appartiendrait  à  ce  que  ce  dernier  appelle  lame  sagittale  externe.  11  en 
représenterait  la  partie  inférieure;  c’est  du  moins  ce  que  nous  avons  cru  com¬ 
prendre. 

Il  y  a,  en  effet,  dans  cette  lame  sagittale  deux  formations  bien  différentes.  La 
figure  2  reproduit  une  préparation  dans  laquelle  cette  lame  a  été  mise  à  décou¬ 
vert  par  sa  face  externe. 

Au-dessous  du  noyau  lenticulaire  N  L,  que  l’on  aperçoit  en  partie  dans  l’em¬ 
brasure  d’une  fenêtre  pratiquée  aux  dépens  du  claustrum,  on  distingue  la  partie 
inférieure  de  ce  claustrum  d’où  partent  des  irradiations,  qui  se  dirigent  les  unes, 
F,  en  avant  dans  le  lobe  frontal,  les  autres,  P,  en  arriére  dans  le  lobe  pariétal. 

Au-dessous  et  un  peu  en  avant  de  la  partie  moyenne  M  de  ces  irradiations, 
se  place  en  X  un  faisceau  arrondi,  dont  le  bord  supérieur,  légèrement  concave, 
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embrasse  cette  partie  moyenne.  En  avant,  F,  il  s’épanouit,  dans  le  lobe  frontal 
s’interposant  entre  les  irradiations  antérieures  de  l’avant-mur,  E,  qui  sont  au- 
dessus  de  lui,  d’une  part,  et  celles  du  faisceau  unciné,  U,  qui  sont  au-dessous, 
d’une  autre  part.  En  arrière,  il  s’étale  pour  constituer  notre  lame  L,  ses  fibres 
supérieures  côtoyant  les  irradiations  postérieures  de  l’avant-mur,  P,  ses  fibres 
inférieures  formant  le  bord  inférieur  de  cette  lame.  11  s’épanouit  dans  le  lobe 
occipital. 

Il  y  aurait  donc  là  une  formation  propre,  un  faisceau  fronto-occipital,  sesdeux 
parties  frontale  et  occipitale  étant  réunies  par  un  faisceau  commun,  celui  que 
nous  avons  placé  au-dessusde  la  portion  moyenne  des  irradiations  claustrales. 

On  pourrait  peut-être  réunir  ruiiciné  au  faisceau  qui  vient  d’être  décrit.  Mais 
il  vaut  mieux,  à  notre  avis,  laissera  chacun  d’eux  sa  personnalité. 

11  nous  semble,  en  définitive,  qu’il  y  a  dans  la  région  que  nous  venons  d’en¬ 
visager,  deux  faisceaux  distincts,  bien  qu’ils  se  terminent  tous  deux  dans  le  lobe 
occipital.  A  l’appui  de  cette  façon  de  voir,  nous  n’invoquerons  pas  seulement 
leur  séparation  si  facilement  obtenue  àl'aide  de  notre  préparation,  mais  nousnous 
appuierons  surtout  sur  leur  terminaison  antérieure,  qui  est  bien  différente.  En 
effet,  celle  de  la  lame  appartient  au  lobe  frontal,  tandis  que  la  seconde  appartient 
au  lobe  temporal. 

Quant  à  leur  terminaison  postérieure,  les  deux  faisceaux  contribuent  à  former 
la  paroi  externe  du  diverticule  occipital.  La  paroi  interne  de  cette  cavité  serait 
formée  en  avant  par  un  feuillet  émané  du  bord  inférieur  de  la  lame,  doublé  du 
stratum  calcarinum.  Quant  au  plancher,  il  serait  constitué  par  le  plan  des  fibres 
qui  viennent  de  la  paroi  supéro-externe. 

En  résumé,  il  y  aurait  donc,  si  nous  n’avons  pas  mal  vu,  ou  si  nous  n’avons 
pas  bien  interprété  les  opinions  des  auteurs,  une  foi’mation  'propre,  que  l’on 
peut  parfaitement  dégager,  en  dedans,  du  faisceau  longitudinal  inférieur  de 
Dejerine;  en  dehors,  du  segment  inférieur  de  la  capsule  interne  et  de  la  voûte 
ventriculaire. 

Est-ce  à  ce  large  et  long  faisceau  qu’il  faut  attribuer  le  nom  de  longitudinal 
inférieur?  Nous  pencherions  volontiers  pour  l’afflrmative,  en  proposant  d’appeler 
t  temporo-occipital  »  le  faisceau  qui  constitue  la  paroi  externe  et  une  partie  de  la 
paroi  interne  de  la  gouttière. 

Dans  une  étude  ultérieure,  nous  montrerons  que  le  faisceau  longitudinal  infé¬ 
rieur  reçoit  des  fibres  d’adjonction  qui  lui  viennent  de  différents  côtés,  notam¬ 
ment  de  la  commissure  blanche  antérieure.  Pour  le  moment,  il  nous  suffira 
d’avoir  établi  qu’il  existe  et  qu’il  a  bien  une  individualité  propre. 

Que  si  notre  démonstration  ne  subsiste  pas,  l’esquisse  d’anatomie  topogra¬ 
phique  à  laquelle  nous  nous  sommes  livré  subsistera  peut-être,  dans  quelques- 
uns  de  ses  détails,  tout  au  moins.  Nous  nous  déclarerons  satisfait,  si  nous  obte¬ 
nons  ce  seul  résultat. 
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621)  Fonctions  Psychiques  et  Écorce  cérébrale,  par  Ezio  Sciamanna. 
Congrès  internat,  de  Psychologie,  et  Annali  delV  Istituto  Psichiatrico  delta  B.  Uni- 
versità  di  Borna,  vol.  iV,  1905,  p.  22-46. 

Pour  le  professeur  Sciamanna,  l’intelligence  est  une  fonction  de  l'écorce  tout 
entière  et  n’est  point  susceptible  de  localisation.  11  a  montré  des  singes,  ayant 
subi  l’ablation  des  lobes  préfrontaux,  qui,  une  fois  remis  de  l’opération,  étaient 
tout  aussi  intelligents  qu’antérieurement.  F.  Deleki. 

622)  Psychologie  et  clinique  des  Lobes  Préfrontaux,  par  P.  Consiglio. 

Il  Morgagni,  an  XLVIII,  n”  2,  p.  94-111,  février  1905. 

Pour  l’auteur,  les  lobes  préfrontaux  représentent  le  centre  de  la  pensée 
humaine. 

Son  travail  présente  un  grand  nombre  de  faits  étayant  cette  opinion,  et  en 
particulier  ceux  où  le  professeur  Durante  a  pu  intervenir  heureusement,  après 
avoir  fait  le  diagnostic  de  tumeur  du  lobe  préfrontal  en  se  fondant  sur  le  déficit 
psychique  caractéristique,  global  et  progressif,  et  l’absence  de  tout  élément  de 
localisation  motrice  ou  sensitive. 

Les  lobes  préfrontaux  constitueraient  de  véritables  centres  idéo-génétiques  ; 
c’est  là  que  se  ferait  la  synthèse  de  la  personnalité  au  moyen  de  tous  les  cou¬ 
rants  énergétiques  arrivant  sans  cesse  des  autres  parties  du  cerveau  ;  là  se  forme 
la  conscience  du  moi  et  la  pensée  abstraite  par  l’élaboration  ultime  des  éléments 
de  la  pensée  qui  arrivent  tout  préparés  par  un  système  extrêmement  vaste  d’as¬ 
sociation.  F.  Deleni. 

623)  Action  de  quelques  substances  injectées  sous  la  Dure-mère 
cérébrale,  par  G.  Nahdelli.  Biforma  mediea,  an  XXI,  n“‘  45-46,  p.  1239  et 
1273,  11  et  18  novembre  1905. 

L’auteur  a  porté  directement  sur  la  surface  cérébrale  des  substances  convul- 
sivantes,  hypnotiques,  dépressives.  Dans  tous  les  cas  le  résultat  a  été  très  diffé¬ 
rent  de  ce  qui  est  obtenu  après  qu’on  a  pratiqué  des  injections  intraveineuses. 
C’est  que  dans  ce  dernier  cas  il  arrive  au  cerveau  peu  de  substance  médicamen¬ 
teuse  ou  même  il  n’en  arrive  pas,  et  qu’en  outre  il  y  a  une  réaction  bulbaire  ; 
quand  le  corps  est  porté  directement  au  contact  du  cerveau,  même  si  la  dose 
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employée  est  très  faible,  elle  est  énorme  par  rapport  à  celle  qui  peut  être  ame¬ 
née  au  cerveau  par  le  sang  chargé  du  même  corps. 

Avec  la  plupart  des  substances  essayées  l’auteur  a  obtenu  à  la  suite  de  l’in¬ 
jection  sous-durale  des  convulsions  à  type  persistant  ne  compromettant  pas  la 
fonction  delà  respiration  ;  ces  convulsions  différaient  donc  grandement  de  celles 
de  l’empoisonnement  parla  strychnine  ou  la  picrotoxine,  qui  menacent  la  vie  par 
arrêt  de  la  respiration. 

Les  convulsions  provoquées  par  les  injections  sous-durales  sont  dues  à  une 
excitation  directe  des  éléments  moteurs  de  la  surface  corticale,  action  qui 
s’étend  difficilement  au  bulbe.  Les  substances  médicamenteuses  portées  au  con¬ 
tact  du  cerveau  pourront  contribuer  à  établir  la  physiologie  de  certaines  régions 
corticales.  F.  Deleni. 

624)  Atrophies  Cérébrales  expérimentales  et  atrophies  crâniennes 
concomitantes,  par  G.  d’Abundo.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXIII,  fasc.  6, 
p.  397-402, 190.5. 

Ablations  corticales  chez  de  petits  chiens  et  de  petits  chats  âgés  d’un  mois.  — 
Ces  expériences  démontrent  que  toute  cause  morbide  supprimant  la  fonction 
normale  de  la  zone  corticale  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  extra-utérine, 
alors  que  le  cerveau  est  en  voie  de  développement  rapide,  étend  son  action 
d’arrêt  de  croissance,  non  seulement  à  l’hémisphère  lésé,  mais  au  cerveau  tout 
entier  ainsi  qu’a  la  totalité  de  l’enveloppe  crânienne.  F.  Deleni. 

625)  Les  Centres  des  réactions  Pupillaires,  par  Alessandro  Marina. 

Il  Morgagni,  an  XLVII,  n»  11,  p.  6.57-675,  novembre  1906. 

L’appareil  irido -dilatateur  est  à  peu  près  connu  ;  mais  les  voies  par  lesquelles 
il  est  excité  sont  inconnues. 

Parmi  les  irradiations  pupillaires  de  l’optique  et  de  l’oculomoteur  doivent 
exister  des  centres  pour  la  constriction  pupillaire,  mais  leur  localisation  est 
incertaine. 

D’après  l’expérimentation  et  la  clinique,  c’est  le  neurone  du  glanglion  ciliaire 
qui  est  le  centre  périphériqne  du  sphincter  irien. 

Les  réactions  à  l’accommodation  et  à  la  convergence  sont  environnées  d’obs¬ 
curité.  F.  Deleni. 

626)  La  Déviation  céphalo-oculaire  apoplectique  et  la  loi  de  l’Inner¬ 
vation  réciproque  des  antagonistes,  par  Filippo  Mariani.  Annali  delV 
Istituto  psichiatrieo  délia  fl.  Università  di  Roma,  vol.  IV,  1905,  p.  251-273. 

Critiques  des  théories  émises  sur  la  signification  du  phénomène  de  Prévost. 
D’après  l’auteur,  le  phénomène  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
dans  les  lésions  d’un  hémisphère  ne  serait  autre  chose  qu’un  exemple  et  une. 
confirmation  de  la  loi  générale  de  l’innervation  réciproque  des  antagonistes  :  la 
paralysie  d’un  groupe  musculaire  s’accompagne  de  l’hypertonie  des  antago¬ 
nistes.  ,  F-  Deleni. 

627)  Modification  de  la  Crise  Épileptiforme  Expérimentale  par 
l’Anémie  Cérébrale,  par  J. -H.  Prévost  et  G.  Mioni.  Soc.  de  Biologie,  séance 
du  28  janvier  1905. 

Quand  on  a  enlevé  les  centres  corticaux  moteurs  chez  des  chiens  et  des  chats, 
la  crise  épileptiforme  provoquée  par  l’application,  de  la  bouche  d  la  nuque,  d’un 
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courant  alternatif  n’offre  plus  qu’une  phase  tonique.  Les  convulsions  cloniques 
qui  lui  succèdent  chez  les  animaux  normaux  manquent,  car  elles  sont  dues  chez; 
le  chien  et  le  chat  à  l’excitation  de  la  zone  corticale  motrice.  Il  en  est  de  même 
chez  le  chien  ou  le  chat  adulte,  si  on  fait  passer  un  courant  alternatif  de  voltage 
suffisant  de  la  bouche  à  l’anus.  Là  encore,  la  crise  convulsive  est  uniquement 
tonique. 

L’explication  de  cette  particularité  a  été  fournie  par  l’un  des  auteurs,  qui  l’at¬ 
tribue  à  l’anémie  cérébrale  passagère  résultant  dans  cette  expérience  delà  para¬ 
lysie  du  cœur  par  le  courant  qui  le  traverse.  Et  en  effet,  renouvelant  cette  exci¬ 
tation  chez  des  animaux  dont  ils  comprimaient  les  gros  troncs  artériels  ou 
bien  arrêtaient  le  cœur,  les  expérimentateurs,'  appliquant  le  courant  alternatif  de 
la  bouche  à  la  nuque,  voient  la  crise  convulsive  épileptiforme  se  caractériser  uni¬ 
quement  par  une  phase  tonique.  Félix  Patby. 


628)  Influence  des  Anesthésiques  sur  les  Centres  Nerveux  qui  pro¬ 
duisent  des  Convulsions  Épileptiformes,  par  G.  Miom  (Travail  du  labo¬ 
ratoire  de  physiologie  de  l’Université  de  Genève.)  Soc.  de  Biologie,  17  décembre 
1904. 

Après  diverses  expériences  sur  le  cobaye,  le  lapin  et  le  chien  adulte,  l’emploi 
de  l’éther  comme  anesthésique,  l’usage  de  la  méthode  de  Battelli,  avec  une 
tension  de  24  volts  pour  les  cobayes,  70  volts  pour  les  lapins,  110  volts  pour  les 
chiens  et  une  durée  de  contact  variant  de  une  seconde  à  une  fraction  de  seconde, 

M.  G.  Mioni  conclut  :  •  Dans  l’anesthésie  complète  avec  perte  des  réflexes,  le 
courant  alternatif  ne  provoque  aucune  crise  convulsive.  Dans  l’anesthésie 
incomplète  avec  conservation  des  réflexes,  l’application  du  courant  alternatif 
produit  seulement  une  crise  clonique;  les  convulsions  toniques  manquent.  Dans 
l’anesthésie,  la  moelle  épinière  perd  la  faculté  de  produire  la  crise  convulsive 
plus  rapidement  que  les  centres  supérieurs  (bulbo-cérébraux).  A  la  cessation  de 
l’anesthésie,  les  convulsions  données  par  la  moelle  épinière  réapparaissent  plus 
tardivement  que  celles  produites  par  des  centres  supérieurs.  » 

Félix  Patrv. 

629)  Action  du  Courant  Alternatif  sur  les  Animaux  Épileptiques,  par 

F.  Battelli.  (Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  TUniversilé  de  Genève.) 

Soc.  de  Biologie,  10  décembre  1904. 

L’application  du  courant  alternatif  chez  les  cobayes  épileptiques  produit, 
après  l’accès  convulsif  immédiat,  des  accès  tardifs  très  violents,  très  prolongés' 
qui  peuvent  mettre  la  vie  de  l’animal  en  danger. 

Les  cobayes  pleines  peuvent  supporter  des  électrisations  répétées  sans  avorter. 

Les  nouveau-nés  sont  normaux.  Les  cobayes  normaux  soumis  aux  électrisa¬ 
tions  répétées  deviennent  très  rarement  épileptiques. 

Les  chiens  ayant  subi  l’hémisection  de  la  moelle  ne  présentent  pas  les  accès 
tardifs.  Chez  ces  chiens  rétablis,  les  centres  nerveux  supérieurs  n’ont  plus  la 
faculté  de  faire  naître  des  convulsions  toniques  dans  le  train  postérieur. 

Chez  les  chiens  spontanément  épileptiques,  l’application  du  courant  produit  le 
même  effet  que  chez  un  chien  normal.  Félix  Patby 

630)  Essai  d’une  étude  sur  la  Sensibilité  dolorifique  cutanée  avec  la 

méthode  de  von  Frey,  par  A.  Fontana.  Archives  italiennes  de  Biologie  * 
vol.  XLIV,  fasc.  1,  p.  86-92,  25  octobre  1905.  ^ 

Étude  de  la  sensibilité  au  moyen  des  poils  stimulateurs  de  von  Frey.  L’auteur 
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détermine  les  seuils  en  différentes  régions  et  montre  leurs  variations  dans  des 
limites  assez  étendues  quand  on  passe  d’une  personne  à  une  autre. 

Feindel. 

631)  Nouvelles  Recherches  sur  la  Sensibilité  Primitive  des  Batra¬ 
ciens,  par  P.  WiNTREBERT.  (Travail  du  laboratoire  d’ Anatomie  comparée,  à  la 
Sorbonne.)  Soc.  de  Biologie,  séance  du  1"  juillet  1903. 


La  sensibilité  primitive  n’est  pas  la  continuation  d’un  phénomène  embryon¬ 
naire  révélé  seulement  par  l’avènement  de  la  contraction  musculaire  ;  ses 
caractères  bien  marqués  lui  assignent  une  date  précise  dans  le  cours  de  l’onto¬ 
génèse.  Elle  précède  l’établissement  de  la  sensibilité  nerveuse  ;  parfois  elle 
coïncide  avec  elle  au  niveau  du  tronc  avant  sa  complète  disparition  ;  les  deux 
sensibilités  sont  donc  superposables  et  ne  s’éliminent  pas  réciproquement. 

Félix  Patry. 


I 


63â)  Influence  de  quelques  Actions  Nerveuses  sur  les  Échanges 
Osmotiques,  par  Achard  et  L.  Gaillard.  Soc.  de  Biologie,  12  novembre  1904. 

La  régulation  des  humeurs  résulte  de  phénomènes  complexes.  Chez  des  ani¬ 
maux  de  même  poids  cependant,  pareillement  injectés  dans  le  péritoine  avec 
des  solutions  inoffensives,  les  modifications  régulatrices  sont  sensiblement  égales 
dans  le  même  temps.  Si  on  comprime  le  cerveau  par  une  injection  de  paraffine, 
si  on  dilacère  la  moelle  cervicale  ou  si  l’on  fait  agir  certains  anesthésiques 
ayant  une  action  élective  sur  les  centres  nerveux,  les  sujets  ainsi  traités  compa¬ 
rés  à  des  sujets  témoins  présentent  des  phénomènes  prouvant  que  la  régulation 
des  humeurs  est  modifiée  et  que  le  rétablissement  de  l’équilibre  osmotique  et 
salin  est  gêné.  Félix  Patry. 

633)  Influence  du  Système  Nerveux  sur  la  Teneur  du  Muscle  en 
Hémoglobine,  par  Jean  Ca.vius  et  Pu.  Pag.niez.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 
16  juillet  1904. 

Les  auteurs  pratiquent  chez  le  chien  des  lésions  du  nerf  mixte  des  racines 
antérieures,  des  racines  postérieures  entre  le  ganglion  et  la  périphérie,  et  de  la 
moelle;  puis  ils  dosent  l’hémoglobine  des  muscles  correspondants  par  rapport  à 
celle  des  muscles  sains.  Et  ils  concluent  :  La  richesse  du  muscle  en  hémoglobine 
dépend  avant  tout  de  l’intégrité  du  neurone  moteur  périphérique,  et  dans  le 
cas  de  lésion  nerveuse  l’atrophie  musculaire  et  la  richesse  hémoglobique  ne  sont 
pas  en  rapport  constant.  Félix  Patry. 

634)  Sur  la  Forme  de  la  Loi  d’Excitation  Électrique  exprimée  par  la 
quantité.  (Képonse  à  M.  Hoorweg),  par  M.  et  Mme  L.  Lapicque.  Soc.  de  Bio¬ 
logie,  séance  du  8  avril  1903. 

Les  auteurs  maintiennent,  après  critique  serrée  de  leurs  expériences  anté¬ 
rieures,  que  la  loi  d’excitation  électrique  figurée  par  la  quantité  en  fonction  de 
la  durée  est  une  courbe  concave  vers  l’axe  des  x  et  non  convexe  vers  cet  axe  comme 
l’a  calculé  Hoorweg.  Cette  courbe,  pour  les  temps  longs,  tend  vers  une  asymp¬ 
tote  qui  représente  la  formule  de  Weiss  et  pour  les  temps  courts  elle  s’en  é'earte 
plus  ou  moins  suivant  des  propriétés  physiologiques  ou  physiques  encore  mal 
définies  du  muscle  considéré.  Félix  Patry. 
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MÉNINGES 

635)  Les  Hémorragies  Méningées  à  forme  méningitique,  par  Charles 

Pavy.  Thèse  de  Montpellier,  17  mai  1901,  n“  51,  46  p. 

Ces  hémorragies,  habituellement  bénignes,  surviennent  d’habitude  chez  des 
sujets  jeunes,  sans  tares  nerveuses  ;  elles  se  traduisent  surtout  par  des  signes 
cliniques  de  méningite,  et  accessoirement  par  des  signes  d’irritation  du  névraxe. 
Le  diagnostic  avec  les  méningites  aiguës  n’est  possible  qu’avec  l’aide  dé  la 
ponction  lombaire.  Celle-ci  a,  d’autre  part.  Une  action  favorable  au  point  de 
vue  thérapeutique.  G.  R. 

636)  Hémorragies  Méningées  spontanées,  par  Vittorio  Ascoli.  Il  Poli- 

clinieo,  vol.  Xlt-M,  fasc.  H,  p.  485-493,  et  fase.  12,  p.  555-576,  novembre  et 

décembre  1905;  et  vol.  Xlll-M,  fasc.  1,  p.  32-44,  janvier  1906. 

Ce  travail  a  pour  point  de  départ  trois  observations  de  malades  qui  présen¬ 
tèrent  un  sjndrome  analogue  peu  de  temps  l’un  après  l’autre;  à  propos  de  ces 
trois  cas,  l’auteur  trace  la  pathologie  de  cette  affection  assez  rare  et  dont  le 
diagnostic,  en  dehors  de  la  ponction  lombaire  qui  l’établit,  n’est  point  très 

Une  belle  planche  en  couleur  montre  comment  peuvent  se  produire  les 
hémorragies  méningées.  F.  Deleni. 

637)  Les  formes  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  Combv  et  Netter. 

Soc.  de  Pédiatrie,  16  janvier  1906. 

M.  CoMBY  a  vu  un  enfant  de  cinq  mois  dont  la  méningite  cérébro-spinale 
avait  débuté  quatre  à  cinq  jours  après  une  vaccination.  La  ponction  lombaire 
montra  un  liquide  presque  purulent  contenant  des  méningocoques.  Plusieurs 
ponctions  faites  successivement  montrèrent  un  liquide  de  plus  en  plus  clair.  La 
mort  survint  au  bout  de  six  semaines.  A  aucun  moment  il  n’j  avait  eu  de 
fièvre. 

M.  Guinon  cite  l’histoire  d’un  enfant  de  onze  ans,  qui,  après  avoir  présenté  des 
signes  faisant  penser  à  une  méningite  tuberculeuse,  était  guéri  au  bout  de  trois 
semaines.  Au  mois  d’octobre,  on  vit  des  signes  analogues  chez  le  père,  qui,  lui, 
succomba  en  trois  jours  à  une  méningite  cérébro-spinale  avec  phénomènes  de 
collapsus.  L’aîné  présenta  ensuite  de  la  diplopie  passagère. 

M.  Marfan  trouve  qu’on  connaît  mal  les  formes  cliniques  des  méningites 
cérébro-spinales.  M.  Marfan  a  vu  quatre  nourrissons  qui  ne  présentaient  que  du 
rejet  de  la  tête  en  arrière.  On  a  toujours  trouvé  des  polynucléaires  et  du  ménin¬ 
gocoque  dans  le  liquide.  ,Ces  quatre  enfants  ont  guéri. 

M.  Richardièrb  observe  un  nourrisson  de  sept  mois  qui,  avec  de  la  fièvre, 
présente  le  même  symptôme.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  purulent.  11  a 
observé  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale,  purulente,  sans  fièvre,  qui  a 

M.  Netter  dit  que  celte  forme  répond  à  la  méningite  basale  postérieure  (les 
Anglais.  Dans  les  cas  légers  il  n’y  a  que  de  la  laxité  de  la  nuque  ;  dans  les  cas 
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graves  il  s’ajoute  des  symptômes  oculaires.  Le  microbe  se  rapproche  beaucoup 
du  méningocoque. 

Rien  n’est  fréquent  comme  l’absence  de  fièvre  dans  la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale.  Assez  souvent  on  observe  aussi  la  flaccidité  de  la  nuque.  E.  F. 

638)  Le  Diaçfnostic  de  la  Msnin^te  Cérébro-spinale  épidémique,  par 

M.4RCEL  Fehrano.  Gazctte  des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n“  29  et  30.  p.  339  et  373 
dO  et  d7  mars  1906. 

Ce  mémoire  est  une  révision  complète  de. la  méningite  cérébro-spinale,  révi¬ 
sion  devenue  nécessaire  par  les  notions  nouvelles  ou  plus  précises  qui  ont  été 
fournies  par  les  épidémies  récentes  de  la  maladie.  On  remarquera  le  soin  avec 
lequel  l’auteur  a  disposé  sa  large  documentation  historique,  et  la  place  qu’il  a 
accordée  aux  techniques  et  aux  recherches  de  laboratoire  dont  le  rôle  devient 
de  plus  en  plus  important  quand  il  faut  assurer  un  diagnostic. 

Feindel. 

639)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  démontrant  la  nature  con¬ 
tagieuse  de  l’allection,  par  H.  A.  Rare.  New  York  med.  Journal,  n»  i419 

•  p.  273,  10  février  1906. 

Cas  mortel  en  quelques  heures  chez  un  médecin  qui  venait  de  soigner  un 
jeune  homme  atteint  de  cette  affection. 

Ces  deux  cas  foudroyants  de  méningite  cérébro-spinale  ne  sont  pas  seulement 
intéressants  en  raison  de  leur  violence,  mais  aussi  parce  que  la  transmission  de 
l’infection  du  premier  malade  au  second  est  extrêmement  probable. 

Thoma. 

640)  Septico-Pyémie  à  pneumocoques,  pneumonie,  pleurésie,  pyopé- 
rihépatite,  abcès  du  foie,  endocardite,  Méningite  cérébro-spinale, 

par  François  Moütier.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n”  28,  p.  327,  8  mars  1906! 

Pneumococcie  généralisée  avec  culture  du  sang  pendant  la  vie. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  atteinte  en  pleine  santé  d’une  pneumonie  droite. 
Au  huitième  jour  elle  fait  une  pleurésie  diaphragmatique  compliquée  bientôt 
d’un  abcès  sous-phrénique  et  d’énormes  foyers  purulents  hépatiques  ;  au 
trente-unième  jour,  l’endocardite  est  diagnostiquée;  au  trente-quatrième  jour 
enfin,  se  manifeste  une  méningite  cérébro-spinale  suivie  rapidement  de  mort. 
L’évolution  totale  a  demandé  trente-huit  jours,  terme  assez  long  eu  égard  à 
l’infection  profonde  de  l’organisme.  Feindel. 

641)  Méningite  cérébro-spinale  traitée  avec  succès  par  les  injections 
intra-rachidiennes  de  Collargol,  par  Papillon  et  Eschcach.  Société  de 
Pédiatrie,  16  janvier  1906. 

Enfant  de  trois  ans  et  demi  ayant  tous  les  signes  d’une  méningite  cérébro- 
spinale  à  méningocoques.  La  température  montant,  on  lit  une  injection  intra¬ 
rachidienne  de  deux  centigrammes  de  collargol.  Il  y  eut  le  lendemain  une  chute 
considérable  de  la  température  et  une  atténuation  des  signes.  La  température 
ayant  tendance  à  remonter  à  40",  on  refit  quelques  jours  après  une  injection  de 
4  centigrammes  de  collargol.  La  guérison  survint  ensuite  rapidement.  11  ne  resta 
aucune  séquelle. 

M.  Netter  a  eu  d’aussi  bons  résultats  avec  le  collargol  employé  en  frictions 
ou  en  injections  intraveineuses.  E.  p. 
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642)  Traitement  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  0.  T.  Osborne. 

New  York  medical  Journal,  n“  1420,  p.  323,  17  février  1906. 

Quinze  observations  servant  à  l’auteur  à  exposer  comment  il  entend  le  traite¬ 
ment  de  la  méningite  cérébro-spinale.  L’ergot  de  seigle,  la  glace,  le  salicylate 
de  soude  sont  les  moyens  dont  il  fait  un  usage  courant.  Thoma. 

643)  Méningite  Cérébro-spinale  guérie  sans  séquelles,  parM.  Sevestbe. 

Soc.  de  Pédiatrie,  16  janvier  1906. 

M.  Sevbstre  présente  un  enfant  qui,  après  avoir  été  attèint  d’une  méningite 
cérébro-spinale  aiguë  à  méningocoques,  est  actuellement  complètement  guéri. 

E.  F. 


644)  Méningite  streptococcique,  tumeur  des  fosses  nasales,  lésions 

du  palais,  par  Bindo  de  Vecchi.  Congrès  de  Bologne,  mai  1903  ;  La  Stomatologie, 

n°  9,  juin  1906. 

Dans  ce  cas,  les  lésions  constatées  à  l’autopsie  forment  une  chaine  morbide 
sans  interruption  :  méningite,  tumeur  de  la  cavité  nasale  droite  (adéno-carci- 
nome)  faisant  saillie  dans  le  crâne,  inflammation  purulente  des  sinus  et  de  la 
cavité  nasale,  lésions  du  palais  (Assure  et  nécrose  consécutifs  à  un  ancien  abcès 
dentaire)  et  des  dents. 

La  méningite  qui  causa  la  mort  fut  déterminée  par  un  streptocoque  pyogène 
qui  fut  trouvé  dans  le  liquide  Céphalorachidien  extrait  par  la  ponction  lombaire, 
et  dans  l’exsudât  méningé  lors  de  l’autopsie. 

L’origine  buccale  de  ce  streptocoque  n’est  pas  douteuse;  les  lésions  de  la 
bouche  ont  été  responsables  de  la  méningite  terminale.  F.  Deleni. 

643)  Un  cas  de  Méningite  subaiguë,  par  Perrin  et  Blum.  Soc.  méd.  de 
Nancy,  12  juillet  1903;  Revue  médicale  de  l'Est,  13  nov.  1903,  p.  699. 

Méningite  bactérienne  séreuse,  à  forme  subaiguë,  traînante,  avec  exacerba¬ 
tions,  à  deux  reprises  considérablement  améliorée  par  la  ponction  lombaire,  qui 
lui  retire  un  liquide  stérile,  légèrement  louche,  à  nombreux  éléments  cellulaires 
presque  exclusivement  polynucléaires.  Guérison.  G.  E. 

646)  Méningite  ouriienne  avec  Lymphocytose,  par  Nobécourt  et  Brelet. 

Soc.  de  Pédiatrie,  21  nov.  1903. 

La  réaction  méningée  au  cours  des  oreillons  se  traduit  tantôt  par  des  signes 
cliniques,  tantôt  par  la  simple  apparition  de  lymphocytose  dans  le  liquide. 
Chez  une  Ailette  de  douze  ans,  les  auteurs  constatèrent  les  signes  d’une  ménin¬ 
gite  à  vomissements  avec  céphalée,  vertiges,  ralentissement  du  pouls,  signes  de 
Kernig,  myosis,  diminution  du  réOexe  patellaire.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
était  clair  et  contenait  d’abondants  lymphocytes.  Les  réAexes  rotuliens  étaient 
abolis  à  ce  moment.  Peu  après  se  développèrent  les  signes  d’une  Aèvre  typhoïde 
qui  évolua  sans  phénomènes  nerveux. 

M.  CoMBY  a  observé  un  enfant  chez  lequel  on  portait  le  diagnostic  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse.  L’enfant  avait  eu  les  oreillons  peu  de  temps.  La  guérison  fut 
rapide  et  complète. 

M.  Netter  a  vu  des  accidents  méningitiques  très  marqués  qui  précédèrent 
l’apparition  des  oreillons.  11  existait  des  douleurs  très  vives  dans  les  membres 
et  des  secousses  musculaires.  E.  F. 
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647)  Méningite  Tuberculeuse  ambulatoire;  hémorragie  cérébrale  et 
méningée,  inondation  ventriculaire,  par  M.  Pkrhin.  Soe.  de  Méd.  de 
Nancy,  24  mai  1905. 

Ferblantier  de  59  ans,  artério-scléreux  ;  est  tombé  plusieurs  fois  depuis  quel¬ 
ques  jours,  mais  a  continué  à  travailler  comme  précédemment  sans  difficulté  ni 
malaise.  Ictus  en  travaillant  au  grand  soleil,  llémiparésie  gaucbe  variable, 
troubles  pupillaires,  tendance  à  la  contracture,  coma  intermittent.  Mort  brusque 
le  septième  jour.  Nombreuses  granulations  de  la  convexité,  hémorragies  sous- 
arachnoïdiennes  diffuses,  foyer  hémorragique  dans  le  lobe  frontal  droit  et 
inondation  ventriculaire.  Tubercules  crétacés  des  poumons.  G.  E. 

648)  La  Méningite  Tuberculeuse  des  nourrissons  Forme  somnolente 
de  M.  Lesage.  Importance  capitale  de  la  Ponction  lombaire  pour 
le  diagnostic,  par  Vabiot.  Clinique  infantile,  4'  année,  p.  113,  15  fév.  1906. 

La  phase  d’intolérance  gastrique  dure  huit,  dix  jours  et  plus;  elle  n’est 
presque  jamais  rapportée  à  la  méningite  ;  le  vomissement  est  un  trouble  si  banal 
qu’on  l’impute  à  une  gastro-entérite  ou  à  la  suralimentation,  et  c’est  seulement 
lorsque  la  somnolence  se  montre  que  le  diagnostic  d'affection  cérébrale  se  pré-' 
sente  à  l’esprit. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  la  valeur  tout  à  fait  scientifique  de  l’examen 
cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  ces  circonstances  pour  affermir 
le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse. 

L’auteur  résume  les  résultats  des  examens  cytologiques  exécutés  dans  son 
service.  E.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


649)  Le  pronostic  des  Paralysies  Faciales  périphériques  par  les  Cou¬ 
rants  Electriques,  par  Paul-Ch.  Petit  (de  Paris).  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXIX,  n"  16,  p.  183.  r  > 

Exposé  détaillé  de  l’état  des  réactions  électriques  dans  les  paralysies  faciales. 
L’auteur  en  tire  des  conclusions  pour  le  pronostic. 

La  R.  D.  ne  s’applique  qu’aux  paralysies  périphériques.  Elle  manque  absolu¬ 
ment  dans  les  paralysies  cérébrales,  protubérantielles,  bulbaires.  La  constata¬ 
tion  de  tous  ses  termes  traduit  une  paralysie  grave,  quelquefois  incurable,  qui 
demandera  six  mois,  un  an,  davantage  même  de  traitement.  Les  contractures 
sont  à  craindre. 

Après  la  première  semaine,  la  simple  diminution  de  l’excitabilité  aux  deux 
courants  montre  une  paralysie  légère  qui  guérit  bien  en  un  mois,  six  semaines 
au  moins.  —  Dans  le  même  laps  de  temps,  la  constatation  d’un  des  autres 
termes  seulement  indique  une  forme  de  grayité  moyenne,  demandant  un  à  trois 
mois  de  traitement. 

Ainsi  donc  sur  cette  RD  repose  presque  entier  le  pronostic  des  paralysies 
faciales.  Par  ses  données  précises,  elle  montre  l’état  fonctionnel  et  laisse 
deviner  l’état  organique  des  muscles  et  des  nerfs.  On  ne  peut  pas  établir  le  pro¬ 
nostic  d  une  paralysie  faciale  périphérique  sans  un  examen  d’électro-diagnoslic 
complet  après  les  premiers  huit  jouis^^u  plus  tard.  Feindel. 
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650)  Paralysie  Faciale  périphérique  due  à  une  fibrosarcomatose 
englobant  le  nerf  à  la  sortie  du  bulbe,  par  F.  Raymond,  Hüet  et 
Alquier.  Archives  de  Neurologie,  janvier  1905,  n“  109,  p.  1  à  7. 

Chez  une  femme  de  66  ans  survint,  sans  cause,  une  paralysie  faciale  gauche 
qui  persista  treize  ans  :  les  constatations  nécroptiques  permirent  de  rapporter 
la  paralysie  à  un  fibrosarcome  englobant  et  comprimant  le’  nerf  à  sa  sortie  du 
bulbe,  refoulant  l’hypoglosse  en  avant,  les  VIII*,  IX',  X'  en  arrière.  Cette 
tumeur  n’était  adhérente  qu’en  deux  points,  au  niveau  du  cervelet  et  du  facial  ; 
il  y  avait  lieu  de  se  deibander  quel  était  son  point  d’origine,  les  examens  histo¬ 
logiques  ont  permis  de  conclure  qu’il  s’agissait  d’un  fibrosarcome  né  aux  dépens 
de  la  gaine  du  facial  à  sa  sortie  du  bulbe.  On  sait  qu’à  côté  de  la  maladie  de 
Rekiingbausen  il  existe  une  neuro-fibro-sarcomatose,  se  localisant  à  des  nerfs 
crâniens  multiples.  Le  fait  intéressant  de  l’observation  est  la  localisation  exclu¬ 
sive  au  facial.  P.  Sainton. 

651)  Paralysie  Faciale  consécutive  à  une  fausse  position  pendant  le 
sommeil  (Uber  Schlaflaehmung  des  Facialis),  par  Knapp  (Halle).  Monatsschrift 
f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  octobre  1905,  p.  309. 

Un  ouvrier  âgé  de  19  ans,  parfaitement  bien  portant,  s’endort  étant  assis  à  sa 
table  de  travail,  la  joue  droite  appuyée  sur  la  table.  11  se  réveilfe  au  bout  de 
deux  heures  environ,  avec  une  paralysie  faciale  droite.  —  L’auleur  croit  que  ce 
cas  est  le  premier  dans  la  science  (il  émane  de  la  clinique  de  la  faculté  de 
Halle).  La  guérison  a  été  complète  en  quelques  semaines. 

IIalberstadt. 

652)  Fibrome  du  nerf  Sciatique;  ablation;  guérison,  par  Loison.  Société 

de  Chirurgie,  5  décembre  1905. 

M.  Loison  présente  un  fibrome  du  nerf  sciatique  qu’il  a  enlevé.  La  tumeur, 
qui  pèse  soixante-dix  grammes  et  mesure  quinze  centimètres  de  longueur, 
datait  de  dix  ans.  Guérison  parfaite.  E.  F. 

653)  Les  Paralysies  Puerpérales  .(Die  Sehwangerschartslahmungen  der 
Mutter),  par  von  Hossi.in  (Munich).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  LX,  fasc.  2,  p.  445, 
1905  (110  p.). 

Le  deuxième  article  portant  sur  les  paralysies  périphériques  est  une  vaste 
revue  générale  avec  analyse  d’un  grand  nombre  de  faits  avec  la  bibliographie 
jusqu’en  1903.  11  ne  peut  être  indiqué  utilement  ici  que  les  divisions  de  cet 
article. 

I-.  Paralysies  myopalhiques.  —  a) .  Paralysies  ostéomalaciqiies,  dystrophie  osléo- 
malacique;  b).  Polymyosite  puerpérale.  —  II.  Paralysies  névritiques.  a)  Névrite 
traumatique;  b)  N.  par  contiguité  (Phlébite,  lésions  pelviennes,  phlegmasia)  ; 
c)  N.  post-infectieuse;  d)  N.  toxique  de  la  grossesse  et  post  partum.  —  III.  In¬ 
fluence  des  paralysies  de  la  grossesse,  sur  la  grossesse  et  l’accouchement. 

La  question  est  mise  au  point  avec  d’abondants  documents.  M.  Thénel. 

654)  Névrite  Puerpérale  lumbalis  peracuta,  par  E.  Hauch.  Communi¬ 
cation  de  la  Maternité  et  de  l’Hospice  des  nouveau-nés  (établissement  royal) 
de  Copenhague.  Bibliotelc  for  Loger,  janvier  1906  (33  pages). 

L’auteur  renvoie  d’abord  au  travail  de  von  Hosslin,  Die  Schwangerschaftslàhmun- 
gen  der  Mutter,  puis  il  appelle  ratlenüoq  sur  le  fait  que  les  uniques  ouvrages 
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parus  jusqu’ici,  traitant  au  long  de  la  neuritis  puerperalis  lumbalis  peracuta 
ainsi  que  le  traité  fait  par  lui-même,  ont  été  élaborés  à  la  Maternité  de  Copen¬ 
hague.  11  donne  pour  base  à  son  sujet  680  malades  soumis  à  une  exploration 
spéciale  en  vue  de  l’affection  dont  il  s’agit  et  dont  la  présence  fut  constatée  en 
32  cas,  soit  4  pour  100.  La  symptomatologie  ne  révèle  que  peu  de  singularités. 
Mais  ce  qu’il  y  a  de*  remarquable,  c’est  que  l’exploration  ne  dit  jamais  dans 
quel  cas  on  peut  s  attendre  à  l’apparition  d’une  névrite  et  dans  lesquels  non.  La 
maladie  est  aussi  fréquente  chez  les  primipares  que  chez  les  multipares.  L’âge 
de  la  malade  ne  joue  aucun  rôle  digne  de  mention,  pas' plus  que  la  prédisposi¬ 
tion  névropatique.  Dans  tous  les  cas,  les  mensurations  pelviennes  ont  donné  de 
fortes  dimensions.  Les  maladies  durant  la  grossesse  n’ont  fourni  aucun  point 
d’appui  pour  déterminer  l’origine  de  l’affection  en  question.  En  31  cas  l’accou¬ 
chement  a  été  spontané;  une  seule  fois  on  a  appliqué  le  forceps  à  la  tête  du 
fœtus  par  le  bas  de  l’ouverture  du  bassin.  Entrq  l’intensité  de  la  névrite,  la 
durée  de  1  accoucbenient  ou  la  position  du  fœtus,  il  n’y  avait  aucune  relation. 
Les  enfants  étaient  généralement  de  taille  moyenne,  leur  pourtour  de  tête 
moyen.  Sous  le  rapport  de  l’analogie,  on  fera  ressortir  que,  mettant  a  priori 
hors  de  considération  les  causes  traumatiques  et  mécaniques  on  pourrait  soup¬ 
çonner  l’infection  puerpérale  d’avoir  amené  la  névrite,  mais  en  aucun  des  cas 
on  ne  l’a  nettement  constaté,  et  dans  environ  SO  pour  100  la  température  était 
tout  à  fait  normale.  Mais  ce  qu’il  y  a  d’admissible,  c’est  l’idée  qu’une  intoxica¬ 
tion  aurait  bien  pu  se  produire,  provenant  du  placenta,  de  l’utérus  durant  l’invo- 
lution,  ou  des  lochies  absorbées.  C’est  là  que  l’auteur  voit  la  cause  du  mal, 
mais  il  se  permet  de  soupçonner  que  les  douleurs  réflexes  dans  le  genre  de  Head 
pourraient  avoir  une  certaine  influence  sur  les  symptômes.  Pronostic  bon.  Il 
faut  généralement  de  quatre  à  huit  jours  à  la  malade  pour  se  rétablir. 

C.-H.  WüBTZEN. 

NÉVROSES 

655)  Un  accès  Épileptique  sur.venu  chez  une  excitée  maniaque 
rémittente  âgée  de  45  ans  (épilepsie  larvée?),  par  Maurice  Olivier  (de 
Blois).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  an  VI,  n»  8,  p.  77,  25  février  1906. 

Le  docteur  Doutrebente  a  observé  durant  des  années  cette  malade  qu’il  consi¬ 
dérait  comme  un  exemple  d’épilepsie  larvée  ;  elle  en  offrait  les  caractères  prin¬ 
cipaux,  tels  que  Morel  les  avait  décrits  :  soudaineté  des  actes,  rapidité  d’exécu¬ 
tion,  violence  brutale,  périodicité,  répétitions  d’actes  identiques,  oubli  partiel 
consécutif.  La  crise  épileptique,  survenue  chez  elle  à  45  ans,  donne  une  confir¬ 
mation  du  diagnostic  primitivement  soupçonné. 

De  la  sorte  se  vérifierait  une  fois  de  plus  l’hypothèse  que  les  folies  périodi¬ 
ques  intermittentes,  circulaires  ou  rémittentes  relèveraient  de  l’épilepsie. 

Feindel. 

656)  La  Somnolence  physiologique  et  patholo^que  (Der  physiologische 
U.  pathologische  Schlaftrunkenheit),  par  Gudden.  (Clinique  du  prof.  Krobpelin.) 
Archivf.  Psychiatrie,!.  LX,  fasc.  3,  p.  989,  1905  (25  p.,  19  obs.,  bibliog). 

Gudden  étudie  les  troubles  psychiques  qui  se  produisent  dans  l’état  de  demi- 
sommeil  qui  précède  le  réveil  complet.  Il  cite  un  certain  nomtre  de  faits  où  les 
sujets  observés  ont  commis  des  violences  ou  des  crimes  dans  cette  sorte  d’état 
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crépusculaire.  En  général,  il  y  a  eu  un  réveil  brusque  et  l’individu  ainsi  éveillé 
n’a  pas  repris  conscience  immédiate  ;  il  s’imagine  voir  un  spectre,  un  assassin 
dans  la  personne  qui  l’éveille  et  frappe  aveuglément. 

Dans  certains  cas,  il  s’agit  d’état  crépusculaire  chez  des  alcooliques  avec  tous 
les  passages  à  l’ivresse  délirante. 

A  l’inverse  de  ce  qui  se  passe  dans  le  réveil  normal,  où  la  présence  d’esprit 
et  l’aptitude  à  agir  renaissent  simultanément,  dans  la  somnolence  elles  réappa¬ 
raissent  l’une  après  l’autre;  à  cela  s’ajoute  l’état  pénible  suscité  par  un  réveil 
prématuré,  enfin,  le  dépaysement  où  se  trouve  le  dormeur  quand  il  s’est 
endormi  dans  un  endroit  inaccoutumé;  de  ces  divers  éléments  peut  surgir 
quelque  acte  irréfléchi  et  inopiné.  M.  Tbénel. 

657)  Sensation  de  boule  et  aura  (Globesgefühl  und  Aura),  par  Boch  (Ilelsing- 

fors).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  LX,  fasc.  3,  p.  704,  1905  (45  p.,  22  obs.,  8  fig. 

Revue  générale  ) 

Chez  toutes  les  malades  ayant  présenté  la  sensation  de  boule  existait  une 
hyperalgésie  de  toutes  les  parties  du  sympathique  accessibles  à  l’examen, 
expression  d’un  état  d’irritabilité  de  ce  nerf,  que  Buch  nomme  sympathicisme. 
La  boule  n’est  pas  le  propre  de  l’hystérie;  des  malades  observées,  aucune 
n’était  hystérique;  chez  l’unff  d’elles,  épileptique,  la  compression  du  sympa¬ 
thique  abdominal  et  cervical  amenait  l’aura;  presque  toutes  les  malades  en 
question  étaient  des  anémiques,  un  certain  nombre  présentaient  des  troubles 
utérins,  et  en  particulier  de  la  ménopause.  11  est  faux  de  considérer  la  boule 
comme  uniquement  hystérique.  Chez  les  hystériques,  la  sensation  de  boule 
existe,  elle  n’est  que  la  manifestation  de  la  névralgie  du  sympathique.  Dans  les 
cas  observés,  le  traitement  de  l’anémie  amena  la  disparition  de  la  sensation  de 
boule.  M.  Trénel. 

658)  Un  cas  de  Névrose  avec  symptômes  pseudo-bulbaires,  parM.  Glo¬ 

rieux.  Journal  de  Neurologie,  1905,  n°  13. 

Le  malade,  ouvrier  cigarier,  présente  des  troubles  de  la  parole  nets  :  le  g,  le 
s,  le  b,  le  p,  etc.,  Sont  donnés  très  difficilement  ou  pas  du  tout  par  ce  malade.  11 
ne  sait  pas  siffler  et,  lorsqu’il  souffle,  l’air  lui  sort  par  le  nez.  11  y  a  exagération 
des  réflexes  tendineux,  diminution  des  cutanés,  persistance  des  crémastériens. 
Le  champ  visuel  est  un  peu  diminué.  La  langue  et  le  voile  du  palais  ne  sont  pas 
atteints  dans  leur  motilité  et  ne  présentent  aucune  atrophie.  L’affection  est-elle 
organique  ou  fonctionnelle?  La  rééducation  et  l’électricité  seront  employés 
comme  moyen  de  suggestion.  Paul  Masoin. 

659)  Maladie  de  Basedow  et  Hallucinations,  par  M.  Perrin  et  P.  Blum. 

Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  25  oct,  1905. 

Observation  d’une  malade  chez  laquelle  le  goitre  exophtalmique  s’accompagna 
d’hallucinations  visuelles  et  auditives  avec  excitation  maniaque,  troubles  psy¬ 
chiques  s’écartant  des  types  ordinairement  observés  chez  les  basedowiens,  qui  ■ 
présentent  surtout  des  formes  dépressives.  Ces  troubles  psychiques  survenus 
rapidement,  sans  cause  apparente,  furent  l’occasion  d’une  chute  par  la  fenêtre, 
non  dans  un  but  de  suicide,  mais  pour  échapper  à  un  danger  imaginaire. 

G.  E. 

660)  Maladie  de  Basedow  consécutive  à  l’ablation  des  ovaires,  par 

M.  Perrin  et  P.  Blum.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  25  oct.  1905. 

Observation  d’une  femme  chez  laquelle  le  syndrome  de  Basedow  a  débuté  par 
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des  palpitations  survenues  un  an  après  la  perte  de  ses  ovaires  (hystérectomie 
abdominale  pour  librome  volumineux  à  l’âge  de  40  ans)  ;  le  tableau  clinique 
de  la  maladie  s’est  complété  en  l’espace  de  deux  ans.  Ce  cas,  dans  lequel  l’opo¬ 
thérapie  ovarienne  a  échoué,  soulève  sans  les  élucider  certaines  questions  rela¬ 
tives  au  problème  des  rapports  des  sécrétions  internes  de  l’ovaire  et  du  corps 
thyroïde.  G.  E.  . 

601)  Observations  cliniques  sur  le  Goitre  Exophtalmique,  par  George 
Dock.  American  Medicine,  24  février  1906. 

Etude  d’ensemble  basée  sur  trente-deux  observations.  En  ce  qui  concerne  le 
traitement  symptomatique,  l’auteur  recommande  le  repos;  pour  le  traitement 
curatif,  il  préconise  les  rayons  X  et  l'intervention  opératoire.  Thoma. 

662)  Cas  de  Goitre  Exophtalmique  chez  un  homme  traité  avec  succès, 

par  W.  F.  SoMERViLLE.  Glasgow  med.  Journal,  vol.  L.XV,  n”  2,  p.  86.  fév.  1906. 

Cas  typique  chez  un  homme  de  46  ans.  L’auteur  insiste  sur  les  avantages 
que  l’on  peut  retirer  de  l’installation  de  tels  malades  dans  une  maison  de  santé 
où  ils  se  trouvent  sous  une  surveillance  de  tous  les  instants.  Le  malade  fut  de 
suite  mis  au  repos  au  lit  et  isolé  dans  une  vaste  chambre  à  fenêtres  ouvertes 
jour  et  nuit,  et  abondamment  alimenté.  Suivant  les  indications  de  chaque  jour 
on  lui  fit  des  traitements  multiples  :  électricité,  massage  de  laregion  précordiale, 
tyrodectine,  strophantus,  tablettes  de  thymus,  etc.  Amélioration  considérable 
équivalant  pratiquement  à  une  guérison  en  moins  de  deux  mois.  Thoma. 

663)  L’Exophtalmie  unilatérale  dans  la  maladie  de  Basedow,  par 

A.  Trousseau.  Journal  de  Méd.  et  de  Chir.  pratiques,  10  janvier  1906,  art.  21002, 
p.  14 

L’auteur  a  vu  4  cas  de  goitre  exophtalmique  avec  exophtalmic  unilatérale. 
Ces  cas,  avec  ceux  de  Terson,  démentent  l’obligation  de  la  double  exophtalmie 
dans  la  maladie  de  Basedow.  Ff.indel. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 

664)  Les  recherches  expérimentales  sur  les  Rêves  ;  recherches  sur 
les  rêves  du  marquis  d’Hervey-Saint-Denis,  par  JV.  Vaschide.  fferue  de 
Psychiatrie,  t.  X,  n“  2,  p.  43-63,  février  1906. 

Appréciation  détaillée  des  écrits  et  des  travaux  du  marquis.  Expérimentale¬ 
ment  les  recherches  du  marquis  d’Hervey  resteront  dans  la  série  de  nos  efforts 
pour  la  connaissance  de  la  psychologie  de  ce  phénomène  qui  occupe  le  tiers  de 
notre  vie,  «  le  rêve  »  ;  elles  doivent  être  reprises,  confirmées,  complétées  et  sur¬ 
tout  connues.  La  psychothérapie  sera  la  première  à  tirer  le  plus  grand  profit  de 
ces  analyses  et  de  ces  conclusions  aussi  impérieuses  que  logiques  et  scientifique¬ 
ment  conduites.  E.  F. 
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C65)  Contribution  à  l’étude  de  l’œil  et  de  la  Vision  chez  l’Artiste; 
l’œil  et  l’expression  oculaire  dans  quelques  tableaux  du  musée  de. 
Montpellier,  par  Achille  Colin.  Thèse  de  Montpellier,  10  juillet  1905,  n“  67, 
70  p. 

«  L’œil  artistique,  c’est  l’œil  de  l’artiste,  dessinateur,  peintre  ou  sculpteur, 
qui,  grâce  à  des  qualités  naturelles  et  à  une  longue  éducation,  est  arrivé  à  per¬ 
cevoir  la  forme,  la  couleur  et  le  mouvement  des  objets  d’une  façon  intensive.  IL 
s’agit  d’ailleurs,  en  l’espèce,  de  la  perception  visuelle  et  du  cerveau  optique 
autant  et  plus  encore  que  de  l’organe  visuel.  « 

La  réfraction  statique  et  dynamique  a  une  influence  considérable  sur  la  vue 
de  l’artiste  ;  l’œil  myope  est  plus  avantagé  que  l’œil  emmétrope,  hypermétrope 
et  astigmate. 

«  L’œil  esthétique  est  l’œil  envisagé  au  point  de  vue  de  la  physionomie  et  de 
l’expression.  L’esthétique  de  l’œil  nous  est  donnée  par  deux  sortes  de  carac¬ 
tères  :  les  uns  provenant  de  l’œil  lui-même,  les  autres  de  particularités  des 
parties  avoisinantes  de  l’œil.  » 

L’œil  du  peintre  ne  présente  aucun  caractère  vraiment  particulier. 

G.  R. 

666)  Les  Oscillations  du  niveau  Mental,  par  Pierbe  Janet.  La  Revue  des 

/déefi,  n“  22,  15  octobre  1905. 

La  méthode  générale  qui  soumet  à  la  même  observation  la  psychologie; 
pathologique  et  la  psychologie  normale  tend  à  éclairer  chaque  jour  davantage 
les  phénomènes  appartenant  à  l’une  par  ceux  qui  appartiennent  à  l’autre.  En, 
réalité,  il  s’agit  des  mêmes  phénomènes,  mais  ils  se  présentent  autrement,, 
d’une  façon  nette  et  détachée  dans  un  cas,  ce  qui  en  rend  l’étude  facile,  d’une 
façon  discrète  et  voilée  dans  l’autre. 

En  ce  qui  concerne  les  oscillations  du  niveau  mental,  la  chose  est  des  plus 
impressionnantes.  Aussi,  c’est  dans  la  maladie  qu’elles  sont  d'abord  étudiées 
avec  le  plus  de  fruit.  L’auteur  en  donne  les  caractères  dans  l'hystérie,  la  psychas¬ 
thénie  et  dans  les  états  pathologiques  transitoires  chez  les  normaux  qui  sont  la 
fatigue,  l’émotion,  etc. 

En  résunié,  les  choses  se  passent,  dans  tous  ces  états,  comme  si  à  certains 
moments  le  cerveau  perdait  la  faculté  d’effectuer  les  opérations  supérieures,  de 
haute  tension,  en  conservant  la  faculté  d’opérer  correctement  et  même  avec 
exagération  les  opérations  inférieures  ou  de  basse  tension.  Eeindel. 

667)  Sur  quelques  types  de  Mentalité  inférieure,  par  Santé  de  Sanctis. 

Annali  dell’  htitulo  psiehiatrico  délia  R.  Unicersità  di  Roma,  vol.  IV,  1905, 
p.  53-74. 

L’auteur  estime  qu’il  est  aussi  indispensable  de  déterminer  qualitativemient 
l’insuflisance  mentale  que  d’évaluer  quantitativement  le  degré  du  déficit. 

11  considère  et  décrit  cinq  types  de  mentalité  phrénasténique  :  la  mentalité 
idiote,  l’imbécile,  la  vésanique,  l’épileptoïde,  l’infantile.  —  Ensuite  il  expose 
les  méthodes  d’examen  qui  permettent  d’établir  le  degré  d’insuffisance  mentale 
d’un  sujet  donné.  F.  Deleni. 

668)  Les  Signes  vasculaires  de  la  Douleur  physique  au  point  de  vue 
de  la  Psychologie  expérimentale  et  de  la  Séméiotique  de  la  Simu¬ 
lation,  par  Cesake  Colucci.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXllI,  fas.  4-5,  p.  323-370, 
1905. 

L’auteur  montre  par  de  nombreux  tracés  comment  la  douleur  produite  par 
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une  piqûre  d’épingle  modifie  la  courbe  sphjgmographique.  La  réaction  vascu¬ 
laire  n’est  pas  proportionnelle,  d’une  façon  absolue,  avec  l’intensité  de  la  dou¬ 
leur  ;  mais  chaque  individu  réagit  d’une  façon  qui  lui  est  propre,  et  chez  lui  on 
observe  cette  proportion. 

En  général,  tant  pour  les  piqûres  faites  par  surprise  qu’après  avertissement, 
il  se  produit  une  vaso-constriction  immédiate,  suivie  ensuite  de  vaso-dilatation. 
D’autres  modifications  du  tracé  consistent  dans  le  dicrotisme  du  pouls,  la  trans¬ 
formation  du  plateau  qui  donne  au  pouls  un  caractère  tout  différent  de  celui 
qu’il  avait  antérieurement,  le  tremblement  à  oscillations  dans  les  parties  ascen¬ 
dantes  et  descendantes  de  la  courbe,  etc.  Le  rythme  et  la  fréquence  du  pouls 
sont  peu  modifiés. 

Comme  on  le  voit,  les  altérations  sont  multiples  et  elles  sont  éventuelles. 
Mais  la  connaissance  de  leur  existence  permet,  avec  un  peu  d’étude,  de  dépister 
assez  aisément  la  simulation.  F.  Deleni. 

669)  La  Psychologie  et  son  application  à  la  Pédagogie  correction¬ 
nelle,  par  Cesare  Colucci.  Annali  di  Nevrologia,  anXXllI,  fasc.  4-5,  p.  269-322, 
1905. 

Travail  considérable  où  l’auteur  envisage  au  point  de  vue  le  plus  large  les 
traitements  que  mérite  l’enfance  abandonnée  ou  coupable.  11  divise  la  popula¬ 
tion  des  Réformatoires  (Maisons  de  correction)  en  deux  grands  groupes  :  ceux 
qui  ne  méritent  pas  d’y  être,  ceux  qui  s’y  trouvent  à  leur  place.  Pour  toutes  les 
catégories  de  ces  derniers,  la  base  du  traitement  se  résume  en  cette  formule 
concrète,  du  travail  et  du  pain.  F.  Deleni. 


SÉMIOLOGIE 

670)  Deux  observations  de  troubles  mentaux  passagers  ayant  fait 
songer  à  la  Simulation,  par  P.  Juquèlier.  Journal  de  Psychologie  normale  et 
pathologique,  an  111,  n”  1,  p.  40-45,  janvier-février  1906. 

I.  —  Homme  d’une  trentaine  d’années,  dont  la  dépression  mélancolique, 
toute  relative,  semblait  plutôt  s’accompagner  d’un  défaut  volontaire  de  l’atten¬ 
tion  que  d’indifférence  vraie.  L’état  de  santé  physique  de  cet  homme  indiquait 
un  début  brusque  et  récent,  ce  qui  était  suspect,  de  même  que  l’absence  en 
apparence  voulue  de  renseignements  écrits,  le  mutisme  après  les  quelques  mots 
prononcés  à  l’arrivée,  l’obstination  à  fuir  les  regards.  Si  l’on  songe,  en  outre, 
qu’il  s’agissait,  comme  on  l’a  vu  plus  tard,  d’un  individu  ne  sachant  que  quel¬ 
ques  mots  de  français,  on  conçoit  comment  exhortations  et  menaces  ont  pu 
rester  sans  effet. 

II.  —  Ictus  amnésique  de  cinq  jours  chez  une  débile  atteinte  d’hystérie;  pen¬ 

dant  cette  période  un  état  bizarre  d’excitation  a  fait  penser  à  la  simulation. 
Prompt  retour  à  l’état  normal,  c’est-à-dire  à  l’état  de  débilité  intellectuelle  avec 
stigmates  d’hystérie  et  puérilisme.  Feindel. 

671)  De  la  Simulation  des  maladies  mentales  et  nerveuses  chez  les 
enfants,  par  Moreau  (de  Tours).  Annales  médico-psychologiques,  9'  série,  t.  I  et  II, 
63*  année,  mai  et  juillet  1905. 

Recueil  intéressant  de  faits  dont  les  conclusions  sont  :  l’enfant  simule  pour 
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une  cause  généralement  futile  (paresse),  quelquefois  grave  (délit)  ;  il  simule  par 
irritation  (à  la  suite  de  quelque  contrariété),  par  instinct  (pervertis),  par  ordre. 
La  forme  employée  est  très  variable  :  s’il  n’a  pas  eu  d’exemple  sous  les  yeux,  il 
simulera  une  forme  simple  naturelle  (colère,  mensonge);  s’il  a  eu  des  exemples, 
la  forme  sera  celle  d’une  affection  nerveuse  (hystérie,  épilepsie,  chorée),  ou 
mentale  (délire,  manie,  lypémanie,  hallucination).  Chez  les  héréditaires,  ce 
sera  une  aberration  de  sentiment.  L’enfant  simule  parfois  le  suicide.  La  simula¬ 
tion  à  deux  a  été  aussi  observée.  M.  Thénel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


672)  Soixante  cas  de  Paralysie  Générale;  étude  clinique,  par  Edward 
Liwingston  IluNT.  Médical  Record,  n"  1820,  p.  498,  23  septembre  1903. 

Étude  clinique  de  soixante  cas  avec  pourcentages  établissant  la  fréquence 
relative  des  symptômes. 

Esquisse  du  paralytique  au  début,  tel  qu’il  est  lorsqu’il  se  présente  pour  la 
première  fois  au  médecin.  'I’homa. 


673)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  des  Aliénés  avec  Méningo-myélite 
syphilitique,  par  R.  A.  L.  Graham.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  Ll, 
n“  215,  p.  718-723,  octobre  1903  (3  planches). 

Étude  histologique  d’un  cas  de  méningo-myélite  syphilitique  chez  un  paraly¬ 
tique  général.  La  maladie  médullaire  était  primitive  (diagnostic  de  sclérose  en 
plaques  fait  un  an  avant  l’internement)  ;  la  méningo-encéphalite  est  comme 
l’extension  au  cerveau  du  processus  primitif.  Thoma. 

674)  Lipomatose  multiple  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Conolly 
Norman.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LU,  n»216,  p.  62-69,  janvier  1906. 

11  s’agit  d’un  homme  de  40  ans  chez  qui  la  paralysie  générale  débuta  par  un 
tremblement  de  la  main  droite  et  par  des  crises  douloureuses  dans  la  vessie  et 
dans  le  gland. 

Dans  la  suite  il  présenta  un  délire  d’infidélité  conjugale,  et  fit  des  tentatives 
de  suicide.  II  eut  un  épanchement  indolore  considérable,  mais  transitoire  dans 
les  deux  genoux.  Enfin,  durant  l’évolution  de  la  paralysie  générale,  une  douzaine 
de  gros  lipomes  se  développèrent  sur  le  corps  du  malade. 

D’un  sens  général,  ce  cas  n’est  point  banal;  quant  à  la  lipomatose,  il  est 
exceptionnel.  ïhoma. 


673)  Double  perforation  palatine  chez  un  Paralytique  Général,  par 

A.  Marie  et  Pietkiewicz.  Société  de  Dermatologie  et  de  Sirnhiligranhie  7  dé¬ 
cembre  1903.  Jr  y  F  , 

Paralytique  général  entré  en  demi-rémission  à  la  suite  d’un  traitement  spé¬ 
cifique. 

A  l’examen  de  la  bouche,  on  constate  une  perforation  du  palais  osseux  sur  la 
ligne  médiane  et  la  partie  gauche  du  palatin,  La  perforation,  ovalaire,  à  bords 
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à  pic,  de  la  dimension  d’une  grosse  amande,  laissait  voir  la  cloison  nasale  sous- 
jacente  également  ulcérée. 

Sous  l’influence  du  traitement  les  bourgeons  se  sont  effacés,  les  borda  recollés. 
11  reste  une  perte  de  substance  de  la  dimension  d’une  pièce  de  1  franc. 

A  l’examen  de  la  bouche,  on  constate  en  outre  que,  en  haut,  toutes  les  dents 
font  défaut  à  l’exeeption  de  la  dent  de  sagesse  à  droite.  Ces  dents  sont  toutes 
tombées  en  l’espace  d’un  mois,  sans  être  cariées,  sans  douleur,,  avant  que  le 
traitement  mercuriel  eût  été  entrepris. 

C’est  le  malade  lui-même  qui  les  a  successivement  retirées  les  unes  après  ies 
autres.  Cette  gingivite  expulsive  a  été  suivie  d’une  résorption  complète  et 
presque  totale  du  rebord  alvéolaire. 

En  bas,  au  contraire,  toutes  les  dents,  sauf  une  enlevée  il  y  a  plus  de  dix 
ans,  sont  solides. 

Outre  la  perforation  palatine  déjà  signalée,  on  remarque  une  seconde  perfo¬ 
ration,  passée  inaperçue  jusqu’à  ces  derniers  jours,  et  qui  siège  à  droite,  à  la 
place  de  la  première  grosse  molaire.  C’est  une  perforation  lenticulaire;  un 
stylet  introduit  par  son  orifice  pénètre  dans  le  sinus  maxillaire. 

Les  présentateurs  pensent  qu’il  s’agit  d’une  perforation  causée  par  une 
gomme  ramollie  de  petite  dimension  plutôt  qu’à  l’ouverture  d’une  sinusite 
syphilitique  ou  d’un  mal  perforant  dentaire. 

A.  Fournier.  —  Les  perforations  syphilitiques  du  palais  sont  rarement 
doubles;  elles  ne  se  font  pas  sur  l’arcade  dentaire.  Les  perforations  actuelles 
ont  succédé  à  la  chute  d’un  grand  nombre  de  dents,  et  le  malade  a  en  en  outre 
une  escare  fessiére.  Par  conséquent,  il  s’agit  de  maux  perforants  trophiques  ana¬ 
logues,  sinon  identiques,  aux  maux  perforants  buccaux  du  tabes. 

Feindel. 

676)  Le  Mal  perforant  dans  la  Paralysie  Générale,  par  A.  M.\bie  etMADE- 

LEINE  Pelletier.  Revue  de  Rsychiatrie,  t.  L\,  n“  H,  p.  469-476,  novembre  1905. 

Observations  de  deux  paralytiques  généraux  ayant  des  maux  perforants  ; 

elles  montrent  l’aggravation  de  l’état  général  avec  l’amélioration  des  maux 
perforants.  C’ést  un  fait  habituel  ;  pour  le  moment,  on  ne  peut  que  constater 
que  les  suppurations,  en  général  et  celles  des  maux  perforants  en  particulier, 
coïncident  avec  des  rémissions  ;  quant  à  l’explication  véritable,  elle  reste  à 
trouver.  Quoi  qu’il  en  sbit,  chez  les  paralytiques,  à  côté  d’escarres  superficielles 
tenant  à  une  faible  vitalité  tégumentaire  et  évitables  par  des  soins  appropriés,  il 
en  est  qui  tiennent  à  la  vaso-motricité  profonde  et  qui  sont  reliées  à  l’état  des 
centres  nerveux  vaso-moteurs  dont  elles  reflètent  les  fluctuations  ;  tels  sont, 
semble-t-il,  les  cas  d’escarres  perforantes  plantaires.  E.  F. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

677)  L’Oreille  des  Dégénérés,  enquête  anatomo-pathologique,  par 

VoROBiEF.  The  journal  of  mental  palholotjy,  vol.  VU,  n"  2,  p.  57,  1905. 

Sans  vouloir  exagérer  la  signification  de  beaucoup  de  formes  de  pavillons,  on 
peut  tenir  pour  dégénératives  les  oreilles  en  anse.  ïhoma. 

678j  De  la  Dégénérescence  Mentale,  par  L.  Marchand.  Revue  de  Psychiatrie, 
t.  IX,  n"  iO,  p.  405-410,  octobre  1905. 

Dans  cette  revue  l’auteur  envisage  la  façon  dont  la  dégénérescence  s’acquiert 
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et  s’hérite,  et  il  met  en  garde  contre  la  confusion  si  souvent  faite  de  l’anomalie 
et  de  la  dégénérescence.  Feinoel. 

679)  Un  cas  d’Obsession  Hallucinatoire  à  forme  de  Perversion 
Sexuelle  (Bestialité),  par  Maurice  Olivier  (de  Blois).  Annales  médico-chirur¬ 
gicales  du  Centre,  6“  année,  n”  3,  p.  23,  21  janv.  1906. 

11  s’agit  d’une  malade  à  hérédité  vésanique  et  névropathique  très  nette,  d’une 
dégénérée  psychique  que  ses  réactions  émotives  personnelles  prédisposaienttout 
naturellement  aux  obsessions. 

Chez  elle,  outre  les  chocs  émotifs  reçus  dans  son  enfance,  les  perturbations 
génitales  (apparition  tardive  des  règles  et  leur  irrégularité)  ont  joué  un  rôle 
dans  la  création  des  obsessions. 

Enfin  l’intérêt  clinique  de  cette  observation  réside  dans  ce  fait  qu’à  l’obsession 
initiale,  aux  tendances  impulsives  se  trouvent  associées  des  hallucinations  mul¬ 
tiples  et  des  idées  de  suicide.  Les  impulsions  se  présentent  chez  la  malade  sous 
forme  d’obsessions  impulsives  motrices  et  sous  forme  de  perversion  sexuelle. 
Mais  cette  aberration  qui  affecte  le  cachet  de  la  bestialité  conserve  là  un  carac¬ 
tère  purement  psychique.  Fei.vdel. 

680)  Sur  la  psychopathologie  des  Perversions  Sexuelles,  par  Do.xath. 

Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  LX,  fasc.  2,  p.  433,  1903  (1  obs.,  10  p  ). 

Acteur  de  23  ans.  Après  avoir  vu  à  l’âge  de  10  ans  une  voisine  fouetter  son 
fils,  et  avoir  éprouvé  du  plaisir  à  cette  scène,  il  est  pris  du  désir  d’être  lui- 
mème  frappé  par  cette  femme.  Depuis  l’âge  de  13  ans,  il  a  des  accès  qui  con¬ 
sistent  en  ceci  :  il  se  voit  condamné  à  mort  par  des  paysans,  à  moins  de  choisir 
une  femme  ;  cette  femme  l’enferme  dans  une  chambre,  pratique  le  coït,  puis  le 
fouette.  Cette  fantasmagorie  produit  l’éjaculation.  C’est  là  une  sorte  de  mas¬ 
turbation  mentale,  une  forme  mixte  de  masochisme  idéal  avec  sadisme  (algola¬ 
gnie  passive  de  Schrenck-Notzing).  M.  Trknel. 

681)  Un  cas  de  Fétichisme  et  d’ Automasochisme  associés,  par  Georges 
Dumas.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  II,  n“  4.  p.  328,  juillet- 
août  1903. 

Curieuse  observation  où  l’on  suit  pas  à  pas  la  marche  d’une  maladie  qui  con¬ 
duit  le  sujet  j^s  excitations  légères  du  fétichisme  aux  excitations  brutales  du 
masochisme,  non.  pas  par  une  curiosité  d’esprit  maladive,  mais  par  un  besoin 
incessant  d’excitations  qui  devaient  croître  sous  peine  d’être  inefficaces. 

11  est  à  remarquer  que  les  émotions  d’amour  recherchées  par  le  sujet  avaient 
pour  effet  de  substituer  un  état  de  fatigue  calme  à  une  crise  de  dépression 
anxieuse.  Feixdél. 

682)  De  l’Excitation  Sexuelle  dans  les  Psychopathies  Anxieuses,  par 

A.  CuLLERRE  (de  la  Roche-sur-Yon).  Archives  de  Neurologie,  février  1903,  n"  110 
p.  81-99. 

Parmi  les  symptômes  physiques,  cortège  habituel  de  l’attaque  anxieuse,  il  y  a 
lieu  d’ajouter  l’excitation  génitale;  signalée  dans  la  neurasthénie  pure,  elle 
s’allie  aux  psychoses  dépressives,  entées  sur  une  base  neurasthénique,  sur  la 
folie  polymorphe  des  dégénérés  ou  chez'  les  aliénés  gémisseurs'.  Quelle  que  soit 
la  théorie  que  l’on  adopte,  théorie  dé  Freud  faisant  jouer  un  rôle  à  la  tension 
génésique,  théorie  attribuant  l’excitation  à  un  fait  d’automatisme  par  inhibition 
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des  centres  supérieurs,  la  coïncidence  de  l’anxiété  et  de  l’excitation  sexuelle 
n’avait  pas  été  jusqu’ici  explicitement  signalée  dans  les  états  psychopathiques. 

P.  Sainton. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

683)  Contribution  à  la  connaissance  clinique  et  anatomo-pathologique 
de  l’Imbécillité,  par  Antonio  Ruiu.  Estralto  dagli  Studi  Sassaresi,  anno  IV, 
sez.  2,  fasc.  i,  1905, 

11  s’agit  d’un  cas  d’imbécillité  ayant  tous  les  caractères  de  celle  qui  est  dite 
dégénérative  ;  néanmoins  tout  le  syndrome  était  à  rapporter  à  une  méningite 
subie  par  le  sujet  quand  il  avait  neuf  mois.  F.  Deleni. 

684)  Contribution  à  l’étude  de  la  Morphologie  Cérébrale  des  Crimi¬ 
nels,  par  Camillo  Tovo.  Archivio  di  Psichiatria,  Nedropatologia,  Antrop.  cr.  e 
Med.  legale,  an  XXVIll,  fasc.  1-2,  p.  30-40,  1906. 

Description  d’un  cerveau  de  configuration  peu  banale  en  raison  de  ses  fissures 
confluentes,  de  ses  nombreux  plis  de  passage  et  surtout  des  nombreux  caractères 
ataviques  qu’il  présentait.  Ceux-ci  s’ajoutent  à  la  liste  déjà  si  longue  des  stig¬ 
mates  somatiques  ataviques  des  dégénérés.  F.  Deleni. 

685)  Les  caractères  Dégénératifs  chez  les  Criminels-nés,  par  Emanuele 
Mirabella.  Arehinio  di  Psichiatria,  NeuropatoL,  Antr.  cr.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVIl, 
n»  1-2,  p.  1-29,  1906. 

Très  intéressant  travail  rapportant  les  anomalies  anatomiques,  physiologiques 
et  psychologiques  multiples  chez  quatre-vingt-quatre  criminels-nés.  Les  dernières 
sont  particulièrement  attachantes;  on  voit,  à  côté  de  la  prédominance  des  senti¬ 
ments  religieux,  la  tendance  à  boire,  l’obtusité  intellectuelle,  l’insensibilité 
morale,  le  penchant  au  suicide,  le  cannibalisme.  Un  parricide  mordit  le  cœur  de 
son  père,  un  fratricide  lécha  la  lame  sanglante  qui  venait  de  tuer  son  frère,  une 
infanticide  servit  à  un  repas  son  enfant  rôti,  et  en  mangea. 

F.  Deleni. 

686)  Idiotie  familiale  amaurotique  et  tableaux  morbides  se  rappro¬ 
chant  de  celle-ci  (Ueber  familiâre  amaurotische  Idiotie  und  verwandte  Kran- 
kheitsbilder),  par  Vogt  (Goettingue).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie, 
1905,  août,  p.  151,  et  octobre,  p.  310. 

1.  Des  cas  évoluant  comme  r«  idiotie  familiale  amaurotique  »  de  Sachs  et 
Waren  Tay  s’observent  non  seulement  chez  les  nourrissons,  mais  aussi  chez  les 
enfants  plus  âgés.  Ce  sont  ces  derniers  cas  qui  ont  été  décrits  par  Higiersousle 
nom  de  «  diplégie  cérébrale  familiale  » . 

2.  Ces  deux  catégories  de  malades  se  ressemblent  par  tous  les  points  essen¬ 
tiels  de  leurs  maladies. 

a.  Étiologie.  —  Caractère  familial  de  la  maladie.  Hérédité  névropathique  et 
psychopathique. 

Alcoolisme  des  parents.  Mariages  consanguins. 

B,  Symptomatologie.  —  a)  Cécité.  C’est  parfois  le  premier  signe.  Elle  pro¬ 
gresse  lentement  et  finit  par  devenir  complète. 

b)  Paralysie.  —  Début  par  de  la  faiblesse  musculaire.  Évolution  progressive 
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jusqu’à  une  impotence  complète  des  membres.  La  paralysie  est  tantôt  flasque, 
tantôt  spasmodique,  à  type  cérébral. 

c)  Idiotie.  —  Celle-ci  s’établit  progressivement.  La  diminution  des  facultés 
mentales  se  fait  parallèlement  à  l’évolution  des  symptômes  o  et  6. 

d)  Signes  moins  caractéristiques  et  inconstants  :  troubles  bulbaires  de  la 
parole  et  de  la  déglutition;  troubles  oculo-pupillalres  et  de  la  musculature 
externe;  troubles  de  .la  coordination  motrice;  atrophies  musculaires;  troubles 
de  l’ouïe. 

c.  Évolution.  —  La  maladie  survient  chez  des  enfants  jusque  là  normaux  et 
bien  portants.  L’évolution  est  essentiellement  progressive.  La  cécité,  la  para¬ 
lysie  et  la  démence  deviennent  complètes.  Finalement  survient  un  arrêt  du 
développement  physique,  auquel  fait  suite  le  marasme  et  la  mort. 

3.  Voici  les  principales  différences  entre  les  deux  formes  : 

a)  La  forme  de  Sachs  présente,  en  plus  de  l’atrophie  du  nerf  optique  com¬ 
mune  aux  deux  maladies,  un  aspect  caractéristique  de  la  macula;  il  est  vrai  que 
cet  aspect  peut,  exceptionnellement,  manquer; 

b)  L’âge  des  malades  et  l’évolution  plus  rapide  dans  la  forme  de  Sachs. 

4.  Les  deux  maladies  sont  en  somme  de  mWe  nature.  La  forme  de  Sachs 
pourrait  être  dénommée  «  forme  infantile  »  et  l’autre,  «  forme  juvénile  » . 

Le  processus  pathologique  débute  parles  centres  moteurs  et  visuels;  puis,  le 
cerveau  tout  entier  devient  malade. 

L’idiotie  est  l’expression  clinique  de  cette  atteinte  du  cerveau  dans  sa.tota- 
lité. 

Revue  générale  de  la  question  et  nombreux  renseignements  bibliogra¬ 
phiques.  Halbebstadt. 

687)  Étude  sur  le  syndrome  de  l’Idiotie  amaurotique  avec  réflexions 

d’après  un  cas  nouveau,  par  Alessandro  Marina.  La  Pediatria,  mars  1905. 

L’auteur  fait  l’historique  de  l’affection,  décrit  le  syndrome  :  indifférence, 
idiotie  de  l’enfant  âgé  de  quelques  mois,  paralysie  progressive  des  muscles  du 
tronc  et  des  membres,  cécité,  marasme  terminal.  Il  rappelle  que  le  fond  de  l’œil 
présente  des  modifications  spéciales;  dans  une  première  période,  les  papilles 
sont  presque  normales,  mais,  dans  la  région  de  la  macula  lutea,  il  y  a  une  tache 
blanche  diffuse  centrée  d’un  point  rouge-brun;  plus  tard,  la  papille  devient 
toute  blanche. 

La  presque  généralité  des  cas  d’idiotie  amaurotique  concerne  des  Israélites, 
des  Israélites  polonais;  dans  le  cas  de  l’auteur,  premier  cas  italien,  le  père  est 
un  Israélite  de  Smyrne,  la  mère  une  juive  italienne,  l’un  et  l’autre  de  famille 
nerveuse.  Les  parents  remarquèrent  le  vague  du  regard  de  l’enfant  lorsqu’il 
avait  6  mois,  puis  son  impossibilité  de  maintenir  sa  tête,  de  se  servir  de  ses 
membres;  la  cécité  et  les  lésions  ophtalmiques  furent  constatées  à  2  ans  et 
demi;  mort  à  3  ans. 

L’auteur  fait  suivre  son  observation  de  considérations  sur  les  maladies  intra- 
utérines  et  sur  les  arrêts  de  développement,  et  il  fait  remarquer  que  la  nature 
de  l’idiotie  amaurotique  est  encore  incomplètement  élucidée. 

F.  Deleni. 
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688)  La  Crampe  Professionnelle  et  son  traitement  par  le  massage 
méthodique  et  la  rééducation,  par  Kouindjy,  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpêtrière,  an  XXVllI,  fasc.  2,  p.  213-232,  mars-avril  190S. 

L’auteur  expose,  avec  les  détails  multiples  que  le  sujet  comporte,  la  marche 
du  traitement  de  la  crampe  des  écrivains  par  le  massage  et  la  rééducation.  Ce 
traitement  rationnel  fournit  constamment  à  l’auteur  des  succès;  la  crampe  pro¬ 
fessionnelle,  maladie  rebelle  s’il  en  fut,  finit  par  céder  à  la  méthode  et  à  la 
patience.  Feindel. 

689)  Surdité,  vertiges  et  bourdonnements.  Ponction  lombaire  et 
rééducation  de  l’oreille  au  moyen  des  diapasons.  Résultats  compa¬ 
ratifs,  par  Marcel  Natier.  Société  médicale  du  IX‘ arrond.,  Paris,  12  oct  1903 
(9  p.,  avec  2  fig.) 

La  ponction  lombaire  ne  peut  produire  antre  chose  que  l’amélioration  transi¬ 
toire  des  vertiges  et  des  bourdonnements;  si  elle  n’a  aucune  influence  sur  la  sur¬ 
dité,  en  revanche  elle  peut  avoir  des  inconvénients  généraux  sérieux  (céphalées 
prolongées,  etc.)  Thoma. 

690)  Action  de  l’atropine  dans  un  cas  de  maladie  d’Adams-Stokes 
(pouls  lent  permanent),  par  Ro  îeht-Simon  (de  Paris)  et  E.  Schmidt  (de 
Mosheim).  Bulletin  médical,  XX"  année,  n”  18,  p.  203,  7  mars  1906. 

Observation  intéressante  à  plus  d’un  titre  ;  d'une  part,  parce  qu’ayant  été 
recueillie  au  jour  le  jour  depuis  trois  ans,  elle  a  permis  d’assister  à  l’invasion 
lente  de  la  maladie  ;  d’autre  part,  parce  qu’en  raison  du  nombre  élevé  des  crises 
vertigineuses  ou  syncopales  (jusqu’à  76  en  vingt-quatre  heures),  elle  laisse  loin 
derrière  elle  l’observation  la  plus  sombre,  au  point  de  vue  des  crises,  qui  ait  été 
publiée  (30  accès  en  trois  ans)  ;  enfin,  parce  qu’en  visant  à  remplir  l’indication 
qui  paraissait  primordiale  —  abaisser  la  tension  artérielle  —  on  a  vu  depuis 
cinq  mois,  sous  l’influence  de  l’atropine  associée  au  tétranitrol,  tout  phénomène 
vertigineux  céder,  le  pouls  revenir  à  la  fréquence  normale,  et  le  malade 
reprendre  une  vie  physique  et  cérébrale  active. 

L’action  de  l’atropine  est  donc  indéniable  et  son  emploi  légitime  dans  une 
affection  à  terminaison  le  plus  souvent  fatale.  Il  semble  que  l’on  puisse,  sous 
son  influence,  en  modifiant  les  conditions  de  l’innervation  cardiaque,  ralentir 
la  marche  de  la  maladie,  et  rendre  au  malade  une  existence  tolérable,  au  moins 
pour  un  temps.  Feindel. 


691)  L’Aspirine  dans  la  Chorée  de  Sydenham,  par  R.  Massalongo  et 
G.  Zambelli.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cltnwhe,  an  XXVll,  n»  9,  p  90, 21  ian- 
vier  1991!  >  e  >  j 


L  aspirine  a  non  seulement  donné  aux  auteurs  d’excellents  résultats  dans  la 
chorée  commune,  mais  aussi  dans  des  cas  de  chorée  particulièrement  grave  dont 
ils  donnent  quatre  exemples.  ^  F.  Deleni. 

692)  Traitement  de  la  chorée  de  Sydenham,  par  H.  Grenet.  Arch  gén  de 
Méd.,  1903,  p.  2237,  n“  37. 


Revue  thérapeutique. 


P.  Londe. 


>93)  La  Stovaïne,  par  le  prof.  Paul  Reclus.  Pre. 

n"  1,  P  1. 

Reclus  délaisse  la  cocaïne  pour  la  stovaïne. 
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e  médicale,  3  janvier  1906, 


694)  La  Stovaïne  comme  anesthésique  local  dans  la  pratique  chirur¬ 
gicale,  par  Luigi  Marchetti.  Gazzettadegli  Ospedali  e  delleCliniche,  26nov.  1908, 
p.  1499. 

La  stovaïne  donne  des  résultats  parfaits;  le  mélange  stovaïne  adrénaline  n  a 
guère  d’utilité  que  dans  les  tissus  très  capillarisés  ou  enflammés. 

F.  Deleni. 

693)  Emploi  de  la  Stovaïne  comme  Anesthésique  spinal  et  comme 
Anesthésique  local,  par  George  Chiene.  Scoliish  med.  and  surg.  Journ., 
vol.  -WIII,  n”  3,  p.  217-228,  mars  1906. 

L’auteur  fait  l’histoire  de  la  stovaïne,  et  il  rapporte  quelques  faits  de  sa  pra¬ 
tique  où  l’emploi  de  cette  substance  lui  donna  la  satisfaction  la  plus  complète. 
Il  n’a  observé  à  aucun  degré  les  inconvénients  multiples  dont  parle  Sinclair. 


696)  La. Ponction  Lombaire,  par  A.  Pichknot  et  P.  Castin  (Asile  de  Montde- 
vergues).  Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société  de  Médecine  de  Vaucluse,  juillet-août 
1905,  n”  4  et  3. 

La  ponction  lombaire  a  fait  ses  preuves  ;  ses  résultats  cliniques,  diagnos¬ 
tiques,  pronostiques  et  thérapeutiques  sont  déjà  considérables,  et  ils  s’accrois¬ 
sent  sans  cesse. 

Étant  données  la  simplicité  de  sa  technique  et  sa  parfaite  innocuité,  elle 
devient  pour  le  praticien  un  procédé  d’investigation  et  de  traitement  qu’il  n  a 
plus  le  droit  d’ignorer  ou  de  méconnaître.  E.  F. 

697)  La  méthode  Cathelin  dans  le  traitement  de  l’Incontinence 
essentielle  d’Urine,  par  C.  Bruni.  Riforma  medica,  an  X.Xl,  n"  48,  p.  1331, 
2  décembre  1903. 

L’auteur  a  obtenu  des  résultats  tout  à  faits  satisfaisants.  Mais  il  préféré  la 
stovaïne  à  la  cocaïne,  et  trouve  les  injections  de  dix  centimètres  supérieures  à 
celles  de  doses  moindres.  F.  Deleni. 

698)  La  Paragangline  Vassale  en  clinique  médicale  et  obstétricale, 

par  Giuseppe  Griseli.ini.  Il  Mcrrgagni,  an  XLVll,  n"  12,  p.  778,  décembre  1903. 
Vassale  et  Zanfrognini  ont  démontré  que  les  capsules  surrénales  avaient  deux 
fonctions  distinctes,  une  attribuable  à  la  substance  corticale,  l’autre  à  la  subs¬ 
tance  médullaire.  Cette  dernière  est  vitale,  et  Vassale  a  appelé  son  extrait  para¬ 
gangline  (paraganglion  surrénal);  la  paragangline  maintient  le  tonus  de  la  fibre 
musculaire  lisse,  régularise  la  métabolisme  et  s’oppose  à  l’auto-intoxication. 

De  là  ses  indications  thérapeutiques  que  l’auteur  confirme  en  donnant  plusieurs 
observations  de  guérison  d’atonie  gastro-intestinale  avec  dermatose  chez  des 
enfants,  et  des  adultes,  de  céphalées  intenses  avec  inaptitude  au  travail  intellec¬ 
tuel,  de  vomissements  simples  delà  grossesse.  F.  Deleni. 

699)  Observations  pratiques  sur  l’usage  du  Véronal,  par  Mario  Bac- 

CELLi.  Riforma  medica,  an  XXII,  n»  9,  p.  236.  3  mars  1906. 

C’est  un  bon  hypnotique  et  surtout  il  n’est  pas  dangereux.  F.  Deleni. 
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I.  Epithélioma  primitif  du  Cerveau,  parM.  Raymond  Cbstan  (de  Toulouse). 
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A  deux  reprises  nous  avons  pu  pratiquer  l’aùtopsie  et  l’examen  microsco¬ 
pique  d’un  épithélioma  primitif  du  cerveau  vraiment  particulier  par  son  siège 
et  sa  structure  ;  Ziegler  en  figure  au  surplus  un  autre  exemple  dans  son  Traité 
d’ Anatomie  pathologique  de  1902.  Nos  deux  malades  ont  présenté  les  signes  de 
tumeur  de  la  région  interchiasmatique,  c’est-à-dire  d’une  part  céphalée,  vomis¬ 
sements,  névrite  optique  œdémateuse,  d’autre  part  hémiopie,  paralysie  de  la 
IIP  paire,  anosmie  unilatérale.  A  l’autopsie,  nous  avons  trouvé  dans  les  deux 
cas  une  tumeur  identique.  De  la  grosseur  d’une  noix,  mamelonnée,  d’appa¬ 
rence  kystique,  elle  s’est  développée  dans  les  environs  de  la  couche  optique 
pour  faire  hernie  à  la  hase  du  cerveau,  où  elle  vient  comprimer  les  nerfs  de  la 
base,  système  optique,  nerf  olfactif,  IIP  paire.  Elle  n’est  pas  énucléable  ;  elle 
vient  comprimer  et  détruire  secondairement  la  selle  turcique  ;  elle  est  tout  à  fait 
indépendante  du  corps  pituitaire  que  nous  avons  trouvé  normal.  A  la  coupe,  on 
trouve  une  série  de  cavités  remplies  d’une- substance  mucoïde. 

L’examen  microscopique  montre  d’une  part  des  travées  épithéliales,  d  autre 
part  des  cavités.  Les  travées  sont  formées  de  cellules  épithéliales,  tassées  les 
unes  contre  les  autres  et  formant  des  bourgeons  d’accroissement  qui  pénètrent 
dans  la  substance  nerveuse  avoisinante.  Elles  sont  bordées  aussi  bien  du  côté 
de  ces  bourgeons  d’accroissement  que  du  côté  des  cavités  pseudo-kystiques 
qu’elles  forment,  par  une  couche  de  cellules  cylindriques,  très  régulièrement 
disposées  en  bordure.  Ces  cellules  ont  un  gros  noyau  central,  prenant  bien  le 
colorant;  elles  sont  cylindriques  ou  cubiques  et  paraissent  limitées  par  un  pla- 
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teau.  Elles  ont  en  un  mot,  tous  les  caractères  morphologiques  de  certaines  cel¬ 
lules  épendymaires,  comme  nous  avons  pu  le  vérifier  par  comparaison.  Les 
cavités  pseudo-kystiques,  timitées  par  les  travées  épithéliales,  sont  au  début 
occupées  par  une  papille  vasculaire  entourée  d’un  tissu  d’apparence  myxoma- 
teuse.  Peu  à  peu  celte  papille  subit  une  sorte  de  dégénérescence  muqueuse  ;  la 
cavité  s’agrandit,  prend  de  plus  en  plus  l’aspect  kystique  et  on  voit  ainsi  des 
espaces  remplis  de  substance  mucoïde  renfermant  de-ci  de-là  de  petites  cellules 
étoilées;  il  s’agit  donc  là  de  pseudo-kystes. 

Le  nom  d’épithélioma  donné  à  cette  variée  de  tumeur  ne  saurait  être  con¬ 
testé.  Ce  n’est  pas  un  épithélioma  secondaire,  d’abord  parce  que  nous  avons 
examiné  tous  les  organes  sans  trouver  un  néoplasme  primitif,  ensuite  parce 
qu’il  serait  bien  étrange  de  trouver  dans  nos  deux  cas  une  localisation  secon¬ 
daire  néoplasique  toujours  unique  et  toujours  placée  au  même  endroit;  enfin  et 
surtout  parce  que  les  éléments  épithéliaux  de  nos  deux  tumeurs  sont  tout  à  fait 
spéciaux  et  différents  de  ceux  des  épithéliomas  cylindriques  des  autres  organes. 
Toutes  ces  raisons  nous  font  admettre  que  ces  tumeurs  sont  des  épithéliomas 
primitifs  du  cerveau.  Leur  point  de  départ  est  incertain.  On  ne  peut  les  con¬ 
fondre  avec  les  épithéliomas  primitifs  du  corps  pituitaire,  dont  elles  n’ont  pas 
la  structure,  et  au  surplus  le  corps  pituitaire  était  normal  dans  nos  deux  cas. 
Nous  croyons  qu’elles  sont  dues  à  une  prolifération  épithéliomateuse  de  l’épen- 
dyme  ventriculaire.  En  effet  les  cellules  épilhéliomaleuses  qui  les  constituent 
sont  bien  semblables  aux  cellules  épendymaires  ;  d’autre  part,  par  des  coupes 
sériées,  nous  avons  trouvé  au  niveau  de  quelques  culs-de-sac  de  l’épendyme 
ventriculaire  des  proliférations  épendymaires  bien  semblables  aux  masses  épi- 
théliomateuses  ;  toutefois  nous  ne  saurions  encore  trancher  ce  problème  avec 
une  absolue  certitude.  Mais  nous  pouvons  dire  cependant  que  dans  nos  deux  cas 
cet  épithélioma  n’est  pas  né  aux  dépens  du  plexus  choroïde  du  ventricule  laté¬ 
ral  ;  car  nous  avons  coupé  ces  plexus  choroïdes  d’une  manière  systémaüque  et 
ils  nous  ont  paru  normaux.  Épithéliomas  primitifs  d’origine  épendymaire,  tel 
est  en  définitive,  croyons-nous,  le  nom  que  méritent  ces  deux  tumeurs.  Nous 
voudrions  insister  en  terminant  sur  la  rareté  de  ces  faits  et  sur  la  physionomie 
s'  particulière  qu’ils  présentent  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomique. 


11.  Lésions  Nerveuses  cellulaires  produites  par  le  Sérum  névro¬ 
toxique,  par  M.  P.  Ahmand-Dei.ille. 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  neurologie  des  coupes  histologiques 
de  circonvolutions  et  de  bulbes  de  chiens  tués  par  un  sérum  névrotoxique. 

Pour  obtenir  ce  sérum,  et  après  divers  essais  avec  le  canard,  animal  primiti¬ 
vement  employé  par  Delezenne,  l’oie  et  le  lapin,  j’ai  employé  le  cobaye.  Des 
cobayes  adultes  ont  été  soumis  à  la  méthode  de  l’immunisaUon  rapide  (i);  on 
leur  faisait  cinq  ou  six  fois,  à  cinq  jours  de  distance,  une  injection  intrapérito¬ 
néale  de  un  gramme  de  cerveau  de  chien  broyé  dans  5  centimètres  cubes  d’eau 

salée  physiologique  stérile. 

Le  sérum  ainsi  obtenu  détermine  chez  le  chien,  par  injection  intracérébrale, 
des  crises  épileptiformes  suivies  de  coma  qui  aboutissent  à  la  mort  en  trois 
à  vingt-quatre  heures  au  maximum.  La  dose  nécessaire  est  de  0,7  à  1  centimètre 

cube  de  sérum  par  kilogramme  d’animal. 

(1)  P.  Armand-Delilie.  Préparation  d’un  sérum  névroto.vique  par  la  méthode  d’immu¬ 
nisation  rapide.  Soc.  de  Biol.,  3  décembre  1904. 
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Lés  centres  nerveux  examinés  immédiatement  après  la  mort  présentent  tou¬ 
jours  un  état  congestif  extrêmement  intense.  Sur  des  pièces  fixées  aussitôt  à 
l’alcool  à  96»  et  examinéss  sur  des  coupes  colorées 'par  la  méthode  de  Nissl,  on 
constate,  en  plus  d’une  extrême  vasodilatation  avec  diapédèse  polynucléaire, 
des  lésions  cellulaires  très  nettes  ;  les  grandes  cellules  pyramidales  de  l’écorce, 
et  surtout  les  volurhineuses  cellules  des  noyaux  moteurs  du  bulbe,  présentent 
une  cbromatolyse  souvent  extrême,  elles  peuvent  même  être  en  état  de  désinté¬ 
gration  moléculaire  presque  complète. 

Ces  lésions  sont  bien  le  fait  d’une  action  spécifique  du  sérum  névroloxique, 
ainsi  qu’il  résulte  des  examens  que  j’ai  faits  par  les  mêmes  méthodes,  des  mêmes 
régions,  chez  des  animaux  témoins  qui  avaient  reçu  jusqu’à  2  centimètres  cubes 
par  kilogramme  de  sérum  de  cobaye  neuf,  et  n’avaient  d’ailleurs  présenté  aucun 
symptôme  nerveux. 

Sur  les  pièces  prélevées  chez  ces  animaux  sacrifiés  après  l’injeclion,  on  ne 
constate  aucune  altération  élémentaire,  —  les  cellules  nerveuses  sont  intactes, 
leurs  granulations  chromatophiles  sont  nettement  colorées  et  ont  leur  topo¬ 
graphie  normale. 

Ces  constatations  permettent  donc  de  conclure  à  la  spécifleité  cellulaire  des 
sérums  névrotoxiques. 

III.  Hémispasme  de  la  Face  guéri  par  des  Injections  d’ Alcool,  par 

MM.  F,  Lévy  et  A.  Baudouin. 

Présentation  d’un  homme  guéri  d’un  hémispasme  facial  datant  de  deux  ans  et 
demi,  traité  suivant  la  méthode  publiée  par  M.  Schloesser.  Deux  injections 
d’alcool  à  70"  au  trou  stylomastoïdien  ont  amené  l’heureux  résultat  :  chaque 
injection  fut  suivie  d’une  paralysie  faciale  périphérique  transitoire  qui  dura 
dix  minutes  lors  de  la  première  piqûre,  et  quelques  heures  lors  de  la  seconde. 
Il  en  persiste  à  peine  quelques  traces.  La  guérison  du  spasme,  qui  était  continuel 
et  réveillait  même  le  malade  pendant  son  sommeil,  date  déjà  de  plus  d’un  mois. 

iV.  Traumatisme  crânien.  Syndrome  vestibulaire.  Accidents  mé¬ 
ningés  cérébro-spinaux,  par  MM.  Paul  Lejonne  et  Max  Egger.  (Service  du 

professeur  Raymond). 

Histohiqüe.  —  M...,  âgé  de  45  ans,  est  entré  salle  Prus  le  15  mars  1906.  Mère  morte 
poitrinaire.  Père  âgé  de  70  ans,  bien  portant.  Pas  do  spécifleité.  Éthylisme  accentué. 
Fièvres  intermittentes  il  y  a  vingt  ans  lorsqu’il  était  soldat  en  Algérie,  fièvres  qui  n’ont 
pas  réapparu  depuis.  En  exerçant  son  métier  de  mécanicien-électricien,  il  reçut  le 
5  juillet  1901  un  violent  coup  de  bielle  sur  la  région  pariétale  g.auclie.  Il  tombe,  perd 
connaissance.  On  le  transporte  à  l’Hôtel-Dieu,  où  après  un  premier  pansement  on  le 
ramène  à  son  domicile.  Hémorragies  par  la  bouche,  le  nez  et  les  deux  oreilles,  surtout 
l’oreille  gauche.  Au  bout  de  deux  jours  le  malade  reprend  connaissance,  mais  retombe 
do  nouveau  dans  le  délire  avec  fièvre  allant,  jusqu’à  40  degrés.  Un  médecin  appelé  porte 
le  diagnostic  de  méningite.  Au  bout  de  six  semaines  de  soins,  l’état  du  malade  s’amé¬ 
liore  ;  il  peut  se  lever  deux  mois  après  l’accident.  On  constatait  encore  chez  lui  la  persis¬ 
tance  d’un  écoulement  sanglant  par  l’oreille  gauche,  et  de  plus  du  strabisme  conjugué 
vers  le  côté  gaucho,  une  surdité  bilatérale,  des  vertiges  fréquents,  de  la  céphalalgie 
temporo  occipitale  gauche.  Petit  à  petit  le  strabisme  se  corrigea,  la  surdité  rétrocéda  à 
droite,  mais  resta  stationnaire  à  gauche.  En  octobre  de  la  mémo  année,  malgré  la  persis¬ 
tance  de  céphalalgie  et  de  vertiges,  le  malade  recommence  à  travailler  mais  est  obligé  de 
prendre  un  travail  moins  dur.  Il  continue  les  abus  d’alcool  et  boit  jusqu’à  dix  absinthes 
par  jour.  En  avril  1903,  sans  cause  apparente  il  sent  un  beau  malin  le  cou  se  raidir. 
C’était,  dit-il,  comme  un  torticolis  douloureux.  La  raideur  et  la  douleur  gagnèrent  l’épaule 


SOCIÉTÉ  m  NËOaOLOGIE 


^;J 

471  i 


•  gauche,  le  bras  et  l’avant-bras  du  même  côté.  Un  traitement  électrique  et  des  bains 
qu’on  lui  ordonna  à  l’HôtRl-Dieu  firent  disparaître  les  douleurs  au  bout  de  six  semaines. 
Mais  la  faiblesse  qui  s’était  emparée  de  ce  bras  lui  resta.  Le  malade  remarqua  déjà,  à 
ce  moment,  un  certain  amaigrissement  du  côté  du  membre  supérieur  gauche.  Le  strabisme 
externe,  qui  avait  de  nouveau  réapparu,  mais  seulement  au  niveau  de  l’œil  gauche, 
rétrocéda  de  nouveau  en  peu  de  temps.  Jusqu’en  1906,  nouvelle  période  d’accalmie  pour 
les  douleurs.  Les  vertiges  et  les  céphalalgies  n’avaient  jamais  complètement  disparu.  Le 
28  janvier  1906  le  malade  est  subitement  pris  d’une  seconde  crise  de  douleur,  celle-ci 
plus  forte  que  la  première.  Il  entre  alors  à  la  Salpêtrière  pour  les  douleurs  et  les  accès 
de  vertiges  qui  deviennent  de  plus  en  plus  fréquents. 

État  actuel.  —  Motricité.  —  Exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs  :  triceps  fléchisseurs,  biceps,  radiaux,  rotuliens  et  acbilléens. 
Tous  ces  réflexes  sont  plus  forts  à  gauche  qu’à  droite.  Réflexes  cutanés  vifs.  Pas  de 
Babinski,  pas  d’Oppenbeim.  Réflexes  massélérins  exagérés.  Affaiblissement  notable  de  la 
force  musculaire  du  membre  supérieur  ^tauche,  Intéressant  également  tous  les  groupes 
musculaires.  Un  petit  affaiblissement  de  la  force  se  montre  aussi  vers  l’extréndlé  inférieure 
gauche.  Tous  les  mouvements  sont  possibles  et  s’exécutent  normalement,  sauf  l’élévation 
du  bras,  qui  ne  va  pas  au  delà  de  l’épaule.  Musculature  de  ce  bras  flasque  et  amaigrie. 
La  respiration  diaphragmatique  est  très  diminuée,  presque  paralysée  à  gauche. 

Sensibilité.  —  Hémianesthésie  de  la  moitié 
gauche  du  crâne  et  de  la  face.  L’intensité  de 
l’hémianesthésie  est  variable  avec  les  régions. 

Absolue  dans  le  domaine  de  la  111'  branche 
du  trijumeau,  elle  devient  plus  légère  dans  le 
territoire  de  la  1I«  et  de  la  I™  branche  de  la 
V'  paire.  Anesthésie  de  la  moitié  gauche  de  la 
langue,  du  palais  osseux  et  du  voile,  du  pha¬ 
rynx  et  du  larynx.  La  II"  racine  cervicale  est 
également  hypoesthésique,  tandis  que  les 
territoires  des  III",  IV",  V',  VI",  VII"  racines 
cervicales  et  des  11'  et  III"  racines  thoraciques 
sont  anesthésiques.  Au-dessous  de  cette  limite 
on  observe  de  l’hyperesthésie,  de  même  que 
sur  toute  la  moitié  du  corps.  La  ligne  axiale  de  la  main  passant  par  le  doigt  du  milieu 
le  divise  en  une  moitié  anesthésique  et  une  moitié  sensible.  Le  sens  des  attitudes  est 
aboli  pour  le  pouce  et  l’indi'X  et  défectueux  pour  le  doigt  du  milieu.  En  palpant  un 
objet  avec  ces  trois  doigts,  le  malade  est  incapable  de  le  reconnaître,  tandis  qu’il  le 
reconnaît  de  suite  avec  l’annulaire  et  le  petit  doigt.  Il  y  a  donc  hémiastéréognosie  de 
la  main.  Les  mouvements  du  membre  gauche  sont  par  moments  très  douloureux: 
-d’autres  fois  le  mouvement  peut  s’effectuer  sans  provoquer  de  la  douleur.  Les  troncs 
nerveux  de  ce  membre,  tels  que  le  radial  dans  la  gouttière  de  torsion,  le  paquet  vasculo- 
nerveux  du  creux  axillaire,  le  plexus  brachial,  dans  le  creux  sus-claviculaire  et  le  phré¬ 
nique  au  cou  sont  très  douloureux  à  la  pression. 

Yeux.  —  Pupille  gauche  plus  dilatée  que  la  droite.  Les  deux  réagissent  bien  à  la  lumière' 
et  à  l’accommodation.  Mouvements  de  latéralité  normaux.  Le  mouvement  de  convergence 
montre  une  légère  faiblesse  du  côté  gauche.  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 
Perception  chromatique  normale. 

Ouïe.  —  Perforation  du  tympan  à  gauche.  Surdité  absolue  à  gauche.  Diapason  Ut,  et 
Ut.i  mastoïde  gauche  =  0.  Perception  pariétale  très  faïble.  A  droite  Rinné  -(-.  Phéno¬ 
mène  de  la  paracousie  lointaine  ;  le  malade  n’ontend  pas  ou  à  peine  le  diapason  sur 
l’apophyse  mastoïde  gauche,  sur  la  clavicule  gauche,  sur  la  colonne  cervicale,  mais  1  entend 
sur  le  coude,  encore  mieux  sur  le  bassin  et  encore  mieux  sur  le  tibia. 

Les  perceptions  gustatives  sont  abolies  à  gauche  et  les  perceptions  olfactives  très  diminuées 
de  ce  côté. 

Labijrinlhe.  —  Soumis  à  l’épreuve  de  la  centrifugation,  le  malade  perçoit  de  suite  les 
translations  ayant  lieu  vers  la  gauche.  Le  malade  ne  se  rend  nullement  compte  de  son 
déplacement.  Quand  on  ralentit  les  mouvements  de  rotation  ou  quand  on  les  arrête,  il  est 
subitement  pris  d’un  accès  de  vertige  avec  réaction  de  défense.  A  ce  moment  il  semble 
au  malade  qu’il  va  tomber  en  avant,  que  le  plancher  bascule  sous  lui,  ot  il  est  obligé  de 
se  cramponner  à  l’appareil  pour  ne  pas  être  projeté  de  sa  chaise. 

L’examen  des  mouvements  compensateurs  des  yeux  a  montré  que  seulement  un  œil 
s’anime  de  mouvements  nystagmiques,  tandis  que  l’autre  reste  immobile.  Ainsi  pour  les 
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rotations  à  gauche,  c’est  l’œil  gauche  qui  décrit  des  mouvements  saccadés  dans  la  même 
direction:  l’œil  droit  reste  au  repos.  Mais  à  l’arrêt  de  la  rotation  à  gauche,  l'œil  gaucho 
cesse  son  nystagmus  et  c’est  alors  l’œil  droit  qui  se  meut.  11  en  est  de  même  pour  la 
rotation  à  droite,  où  seulement  l’œil  du  même  côté  exécute  des  mouvements  de  nys¬ 
tagmus  pour  entrer  au  repos  et  être  remplacé  par  l’œil  gauche  après  cessation  de  la 
rotation. 

Equilibre  statique.  —  Le  malade  n’accuse  pas  de  Romberg  étant  sur  les  deux  jambes. 
Mais  s’il  essaie  de  se  tenir  sur  la  jambe  gauche,  il  n’y  parvient  pas,  tandis  qu’il  y  réussit 
mieux  sur  la  jambe  droite. 

L’équilibre  est  encore  troublé  quand  le  malade  se  penche  en  avant  ou  en  arrière.  Il 
lui  est  difficile  de  rester  dans  ces  positions;  il  se  met  à  danser  fortement  et  il  est  menacé 
de  tomber. 

La  marche  les  yeux  ouverts  se  fait  normalement.  Les  yeux  fermés,  il  a  tendance  à 
marcher  vers  le  côté  gauche.  Quand  on  l'invite  à  sauter  à  cioche-pied,il  le  fait  facilement 
avec  le  pied  droit;  pour  le  pied  gauche  il  lui  fovt  beaucoup  plus  d’effort  et  il  saute  nota¬ 
blement  moins  haut  de  ce  côté. 

Vertige.  —  Tout  mouvement  de  rotation  brusque,  exécuté  soit  avec  la  tête,  soit  avec 
le  tronc,  provoque  des  accès  de  vertige.  Le  malade  croit  que  l’entourage  tourne  et  qu’il 
tourne  aussi  lui-même;  il  sent  l’équilibre  menacé  et  est  obligé  de  se  ratrapper  au  mur 
pour  ne  pas  tomber.  En  même  temps  il  sent  des  sifflements  qu’il  localise  dans  l’oreille 
droite,  et  des  douleurs  apparaissent  dans  la  région  temporale  gauche. 

Au  bout  d’une  ou  deux  minutes  les  phénomènes  cessent  et  tout  rentre  dans  l’ordre. 
Par  moment,  et  surtout  la  nuit,  il  a  des  accès  de  suffocation,  accompagnés  d’une  saliva¬ 
tion  abondante.  Jamais  il  n’a  éprouvé  do  nausées,  et  jamais  il  n’a  vomi. 

Discussion.  —  A  première  vue  on  serait  tenté  de  porter  le  diagnostic  de  trau¬ 
matisme  hystérique.  Les  symptômes  les  plus  saillants,  tels  que  douleurs,  parésie 
musculaire,  hémianesthésie  sensilivo-sensorielle,  existant  tous  du  côté  où  a 
porté  le  choc,  donnent  cette  impression.  Mais  quand  on  examine  plus  soigneuse¬ 
ment  ees  symptômes  eux-mêmes,  on  trouve  en  eux  la  signature  du  trouble 
organique.  L’inégale  distribution  de  l’anesthésie,  sa  topographie  nettement 
radiculaire  et  les  autres  symptômes,  tels  que  la  surdité  unilatérale,  le  phéno¬ 
mène  de  la  paracousie  lointaine,  l’absence  de  perception  rotatoire  dans  les 
mouvements  à  gauche,  le  caractère  nettement  labyrinthique  des  vertiges,  le 
trouble  dans  les  mouvements  compensateurs  des  yeux,  le  vestige  du  trouble  de 
1  accommodation,  la  dilatation  de  la  pupille  gauche  et  la  paralysie  respiratoire 
de  la  moitié  gauche  du  diaphragme  sont  autant  de  preuves  du  caractère  orga¬ 
nique  de  la  maladie. 

L’existence  d’une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  n’est  pas  toujours 
■  l’apanage  d’une  affection  hystérique.  Plus  nous  étudions  ces  cas,  plus  se  fortifie 
en  nous  l’opinion  qu’on  a  peut-être  un  peu  abusé  de  l’épithète  hystérie  et  que 
les  lésions  sensitives  quand  on  les  étudie  à  fond  portent  souvent  en  elles-mêmes 
le  caractère  organique.  Nous  avons  déjà  vu  que  l’hémianesthésie  n’intéresse 
pas  toute  la  moitié  gauche  du  corps.  Elle  s’arrête  nettement  au  niveau  de  la 
VHP  côte.  Déplus  nous  avons  constaté  que  son  intensité  n’est  pas  la  même  pour 
tous  les  territoires  intéressés.  La  disposition  radiculaire  de  l’anesthésie  est  très 
nette.  Sa  limite  vers  la  ligne  médiane  n’est  pas  franche,  comme  dans  l’hys¬ 
térie.  De  plus  il  n’y  a  ni  rétrécissement  du  champ  visuel,  ni  dyschromatopsie  ou 
achromatopsie  ;  l’œil  ne  participe  donc  pas  à  l’anesthésie  sensitivo-sensorielle.  Si 
le  goût  se  trouve  être  aboli  du  côté  gauche,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la 
V'  paire  gauche  est  le  siège  d’une  anesthésie  douloureuse  et  que  ce  nerf  se 
trouve  touché  par  la  méningite  basilaire  au  même  titre  que  le  sont  les  IIP  et 
VP  paires.  Or  déjà  Magendie  a  montré  que  la  section  de  la  V*  paire  pro¬ 
duit,  outre  l’anesthésie  pour  la  sensibilité  générale,  l’abolition  des  perceptions 
gustatives  et  olfactives. 
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Le  diagnostic  d’une  affection  méningée  s’impose.  Elle  a  été  provoquée  par  la 
fracture  de  la  base  du  crâne  (hémorragies  nasales,  buccales  et  auriculaires, 
délire  et  fièvre).  La  céphalalgie,  la  surdité  et  les  vertiges  restent  comme  reli¬ 
quats  de  cette  fracture.  Deux  ans  après,  probablement  sous  l’influence  des 
excès  alcooliques,  la  méningite  s’inflamme  de  nouveau,  il  se  produit  une 
poussée  vers  le  renflement  cervical,  poussée  caractérisée  par  de  violentes  dou¬ 
leurs  le  long  de  la  nuque  et  du  bras  gauche.  Puis  s’établit  une  accalmie  qui 
dure  deux  ans,  jusqu’à  ce  qu’en  1906  une  nouvelle  poussée  réapparaisse.  Cha¬ 
cune  de  ces  poussées  est  caractérisée  par  une  exacerbation  des  douleurs, 
des  vertiges,  l’apparition  d’un  strabisme  passager  et  l’affaiblissement  de  la  force 
musculaire  du  bras  gauche. 

11  reste  encore  à  expliquer  le  singulier  phénomène  que  nous  avons  constaté 
du  côté  des  mouvements  compensateurs  des  yeux.  Quand  un  individu  à  fonc¬ 
tionnement  labyrinthique  normal  est  soumis  à  des  mouvements  de  translation, 
à  gauche  par  exemple,  on  voit  les  yeux  persister  durant  un  moment  dans  leur 
position  initiale,  quoique  la  tête  tourne.  Mais  à  un  moment  donné  les  yeux  font 
un  mouvement  rapide  dans  la  direction  de  la  rotation  pour  rattraper  la  posi¬ 
tion  anticipée  de  la  tête.  Tandis  que  la  tête  décrit  un  mouvement  de  rotation 
continue,  les  yeux  font  des  mouvements  intermittents  dont  le  nombre  pour 
une  rotation  complète  varie  de  dix  à  quinze  environ.  Ces  mouvements 
rythmiques  et  saccadés  des  yeux  donnent  l’aspect  d’un  nystagmus.  Aussi  les 
a-t-on  appelés  nystagmus  de  rotation  ou  mouvements  compensateurs.  Donc  pour 
une  rotation  à  gauche  les  yeux  exécutent  des  mouvements  nystagmiques  à 
gauche.  A  l’arrêt  de  la  rotation,  quand  le  corps  et  la  tête  ne  tournent  plus,  les 
yeux  continuent  leurs  mouvements  nystagmiques,  mais  en  changeant  le  sens 
et  la  direction,  leurs  oscillations  auront  lieu  dans  le  cas  présent  de  gauche  à 
droite.  Ce  sont  toujours  les  deux  yeux  qui  continuent  leurs  mouvements  nystag¬ 
miques,  c’est  un  nystagmus  conjugué.  Mais  chez  notre  malade  il  n’y  a  qu’un 
seul  œil  qui  est  incité  par  le  labyrinthe.  C’est  toujours  l’œil  du  côté  de  la  rotation 
qui  s’anime  de  mouvements  nystagmiques,  tandis  que  l’œil  du  côté  opposé  reste 
en  repos.  Ce  n’est  qu’au  moment  de  l’arrêt  que  l’œil  immobile  commence  ses 
mouvements,  tandis  que  l’œil  qui  était  en  mouvement  s’arrête. 

La  physiologie  expérimentale  a  démontré  que  le  labyrinthe  a  une  action 
directe  et  une  action  croisée  sur  le  mouvement  des  yeux.  On  sait  que  les 
canaux  semi-circulaires  horizontaux  régissent  les  mouvements  de  latéralité  des 
yeux  et  que  le  canal  horizontal  gauche,  par  exemple,  est  en  relation  avec  les 
muscles  droit  interne  gauche  et  droit  interne  droit.  L’anatomie  n’a  pas  encore 
découvert  les  voies  anatomiques  par  lesquelles  les  incitations  labyrinthiques 
se  communiquent  aux  noyaux  des  oculo-moteurs.  Que  cette  connexion  ait  lieu 
au  niveau  des  noyaux  de  la  VI'  paire  ou  au  niveau  des  noyaux  de  Deiters,  toujours 
faut-il  admettre,  pour  expliquer  la  rupture  du  mouvement  conjugué  réflexe, 
une  destruction  des  fibres  commissurales.  Le  schéma  ci-joint  montre  la  destruc¬ 
tion  des  fibres  croisées,  probablement  par  hémorragie  capillaire,  ainsi  que 
cela  arrive  dans  les  traumatismes  crâniens. 


M.  André  Thom.vs.  —  Je  suis  très  étonné  d’entendre  M.  Egger  dire  que  les 
voies  anatomiques  qui  relient  les  canaux  semi-circulaires  et  les  noyaux  oculo- 
moteurs  ne  sont  pas  encore  connues.  Ce  sont  des  rapports  qui  ont  été  établis 
déjà  par  divers  expérimentateurs.  Je  citerai,  entre  autres,  les  expériences  que 
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■j’ai  faites  sur  le  cobaye,  le  lapin,  le  chat  (1)  et  dans  lesquelles,  après  avoir  sec¬ 
tionné  le  noyau  de  Deiters,  j’ai  pu  suivre  les  fibres  dégénérées  dans  le  noyau  de 
la  VI"  paire  du  même  côté  et  dans  le  noyau  de  la  111'  paire  du  côté  opposé  :  ces 
dernières  traversent  le  raphé  au  niveau  du  noyau  de  la  VI'  paire  et  montent 
ensuite  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  croisé  jusqu’au  niveau  du  noyau 
de  la  111’  paire,  dans  lequel  elles  se  terminent.  En  outre,  le  noyau  de  Deiters 
fournit  des  fibres  qui  descendent  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  du 
même  côté  et  se  rendent  aux  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Le 
noyau  de  Deiters  recevant  les  fibres  radiculaires  du  nerf  vestibulaire,  on  peut 
en'déduire  le  rôle  qu’il  joue  dans  les  mouvements  conjugués  des  yeux  et  certaines 
coordinations  musculaires  commandées  par  les  excitations  des  canaux  semi- 
circulaires. 

V.  Deux  cas  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’adulte,  par  MM.  Huet 
et  Lejonne.  (Service  du  professeur  Raymond,  à  la  Salpêtrière). 

Les  deux  malades  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  ont  été  tous 
deux  atteints  il  y  a  quelques  mois  d’une  affection  considérée  jusqu’ici  comme 
rare,  la  poliomyélite  antérieure  de  l’adulte;  ils  en  portent  encore  la  marque. 

L’observation  de  l’un  d’entre  eux  offre  en  outre  des  particularités  cliniques 
intéressantes. 

I.  —  Le  premier  malade  est  un  journalier  âgé  de  33  ans.  Les  accidents  aigus  datent 
d’environ  dix-huit  mois.  Dans  ses  antécédents  il  n’y  a  à  noter  que  des  excès  de  boisson 
commencés  dès  l’âge  de  17  ans  et  poursuivis  jusqu’à  sa  maladie  actuelle;  pas  de  spécifi¬ 
cité.  Au  mois  de  septembre  1904,  voyageant  depuis  plusieurs  semaines  à  pied,  sur  la 
grande  route  pour  chercher  du  travail,  le  malade  fut  pris  de  fièvre  avec  céphalée  et  cour¬ 
bature.  Au  bout  de  huit  jours  de  cet  état  fébrile,  il  s’aperçut  un  matin  en  se  réveillant  qu’il 
avait  une  parésie  de  tout  le  membre  gauche.  L’état  infectieux  persista  les  jours  sui¬ 
vants,  mais  le  malade  continua  néanmoins  à  marcher  en  traînant  sa  jambe.  Il  se  coucha 
au  bout  de  deux  jours,  épuisé  de  fatigue;  on  le  transporta  alors  à  Blaye  dans  un  poste  do 
police;  pendant  les  quarante-huit  heures  qu’il  y  resta,  la  paralysie  envahit  très  rapide¬ 
ment  le  bras  gauche,  puis  le  bras  droit.  Il  fut  alors  conduit  à  l’hôpital  ;  il  avait  à  ce 
moment  les  deux  bras  et  la  jambe  gauche  complètement  paralysés;  la  fièvre  et  la 
céphalée  persistaient  très  vives,  il  s’y  joignait  des  douleurs  dans  le  dos,  la  nuque  et 
les  reins  Après  cinq  ou  six  jours  d’hôpital,  les  phénomènes  aigus  disparurent  et  le 
malade  resta  avec  une  paralysie  fiasque,  si  complète  qu’à  ce  moment  il  ne  pouvait  faire 
aucun  mouvement  avec  ses  trois  membres  paralysés.  Au  bout  d’un  mois  et  demi 
environ,  le  malade  commença  à  pouvoir  se  servir  de  son  bras  droit;  à  la  fin  de  janvier 
1905,  ii  recouvra  partiellement  l'usage  du  bras  gauche  et  au  milieu  de  février  il  put 
s’appuyer  un  peu  sur  sa  jambe  gaucho  et  faire  quelques  pas.  La  jambe  droite  ne  lui  a 
jamais  paru  plus  faible  qu’auparavant.  L’amélioration  au  point  de  vue  des  mouvements 
et  de  la  force  musculaire  fut  rapide  depuis  janvier  jusqu’en  mars  1905;  mais  depuis 
cette  époque,  malgré  les  divers  traitements  essayés  (électricité,  massage,  etc.),  l’état  est 
resté  à  peu  près  stationnaire. 

État  actuel,  avril  1906.  —  Le  malade  présente  une  paralysie  flasque  avec  atrophie  des 
niasses  musculaires,  très  nette  au  niveau  de  la  jambe  et  du  bras  gauches,  moins  accen¬ 
tuée  sur  le  bras  droit.  Le  membre  inférieur  droit  paraît  absolument  normal  tarit  au  point 
de  vue  de  la  force  que  du  volume  et  de  la  qualité  des  masses  musculaires  :  les  réflexes  ten¬ 
dineux  sont  normaux.  Le  membre  inférieur  gauclie,  au  contraire,  est  atteint  dans  sa  presque 
totalité,  mais  à  des  degrés  différents  suivant  les  groupes  musculaires.  Tandis  que  la 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  surtout  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  se  font 
à'peine,  la  flexion  de  la  jambe  est  un  peu  meilleure.  L’adduction  est  très  diminuée,  les 


(1)  Contribution  à  l’étude  expérimentale  des  déviations  conjuguées  dos  yeux  et  dos 
rapports  anatomiques  des  noyaux  de  la  tll"  et  de  la  VI"  paire.  Société  de  Biologie,  1896. 
Voir  aussi  le  Cervelet,  Thèse  de  doctorat,  1877. 


mouvements  d’abdnctron,  au  contraire,  s’exécutent  assez  bien;  ceux  de  rotation  en  dehors 
paraissent  à  peu  près  normaux,  la  rotation  en  dedans  étant  un  peu  plus  touchée.  Au 
niveau  de  la  jambe  et  du  pied,  tandis  que  la  flexion  dorsale  du  pied  est  impossible,  la 
flexion  plantaire  est  simplement  diminuée;  le  malade  peut  se  tenir  sur  ta  pointe  du  pied. 
En  résumé,  les  muscles  fessiers  et  pelvitrochantériens  sont  assez  bien  conservés;  les 
muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  le  triceps  sural,  les  péroniers,  les  muscles  plantaires 
plus  atteints  que  les  précédents  le  sont  moins  que  leurs  antagonistes.  Tous  les  autres 
muscles  sont  presque  complètement  paralysés.  Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont 
abolis.  La  topographie  de  cette  paralysie  flasque  est  donc  assez  nettement  radiculaire  : 
les  diverses  racines  lombaires  (ou  les  segments  lombaires  intramédullaires  qui  ont  même 
distribution  périphérique)  sont  très  fortement  prises  du  côté  gauche  tandis  que  les  1™  et 
2'  racines  sacrées  du  même  côté  sont  relativement  respectées. 

Du  côté  des  membres  supérieurs,  la  paralysie  est  beaucoup  plus  accentuée  à  gauche. 
Au  point  de  vue  des  mouvements,  le  malade  se  comporte  un  peu  comme  s’il  avait  une 
paralysie  radiale  ;  le  mécanisme  de  la  flexion  est  en  général  bien  conservé,  aussi  bien  au 
niveau  des  doigts  qu’au  niveau  du  poignet  et  de  l’avant-bras;  l’extension,  au  contraire, 
est  à  peu  près  irnpossible.  En  examinant  séparément  l’état  des  divers  muscles,  on  voit 
que  les  fléchisseurs  des  doigts  et  les  palmaires  sont  à  peu  près  normaux,  les  muscles 
du  pouce  sont  plus  atteints;  les  muscles  de  l’éminence  hypolhénar  et  les  muscles 
propres  de  la  main  sont  très  pris.  Au  bras,  tandis  que  le  biceps  et  le  brachial  antérieurs 
semblent  à  peu  près  normaux,  le  triceps  est  presque  totalement  paralysé;  le  long  supi¬ 
nateur,  moins  atteint,  est  néanmoins  loin  d'être  respecte.  La  paralysie  atrophique  atteint 
un  certain  nombre  dos  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  :  le  deltoïde  et  le  grand  pec¬ 
toral  sont  assez  all'aiblis;  il  on  est  de  même  des  muscles  sus  et  sous-épineux  et  du 
grand  rond.  Le  rhomboïile,  le  grand  dorsal  participent  à  ce  processus. 

Du  côté  du  membre  supérieur  droit,  la  paralysie  est  beaucoup  moins  accentuée,  mais 
elle  atteint  à  peu  près  les  mêmes  muscles,  particulièrement  les  extenseurs  et  les  supi¬ 
nateurs.  Au  niveau  de  l’épaule,  le  deltoïde  et  le  grand  pectoral  sont  au  moins  aussi  pris 
que  du  côté  opposé,  les  autres  muscles  semblent  au  contraire  à  peu  près  respectés.  Le 
réflexe  olécranien,  aboli  à  gauche,  est  conservé  à  droite;  les  réflexes  du  biceps  et  des 
fléchisseurs  sont  normaux  des  deux  côtés. 

On  ne  peut  donc  schématiser  d’une  façon  bien  nette  cette  parésie  des  membres  supé¬ 
rieurs;  elle  n’all'ecte  pas  le  caractère  périphérique,  mais  il  n’y  a  pas  là  à  proprement 
parler  une  systématisation  radiculaire;  si -les  muscles  apparlenant  aux  6«  et  7“  racines 
cervicales  sont  parliculièrement  touchés,  l’atteinte  du  deltoïde  et  du  long  supinateur 
d’une  part,  des  petits  muscles  de  la  main  d’autre  part,  montre  que  des  racines  plus 
élevées  et  plus  basses  sont  partiellement  atleintos. 

11  n’y  a  aucune  parésie  du  côté  des  muscles  de  la  face,  ni  du  côté  dos  muscles  du 

Il  existe  une  atrophie  musculaire  considérable  et  qui  n’est  guère  masquée  par  l’exis¬ 
tence  de  tissu  cellulo-adipcux  de  remplacement.  Cette  atrophie  est  absolument  parallèle 
à  la  parésie  et  les  muscles  les  plus  atrophiés  sont  également  ceux  dont  la  mutilité  est  la 
plus  compromise.  11  n’y  a  pas  de  rétractions  fibro-lendineuses. 

L’examen  électrique  montre  au  niveau  des  muscles  où  la  paralysie  atrophique  est  le 
plus  accentuée  soit  encore  des  traces  de  D.  R.,  soit  une  grosse  diminution  de  l’excita¬ 
bilité  faradique  et  do  l’excitabilité  galvanique. 

Il  n’existe  aucun  trouble  des  sensibilités  superflciollos  ou  profondes.  Toutefois  la  pres¬ 
sion  des  nerfs  est  douloureuse  au  niveau  des  membres  inférieurs,  à  gauche  sur  le  canal 
ou  triangle  de  Scarpa  et  sur  le  sciatique  au  mollet,  au  jarret  et  à  la  cuisse  (le  sciatique 
poplité  externe  et  le  tibial  antérieur  ne  sont  pas  douloureux);  à  droite  la  douleur  se 
limite  au  trajet  du  sciatique,  au  jarret  et  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse.  Le  signe  de 
Lasègue  n’existe  ni  à  droite  ni  à  gauche. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux,  le  signe  de  Babinski  n’existe  pas.  Notons,  comme 
troubles  vaso-moteurs,  que  le  pied  et  la  main  gauches  sont  presque  toujours  froids  et 
violacés. 

11  n’y  a  aucun,  trouble  sphinctérien.  Les  divers  viscères  sont  normaux. 

IL  —  Le  deuxième  malade,  un  jeune  mécanicien  de  23  ans,  sans  avoir  aucun  antécé¬ 
dent  héréditaire  ou  personnel  digne  d’être  noté,  a  été  atteint  il  y  a  un  an  de  courbature 
et  de  frissons.  Dans  la  nuit  qui  suivit,  vers  3  heures  du  matin,  il  se  leva  sans  remarquer 
rien  d’anormal;  le  lendemain  matin,  à  son  réveil  la  jambe  droite  était  complètement 
paralysée.  L’étal  fébrile  disparut  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  mais  la  paralysie  ne 
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rétrocéda  nullement  au  niveau  do  la  jambe.  Seuls  les  muscles  du  tronc,  qui  semblent 
avoir  été  un  peu  parésiés  (le  malade  en  effet  ne  pouvait  s’asseoir  seul  sur  son  lit),  ont 
repris  rapidement  leur  vigueur  normale. 

L’état  est  donc  resté  absolument  stationnaire  depuis  un  an. 

Actuellement  (avril  1906)  on  observe  chez  ce  jeune  homme  une  paralysie  flasque  de 
tout  le  membre  inférieur  droit;  tous  les  muscles  sont  également  pris,  les  fléchisseurs 
comme  les  extenseurs,  les  muscles  de  la  cuisse  au  même  degré  que  ceux  de  la  jambe  ou 
du  pied.  Le  malade  traîne  une  jambe  inerte  et  la  marche  est  impossible  sans  béquilles. 
Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont  abolis.  La  paralysie  présente  donc  une  répartition 
pseudo-segmcnlaire,  puisque  tout  le  membre  inférieur  droit  est  pris,  mais  plutôt  radicu¬ 
laire,  correspondant  aux  divers  segments  lombaires  et  aux  deux  premiers  segments 
sacrés. 

Il  existe  une  amyotrophie  marquée  de  tous  les  muscles  du  membre  inférieur,  surtout 
au  niveau  de  la  cuisse. 

L’examen  électrique  permet  de  constater  encore  l’existence  de  la  D.  R.,  sur  tous  les 
muscles  du  membre  inférieur  droit. 

La  sensibilité  est  normale  à  tous  les  modes.  Les  réflexes  cutanés  existent. 

Le  signe  de  Babinski,  en  flexion  à  gaucho,  est  impossible  à  chercher  du  Côté  droit. 

11  n’existe  pas  de  troubles  sphinctériens;  les  viscères  sont  normaux. 

Chez  le  premier  malade,  l’épisode  aigu  avec  fièvre  et  courbature  qui  a  précédé 
la  paralysie,  le  début  brusque  de  celle-ci,  se  faisant  il  est  vrai  en  deux  temps, 
mais  atteignant  presque  subitement  d’abord  la  jambe  gauche,  puis  les  deux  bras, 
l’évolution  de  cette  paralysie  qui  reste  pendant  plusieurs  semaines  massive, 
totale,  puis  se  continue  sur  certains  muscles  qu’elle  ne  quittera  plus  malgré  tous 
les  traitements  employés,  toute  cette  manière  d’êlre  est  bien  caractéristique  de 
la  poliomyélite  antérieure  aigué.  L’état  actuel  du  malade  confirme  cette  impres¬ 
sion  ;  l’existence  d’une  paralysie  flasque  avec  atrophie  et  grosses  modifications 
électriques  sans  troubles  de  la  sensibilité  objective,  la  répartition  même  de  cette 
paralysie  atrophique  à  topographie  à  peu  près  radiculaire  au  niveau  de  la  jambe 
gauche  (prise  des  segments  lombaires-,  intégrité  relative  des  premier  et 
deuxième  segments  sacrés),  plus  diffuse  il  est  vrai  au  niveau  des  membres  supé¬ 
rieurs  (sixième  et  septième  segments  cervicaux  surtout  atteints,  mais  empiétant 
à  la  fois  sur  les  segments  inférieurs  et  supérieurs),  mais  là  encore  nullement 
périphérique,  voilà  des  signek  cliniques  indiquant  une  atteinte  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle. 

Il  n’y  a  pas  à  penser  à  des  accidents  névropathiques.  L’hypothèse  d’une  poly¬ 
névrite  peut  être  soulevée,  surtout  parce  qu’il  existe  de  la  douleur  à  la  pression 
sur  le  trajet  de  certains  nerfs  (sciatique  des  deux  côtés;  crural  gauche),  mais 
l’histoire  de  la  maladie,  pas  plus  que  la  topographie  de  l’atrophie  musculaire  ne 
peuvent  permettre  un  pareil  diagnostic. 

11  s’agit  donc  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ;  il  faut  remarquer  la  répar¬ 
tition  assez  curieuse  de  la  paralysie  avec  atrophie  qui  est  extrêmement  accentuée 
sur  tout  le  côté  gauche,  bras  et  jambe,  et  n’atteint  à  droite,  d’ailleurs  d’une 
façon  beaucoup  moins  manifeste,  que  le  membre  supérieur,  respectant  complète¬ 
ment  le  membre  inférieur  droit. 

Restent  à  expliquer  les  douleurs  à  la  pression  de  certains  troncs  nerveux  des 
membres  inférieurs;  peut-être  y  a-t-il  un  certain  degré  de  névrite  sensitive  sura¬ 
joutée,  qui  reconnaîtrait  pour  cause  l’éthylisme  avéré  du  malade.  Ce  n’est  qu’une 
hypothèse  que  nous  proposons.  Y  a-t-il  eu  chez  ce  malade  en  même  temps  que 
des  lésions  de  poliomyélite  un  certain  degré  de  méningite  et  de  radiculite,  rien 
ne  nous  autorise  à  le  présumer;  la  ponction  lombaire,  pratiquée,  il  est  vrai,  un 
an  après  l’épisode  aigu,  n’a  montré  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  la  présence 
d’aucun  élément  anormal;  là  topographie  de  la  paralysie  pourrait,  il  est  vrai. 
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correspondre  à  des  lésions  radiculaires,  nnais  l’évolution  de  l’atrophie  musculaire 
et  son  degré  correspondent  plutôt  à  des  lésions  de  poliomyélite. 

Nous  serons  brefs  au  sujet  du  deuxième  malade;  les  mêmes  arguments  clini¬ 
ques  justiflent  complètement  le  diagnostic  de  poliomyélite  aiguë;  ici  tous  les 
segments  lombaires  et  les  deux  premiers  segments  sacrés  du  côté  droit  de  la 
moelle  ont  été  atteints  simultanément  parle  processus  pathologique,  d’où  l’aspect 
pseudo-segmentaire  qu’affectent  la  paralysie  et  l’atrophie  musculaire. 

En  dehors  des  deux  malades  que  nous  venons  de  montrer  à  la  Société,  nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière  un  malade  qui 
présentait  également  le  reliquat  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’adulte; 
enfin  l’un  de  nous  a  récemment  présenté  avec  le  professeur  Raymond  un  cas 
analogue  (1). 

Voici  donc  en  peu  de  temps  quatre  cas  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  de 
l’adulte  qu’il  nous  a  été  donné  d’examiner.  Les  auteurs  classiques  sont  à  peu 
près  unanimes  à  admettre  la  rareté  de  cette  affection;  cependant  à  l’étranger, 
en  Suisse,  en  Finlande  (2),  en  Norvège  (3)  les  cas  ont  semblé  se  multiplier  dans 
ces  dernières  années.  Nous  nous  demandons  si  nous  sommes  tombés  sur  une 
série  anormale  de  cas,  simple  effet  du  hasard,  ou  si,  au  contraire,  à  l’exemple  de 
certaines  maladies  qui  ont  avec  elle  des  rapports,  telle  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique,  la  poliomj'élite  antérieure  aiguë  de  l’adulte  n’aurait  pas  une 
tendance  à  devenir  plus  fréquente  dans  notre  pays. 

VI.  Doigts  en  Lorgnette  au  cours  d’une  Atrophie  Musculaire  Progres¬ 
sive  chez  un  nègre  du  Soudan,  par  M.  E.  Brumpt. 

Au  cours  de  la  mission  du  Bourg  de  Bozas,  à  travers  l’Afrique  tropicale,  nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  le  Haut  Nil  un  cas  curieux  d’atrophie  muscu¬ 
laire  accompagné  de  lésions  particulières  des  mains,  lésions  qui  jusqu’ici  ne 
semblent  pas  avoir  été  signalées. 

11  s’agit  d’un  homme  de  race  Chouilli,  âgé  d’environ  33  ans.  11  dit  n’avoir 
jamais  eu  la  syphilis,  mais  vers  l’âge  de  15  ans  il  a  été  atteint  d’un  bouton  de 
Pian,  matadie  cutanée  répandue  dans  toutes  les  régions  intertropieales.  Chez  ce 
malade  l’inoculation  du  bouton  fut  suivie,  comrqe  d’habitude,  de  fièvre  et  de* 
douleurs  articulaires,  mais  il  ne  se  produisit  pas  les  éruptions  caractéristiques. 
Pendant  plusieurs  mois,  incapable  de  se  mouvoir,  il  resta  coüché  et  souffrit  de 
céphalalgie  et  de  douleurs  musculaires  et  articulaires.  Bans  le  cours  de  cette 
maladie,  il  se  produisit  un  épaississement  notable  des  tibias,  puis  de  l’ankylose 
des  doigts  de  la  main.  Peu  â  peu,  en  l'espace  de  plusieurs  années,  le  squelette 
de  certains  doigts  se  résorba,  les  phalanges  se  luxèrent  les  unes  sur  les  autres, 
les  doigts  devinrent  tout  à  fait  impotents  etincapables  de  prendre  toutes  les  posi¬ 
tions. 

Pendant  les  premiers  mois  de  la  maladie,  le  côté  gauche  de  la  figure  s’atrophia 
et  le  faciès  actuel  s’accusa  graduellement.  Les  forces  revinrent,  le  malade  put 
se  déplacer,  mais  l’atrophie  de  tous  les  muscles  du  corps  continua  à  suivre  une 
marche  progressive. 


(1)  Soc.  Neurologie,  1"  mars  1906. 

(2)  WicKMANN,  Trav.  de  l’institut  d’Helsingfors  (prof.  Hornen),  1905. 

(3.)  Geirsvold,  Morsk  mag.  for  Lagevid,  1905.  Un  travail  d'ensemble  est  en  préparation 
à  Christiania  dans  les  laboratoires  des  professeurs  Harbitz  et  Leegaard  (communication 
orale  du  D' Peter  Bassoe).  , 
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'  T«ls  sont  les  renseignements,  très  incomplets,  que  nous  avons  été  à  même  de’ 
recueillir  sur  ce  malade.  Ces  documents  nous  ont  été  fournis  en  grande  partie 
pàr  le  chef  du  village,  car  notre  sujet  était-fort  peu  intelligent  et  considéré 
comme  simple  par  les  gens  du  pays.  D'un  commun  accord  les  indigènes  attri¬ 
buaient  la  maladie  de  leur  compatriote  à  un  cas  de  Pian  rentré,  l’éruption  qui‘ 
né  s’était  pas  produite  à  l’extérieur  ayant  été  la  cause  des  accidents  dont  avait 
été  victime  le  sujet  qui  fait  l’objet  de  cette  communication, 

'  État  actuel.  Actuellement  l’individu  a  un  aspect  squelettique,  il  marche 
péniblement  en  s’appuyant  sur  ub  bâton.  La  figure  présente  une  asymétrie’ 
manifeste  est  due  à  l’atrophie  des  muscles  du  côté  gauche,  l’air  hébété  et  indif-: 
férent.  Par  moments,  il  rit  et  accentue  encore  son  asymétrie  faciale.  11  a  un  peu 
d’exophtalmie,  car  il  ferme  mal  ses  paupières. 


..Tous  les  muscles  du  corps  sont  atrophiés,  ceux  du  côté  droit  de  la  figure  sont 
relativement  respectés.  Le  squelette  semble  normal  partout,  sauf  au  niveau  des 
tibias,  qui  sont  régulièrement  hypertrophiés;  la  peau  ne  présente  aucune  cicatrice 
à  leur  niveau.  Les  doigts  des  mains  présentent  des  modifications  curieuses,  la 
figure  ci-jointe,  calquée  sur  une  photographie,  vaut  mieux  qu’une  longue  descrip¬ 
tion.  La  peau  qui  recouvre  les  doigts  est  normale  et  souple,  on  sent  à  travers  elle 
des  parties  résistantes  qui  semblent  être  les  restes  de  phalanges  atrophiées  et 
luxées.  En  tirant  les  doigts  ainsi  emboîtés  en  lorgnette,  on  les  fait  déplisser  et  ils 
reprennent  leur  longueur  normale.  Leur  impotence  fonctionnelle  est  complète. 
L’annulaire  de  la  main  droite,  le  pouce  et  l’auriculaire  de  la  main  gauche,  ne 
sont  pas  emboîtés,  mais  présentent  un  amincissement  notable  du  squelette.  La 
niain  peut  être  utilisée. 

11  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité;  les  muscles  sont  très  affaiblis,  mais 
non  paralysés.  Le  réflexe  rotulien  existe  des  deux  côtés.  11  n’existe  pas  de  con¬ 
tractions  flbrillaires  des  muscles  atrophiés.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 
L’intelligence  est  rudimentaire,  le  sommeil  mauvais  et  le  malade  se  plaint  de 
douleurs  diverses  dans  les  muscles  et  de  céphalalgie.  Les  cheveux,  au  lieu  d’ètre 
laineux  et  brillants,  sont  ternes,  mal  implantés  et  mal  frisés,  ce  qui  indique  un 
état  cachectique  avancé. 

Les  lésions  des  doigts  rencontrées  au  cours  de'  cette  maladie  difficile  à  classer, 
ainsi  que  les  lésions  osseuses  des  tibias,  sont  peut-être  sous  la  dépendance  du 
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Pian,  (le  la  sj'philis  ou  de  quelque  autre  maladie  [infectieuse  et  indéterminée. 

Le  boy  qui  me  servait  d’infirmier  et  qui  était  originaire  de  Zanzibar  ma 
affirmé  qu’il  n’avait  jamais  vu  de  mains  déformées  comme  celles  de  ce  malade, 
mais  que  l’on  rencontrait  assez  souvent  des  cas  d’atrophie  musculaire  dans  son 
pays  où  cette  affection  serait  désignée  sous  le  nom  de  kiaroussi. 

J’ai  eu  l’occasion  au  cours  de  celte  même  mission  du  Bourg  de  Bozas,  de  ren¬ 
contrer  deux  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  myélopalhique,  l’un  chez 
une  femme  Somalie,  l’autre  chez  un  indigène  du  Congo  belge.  Cette  maladie  est 
attribuée  par  les  uns  à  des  sortih’ges,  par  les  autres  à  des  excès  vénériens. 


VII.  Symptômes  et  Lésions  Médullaires  dans  la  Démence  Précoce 
catatonique,  par  MM.  Maurice  Dide  et  Albert  Leborgne  (de  Bennes). 


J’ai  isolé  jadis  le  syndrome  réflexe  de  la  démence  précoce  ; 

1“  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés; 

2“  Le  tonus  musculaire  est  augmenté  ; 

3“  Le  réflexe  du  fascia  lata  est  aboli  ou  diminué; 

4»  Les  orteils  sont  en  flexion  légère  avec  immobilité  du  gros; 

5'  Les  autres  réflexes  sont  normaux. 

.4vec  Assicot,  j’ai  étudié  les  signes  pupillaires  : 

1“  Le  plus  souvent  il  y  a  diminution  ou  abolition  du  réflexe  d’accommodation 
avec  conservation  du  réflexe  lumineux; 

2“  Diminution  ou  abolition  du  réflexe  lumineux  avec  conservation  du  réflexe 
d’accommodation; 

3»  Diminution  ou  abolition  des  deux  réflexes  ; 

4"  Ces  signes  ne  sont  pas  fixes  et  peuvent  changer  chez  le  même  malade  d’un 
examen  à  l’autre;  l’Argyll  type  avec  inégalité  et  irrégularité  pupillaire  est 
extrêmement  rare  (un  seul  cas).  Je  ne  comprends  pas  la  conclusion  différente  de 
Blin,  qui  n’a  eu  en  mains  que  les  observations  que  nous  lui  avons  communi¬ 
quées. 

Avec  Assicot  encore,  j’ai  noté  les  symptômes  papillaires  qui  sont  représentés 
par  des  alternatives  de  congestion  et  de  pâleur  de  la  rétine. 

Avec  Chenais,  j’ai  noté  l’état  de  la  sensibilité  au  contact,  qui  est  sur  quinze 

Normale  6  fois; 

Diminuée  4  — 

Abolie  5  — 

et  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  qui  est  : 

Normale  4  fois; 

Diminuée  3  — 

Retardée  3  — 

Abolie  3  — 

Pervertie  2  — 

J’ai  également  montré  par  la  méthode  des  empreintes  que  la  démarche  qui, 
d’une  façon  précoce  peut-être  ébrieuse,  arrive  souvent  à  la  fin  de  l’évolution  à 
être  ataxo-spasmodique,  ce  dernier  symptôme  étant  le  plus  souvent  marqué  d’un 
côté. 

Enfin,  j’ai  montré  chez  ces  malades  l’existence  fréquente  de  troubles  tro¬ 
phiques  (pseudo-œdème,  purpura,  érythème  multiforme,  gangrène  symé¬ 
trique,  etc.)’ 
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Les  lésions  de  la  moelle  ont  été  plusieurs  fois  signalées  à  l’occasion  de  cas 
isolés ,  c’est  le  plus  souvent  une  lésion  des  cordons  postérieurs. rappelant  celle 
du  tabes  (Anglade,  Fernandez,  Dide,  Klippel  et  Lhermitte)  et  pouvant  atteindre 
les  cordons  latéraux. 

Depuis  deux  ans  je  poursuis  avec  mon  interne  Leborgne  des  recherches  sur  ce 
point;  mon  collaborateur  consacrera  dans  sa  thèse  tous  les  développements 
voulus  à  cette  question.  Je  veux  simplement  attirer  l’attention  de  la  Société  de 
Neurologie  sur  ce  point  très  important. 

Les  lésions  sont  constantes,  quoique  plus  ou  moins  marquées  dans  sept  cas 
que  j’ai  observés.  Deux  fois  elles  sont  limitées  à  un  peu  de  gliose  des  faisceaux 
de  Goll  dans  la  région  cervicale. 

Dans  les  cinq  autres  cas,  la  lésion  est  identique;  d’un  cas  à  l’autre,  elle  débute 
dans  la  région  lombaire,  la  région  sacrée  étant  toujours  intacte  à  la  région  la 
plus  périphérique  du  cordon  de  Goll  ;  à  aucun  niveau  elle  ne  touche  profondé¬ 
ment  le  cordon  de  Burdach  ;  le  maximum  de  localisation  est  à  la  région  cervi¬ 
cale,  où  le  cordon  de  Goll  est  absolument  découpé  par  la  sclérose. 

La  bandelette  externe  ne  m’a  jamais  semblé  atteinte  ;  d’autre  part  la  région 
cornu-commissurale  est  souvent  touchée,  de  même  que  les  libres  endogènes 
(faisceau  virgule,  triangle  de  Gombault  et  Philippe,  centre  ovale  de  Flechsig). 

Dans  les  faisceaux  latéraux,  une  fois  sur  sept  j’ai  noté  de  la  gliose  légère 
sans  atrophie  des  fibres  nerveuses  des  régions  pyramidales.  D’autre  part,  il 
existe  une  manifeste  raréfaction  des  fibres  sans  sclérose  dans  le  faisceau  céré¬ 
belleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers. 

L^s  lésions  de  la  substance  grise  consistent  dans  une  atrophie  parfois  très 
considérable  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke,  avec  intégrité  relative  des 
cellules  de  la  corne  antérieure;  les  fibres  de  la  commissure  postérieure  sont 
généralement  dégénérées  et  la  corne  postérieure  atrophiée  dans  la  région  dorsale. 

Ces  lésions,  à  première  vue  analogues  à  celles  du  tabes,  sont  cependant  faciles 
à  distinguer  par  leur  systématisation  différente;  j’ajoute  que  l’observation  de 
Klippel  et  Lhermitte  facilite  encore  la  distinction  :  les  vaisseaux  ne  sont  pas 
altérés;  le  début  de  la  lésion  m’a  paru  se  produire  dans  la  moelle  lombaire  par 
une  glyose  périfascieulaire  enserrant  les  filets  nerveux  qui  pénètrent  dans  les 
cornes.  Les  nerfs  périphériques,  les  ganglions,  les  racines  rachidiennes  sont 
normaux. 

11  m’a  paru  Important  de  placer  en  regard  des  lésions  médullaires  la  sympto¬ 
matologie  réflexe  et  trophique  de  la  démence  précoce  catatonique. 

Vlll.  Paralysie  Faciale  double  au  cours  d’uns  Polynévrite  infectieuse 

généralisée,  par  MM.  Ch.  Mihallié  et  Plantard  (de  Nantes).  (Note 

présentée  par  M.  Dejerine.) 

La  diplégie  faciale,  au  cours  de  la  polynévrite  infectieuse,  est  relativement 
très  rare.  En  dépouillant  la  littérature  médicale  nous  n’avons  pu  relever  que 
les  faits  de  :  Strümpell  (i),  Altham  (2),  Pugliesi  (3),  Préohrajensky  (4),  Strüm- 


[■  (1)  Sthumpell.  Neurol.  Centralbl.,  1899,  p.  601. 

j  (2)  Altham.  Deutsche  medicin.  Wochenschrift,  1891,  n“  38. 

(3)  Pugliesi.  Rif.  med.,  1892.  (Cité  par  le  Prof.  Raymond,  Clin.  III,  p.  63i,  et  Clin.  V, 

l  p.  623.) 

(4)  Pbéobrajensky.  Mémoires.  Moscou,  1893.  (Cité  par  le  Prof.  Raymond.)  ' 
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pell  (1),  Bregman  (2),  Raymond  (3),  Bernard  et  Braun  (4),  Sinigar  (5), 
Raymond  (6),  Cestan  (7),  Bonnet  (8).  A  ces  observations,  nous  pourrions 
ajouter  celle  de  Brasch  (9),  où  la  paralysie  faciale,  latente  cliniquement,  ne  se 
traduisait  que  par  une  altération  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  de 
la  face. 

Cette  rareté  des  observations  nous  engage  à  publier  le  fait  que  nous  avons  eu 
l'occasion  de  suivre. 

Le  nommé  L...,  âgé  de  18  ans,  biscuitier,  est  pris  le  19  mai  190S  de  malaise  général, 
lassitude,  état  fébrile  léger;  il  n’en  continue  pas  moins  son  travail  jusqu'au  23  mai,  où 
l’état  général  devenant  de  plus  en  plus  mauvais,  il  est  forcé  de  s’aliter. 

Le  25  mai  le  malade  accuse  une  dépression  générale  des  forces,  sensation  de  brisement 
des  membres,  céphalée.  L’aspect  est  celui  d’un  typhique  :  la  fièvre  est  à  40»,  mais  il  n’y 
a  ni  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  ni  diarrhée,  ni  hypertrophie  de  la  rate,  ni  taches 
rosées.  L...,  accuse  une  douleur  assez  forte  dans  la  déglutition,  qui  est  très  pénible  et 
difficile.  Le  pharynx  est  rouge,  vernissé;  il  y  a  une  angine  manifeste,  mais  sans  exsudât  ni 
points  blanchâtres.  On  conclut  à  une  angine  infectieuse. 

Des  purgatifs  répétés  n’amènent  aucune  amélioration;  la  fièvre  persiste  entre  39  et  40», 
et  le  28  mai  apparaît  une  paralysie  débutant  par  le  voile  du  palais  et  s’étendant  rapide¬ 
ment  aux  quatre  membres. 

Le  4  juin  la  paralysie  est  généralisée.  La  voix  est  nasonnée,  difficile;  le  malade  parle 
comme  s’il  avait  de  la  bouillie  plein  la  bouche,  il  avale  de  travers,  et  chaque  déglutition 
est  suivie  d’une  quinte  de  toux.  Les  faciaux  sont  parésiés  et  le  malade  fume  légèrement 
la  pipe  des  deux  côtés. 

La  motilité  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  est  complètement  abolie,  des  deux 
côtés  également  :  tout  mouvement  volontaire  est  absolument  impossible.  Les  mouve¬ 
ments  passifs  sont  possibles,  il  n’y  a  ni  raideur,  ni  contracture,  mais  ils  sont  extrême¬ 
ment  douloureux  et  arrachent  des  cris  au  malade.  La  peau  est  le  siège  d’une  hypersthénie 
très  accentuée;  mais  c’est  surtout  sur  le  trajet  des  nerfs  que  la  douleur  est  à  son  maxi¬ 
mum  :  la  moindre  pression  sur  le  trajet  des  nerfs  est  extrêmement  douloureuse  et  tous 
les  trajets  nerveux  des  membres  et  du  tronc  sont  également  douloureux.  —  Les  mouve¬ 
ments  du  cou  et  du  rachis  entraînent  de  vives  douleurs;  quand  on  veut  soulever  le 
malade,  tous  les  muscles  du  rachis  entrent  en  contraction,  produisant  un  opistothonos 
manifeste  et  très  douloureux.  —  Le  signe  de  Kernig  existe  à  l’état  d’ébauche,  mais  net 
cependant.  Les  réflexes  radiaux,  olécraniens,  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis;  les 
réflexes  crémastérien  et  abdominal  existent,  mais  bien  diminués  ;  signe  de  Babinski 
négatif.  —  Le  pneumogastrique  est  douloureux  à  la  pression  au  cou;  le  pouls  est  à  120, 
bien  frappé  et  régulier.  Les  sphincters  sont  intacts,  pas  de  troubles  de  la  miction  ni  de 
la  défécation.  Depuis  le  2  juin  la  fièvre  a  cessé  et  la  température  le  4  juin  au  soir  est  à 
36»,  7  (axillaire). 

Les  jours  suivants  la  motilité  réparait  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs;  le 
malade  se  sert  de  ses  bras  et  de  ses  mains,  et  peut  détacher  les  talons  du  plan  du  lit. 
Le  pouls  se  calme  progressivement  (10  juin). 

Après  quelques  jours  d’amélioration,  la  paralysie  reparaît  aux  membres  inférieurs. 

1 6  juin.  —  Les  bras  ont  repris  toute  leur  motilité.  Le  malade  exécute  avec  les  membres 
supérieurs  tous  les  mouvements  qu’on  lui  commande,  mais  il  les  fait  sans  force  ;  cepen¬ 
dant  il  peut  porter  à  la  bouche  les  bols  de  lait.  De  plus  ces  mouvements  ne  sont  plus 
douloureux.  —  L’hypoesthésie  cutanée  a  disparu.  La  sensibilité  est  intacte  sous  tous  ses 
modes,  sans  retard,  sans  altération.  —  La  pression  des  troncs  nerveux  est  extrêmement 


(1)  Strümpell.  Congrès  des  Neurologistes  de  Baden-Baden,  1897.  {Neurol.  Centralbl.,  1897, 

p.  610.) 

(2)  Bregman.  Neurol.  Centralbl.,  1896,  p.  242. 

(3)  Raymond.  Cliniques,  t.  V,  p.  606  (leçon  du  18  novembre  1898). 

(4)  Bernard  et  Braun.  Lyon  médical,  18  décembre  1898,  p.  505. 

(5)  Sinigar.  Brit.  med.  Journ.,  15  juillet  1899,  p.  138. 

(6)  Raymond.  Cliniques,  t.  VI,  p.  593  (leçon  du  21  décembre  1900). 

(7)  Cestan.  Gaz.  Hop.,  1900. 

(8)  Bonnet.  Th.  Lyon,  1893. 

(9)  Brasch.  Neurol.  Centralbl.,  1891,  n»  9.  (Cité  par  le  Prof.  Raymond.) 
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4ouloureuse,  autant  que  le  4  juin,  sur  tous  les  nerfs  des  bras.  Les  masses  musculaires 
sont  peu  sensibies.  —  Les  réflexes  radiai  et  oiécranien  sont  aboiis. 

Aux  membres  inférieurs  ië  maiade  exécute  quelques  mouvements  de  flexion  et  d'exten¬ 
sion  des  orteils,  des  pieds  et  des  genoux  ;  mais  il  est  incapable  de  détacher  les  talons  du 
plan  du  lit.  La  motilité  est  exactement  la  même  des  deux  côtés.  Quand  on  soulève  les 
membres  inférieurs  et  qu’on  les  abandonne,  ils  retombent,  mais  lentement,  non  d’une  seule 
masse.  L’hypoesthésie  cutanée  a  disparu,  et  comme  aux  membres  supérieurs  ia  molililé 
est  intacte  sur  tous  ses  modes.  Les  réflexes  rotuliehs  et  achilléens  ont  disparu  des  deux 
côtés.  Pas  de  phénomène  du  pied,  ni  de  la  rotule.  Le  signe  de  Babinski  est  négatif.  Le 
chatouillement  de  la  plante  du  pied  provoque  à  droite  le  réflexe  du  fascia  lata,  pas  à 
gauche.  Le  réflexe  crémastérien  est  normal  des  deux  côtés.  La  pression  des  troncs  ner¬ 
veux  sur  tout  leur  trajet  est  très  douloureuse  dos  deux  côtés. 

La  névrite  du  pneumogastrique  se  calme,  le  pouls  bat  régulièrement  à  90  pulsations 
Les  sphincters  sont  normaux. 

Le  malade  peut  sansdouleur  tourner  la  tête  adroite  et  àgauclie,  il  peut  la  soulever  de 
l’oreiller,  mais  les  mouvements  du  rachis  sont  encore  douloureux.  Le  signe  de  Kernig 
n’existe  plus. 

La  parole  du  malade  est  toujours  pâteuse,  mais  moins  nasonnée.  Les  aliments  ne  sont 
pas  déglutis  anormalement,  ils  ne  passent  plus  dans  le  larynx.  Quand  le  malade  parle,  on 
est  frappé  de  l’immobilité  des  muscles  de  la  face,  toute  la  motilité  se  faisant  uniquement 
dans  le  maxillaire.  La  mâchoire  inférieure  s’abaisse  et  s’élève,  mais  les  lèvres  restent 
immobiles,  et  les  joues  se  soulèvent  pendant  l’émission  des  sons;  le  malade  fume  la  pipe 
des  deux  côtes.  Il  existe  en  eflet  une  paralysie  faciale  totale  bilatérale.  Les  rides  du 
front  ont  complètement  disparu,  les  plis  nasogéniens  sont  eflacés,  la  face  a  dans 
l’ensemble  rm  aspect  arrondi  de  masque.  Aucune  motilité  n’est  possible  :  le  malade  ne 
peut  relever  ni  froncer  les  soucils;  il  ne  parvient  pas  à  fermer  complètement  les  yeux, 
et  malgré  ses  efforts  il  reste  une  fente  palpébrale  de  quatre  à  cinq  millimètres,  égale  des 
doux  côtés.  Il  ne  peut  souffler,  siffler,  gonfler  le.s  joues,  toute  motilité  volontaire  des 
lèvres  a  disparu. 

La  motilité  des  yeux  est  normale  des  deux  côtés;  pas  de  strabisme;  mouvements  pos¬ 
sibles  dans  tous  les  sens.  Quand  le  malade  s’efforce  de  fermer  les  yeux,  sans  y  parvenir 
du  reste,  le  globe  oculaire  remonte  en  haut  et  en  dehors  sous  la  paupière  supérieure. 
Pas  de  paralysie  ni  d’atrophie  de  la  langue,  pas  de  paralysie  du  voile  du  palais.  Le 
réflexes  àus-orbitaire  de  Mac  Carthy  est  négatif  des  deux  côtés.  _ 

S2  juin.  —  Température  39»,  pouls  68.  Le  nerf  facial  de  chaque  côté  en  avant  du  trou 
auriculaire  n’est  pas  douloureux  à  la  pression.  Le  réflexe  de  Mac  Carthy  est  négatif  des 
deux  côtés.  Les  mouvements  du  cou  et  des  épaules  sont  un  peu  plus  amples,  mais  im¬ 
possibilité  de  s’asseoir  ;  la  colonne  vertébrale  est  rigide.  Le  malade  ne  peut  soulever  les 
pieds  et  les  jambes  au-dessus  du  drap  :  la  flexion  provoquée  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
fait  rougir  la  face  et  arrache  un  cri  de  douleur. 

Il  y  a  eu  une  incontinence  d’urine  pendant  le  sommeil  ;  cependant,  amélioration  géné¬ 
rale  légère. 

25  juin.  —  L...  fait  quelques  mouvements  de  reptation,  en  s’aidant  des  coudes,  d’un 
bord  du  lit  â  l’autre. 

Signe  de  Mac  Carthy  toujours  négatif.  Mêmes  douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs.  Flexion 
do  l’avant-bras  sur  le  bras  très  douloureuse. 

10  juillet.  — Amélioration  de  la  paralysie  faciale  supérieure.  L...  peut  mouvoir  les 
lèvres,  mais  il  éprouve  encore  de  la  difficulté  â  siffler,  gonfler  les  joues;  il  ne  parle  plus 
uniquement  avec  son  maxillaire  et  peut  articuler  les  sons.  Le  front  est  encore  lisse,  sans 
rides;  le  malade  peut  froncer  le  front  à  droite,  mais  non  à  gauche,  quand  on  lui  com¬ 
mande  de  faire  ce  mouvement  les  yeux  étant  ouverts.  Si  on  lui  commande  ce  même  mou¬ 
vement  les  yeux  étant  préalablement  fermés,  les  rides  apparaissent  des  deux  côtés  du 
front,  mais  plus  prononcées  à  droite  qu’à  gauche. 

Impossibilité  de  rapprocher  les  sourcils  (acte  de  gronder).  Le  réflexe  de  Mac  Carthy 
existe  à  droite,  on  ne  peut  l’obtenir  â  gauche. 

Le  malade  peut  soulever  la  tête  de  l’oreiller,  détacher  la  région  lombaire  du  plan  du 
lit.  La  motilité  revient  aux  membres,  et  surtout  aux  bras.  Aux  membres  inférieurs,  les 
talons  se  détachent  encore  avec  peine  du  plan  du  lit.  Les  nerfs  des  membres  sont  très 
douloureux  à  la  pression;  tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Le  pouls  est  à  96,  le 
pneumogastrique  n’est  pas  douloureux  â  la  pression. 

25  juillet.  —  Amélioration  manifeste  des  deux  faciaux  supérieurs  et  inférieurs.  Si  pour 
l’acte  de  relever  les  sourcils,  on  note  exactement  les  mêmes  phénomènes  que  le  lOjuillet, 
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par  contre,  le  rapprochement  des  sourcils  (acte  de  gronder)  est  facile.  Le  signe  de  Mac 
Garthy  est  positif  des  deux  côtés  à  l’état  de  repos  du  visage,  les  rides  réapparaissent 
aux  paupières  inférieures  et  aux  angles  moteurs  des  yeux.  Le  malade  siffle  bien  et  peut 
moduler  un  air. 

Impossibilité  de  s’asseoir  dans  le  lit  sans  l’aide  du  bras  ;  se  retourne  facilement  sur  le 
côté. 

La  motilité  des  membres  inférieurs  revient  surtout  à  gauche;  tous  les  mouvements  sont 
possibles,  mais  sans  force.  La  flexion  du  genou  ne  peut  dépasser  l’angle  droit.  Ce  mou¬ 
vement  provoque  aussi  des  douleurs.  A  droite,  le  malade  peut  seulement  détacher  le 
talon  du  plan  du  lit.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  abolis. 

Aux  membres  supérieurs,  le  réflexe  radial  est  aboli;  mais  la  percussion  des  masses  mus¬ 
culaires  provoque  un  mouvement  d’extension  des  doigts  et  du  poignet  très  net. 

9  août.  —  Amélioration  continue  et  progressive.  Tous  les  mouvements  des  muscles 
de  la  face  sont  possibles;  le  malade  ne  peut  encore  s’asseoir  sur  son  lit. 

A  partir  de  ce  moment,  l’amélioration  devient  rapide,  et  dés  les  premiers  jours  de  sep¬ 
tembre,  le  malade  pouvait  se  lever  et  faire  quelques  pas  dans  sa  chambre.  A  la  fin  de 
décembre,  il  était  complètement  guéri  et  reprenait  sa  place  à  l’usine. 

Sans  vouloir  insister  sur  les  détails  de  cette  observation,  relevons  l’impor¬ 
tance  du  réflexe  de  Mac  Garthy,  disparaissant  alors  que  la  paralysie  se  montrait, 
réapparaissant  avec  l’amélioration  et  la  suivant  dans  un  parallélisme  parfait. 

Notons  aussi  la  terminaison  favorable  qui,  d’après  les  observations  publiées, 
est  de  règle  dans  ce  cas. 

IX .  Recherches  expérimentales  sur  la  D égénération  et  la  Régénération 

des  Fibres  Nerveuses  dans  la  Névrite  parenchymateuse  dégénéra¬ 
tive.  L’état  du  cylindraxe  dans  la  névrite  interstitielle  hypertro¬ 
phique  progressive  de  Dejerine  et  Sottas,  par  M.  E.  Mbdka  (de  Milan). 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  Golgi  (Pavie)  (1).  —  Note  présentée  par  M.  Deje- 

HINE. 

Dans  une  note  préliminaire  (16  juin  190S)  j’ai  déjà  communiqué  à  la  Société 
de  Neurologie  la  modification  de  la  méthode  de  Mann  (Methylwasserblau-Eosine) 
qui  m’a  donné  de  bons  résultats  dans  mes  recherches  (lapins,  chiens  cobayes) 
sur  la  dégénération  des  fibres  nerveuses  dans  la  névrite  provoquée  moyennant 
l’injection  d’éther  sulfurique  pratiquée  dans  le  nerf  sciatique.  La  fixation  des  nerfs 
a  été  faite  parla  méthode  de  Flemming,  les  animaux  tués  depuis  S  heures  1/4 
jusqu’à  225  jours  après  l’injection.  —  Je  me  limite  ici  à  résumer,  sous  forme  de 
courtes  conclusions,  les  résultats  de  mes  recherches  :  1"  Je  n’ai  pas  observé  une 
vraie  dégénération  ascendante  dans  le  segment  central  du  nerf  lésé;  2“  je  n’ai 
pas  rencontré,  au-dessous  du  point  lésé,  des  faits  qui  puissent  rentrer  dans  la 
catégorie  des  altérations  auxquelles  on  a  donné  le  nom  de  dégénération  trauma¬ 
tique  ;  3°  à  propos  de  la  question,  toujours  ouverte,  sur  la  direction  selonlaquelle 
se  propage  le  processus  dégénératif,  j’ai  des  données  qui  justifient  mes  préfé¬ 
rences  pour  la  doctrine  centrifuge  ;  4“  le  commencement  des  altérations  de  la 
gaine  de  myéline  n’est  pas  sous  la  dépendance  d’une  activité  quelconque  des 
éléments  cellulaires  ;  3“  sans  arriver  à  nier  la  possibilité  que,  dans  des  périodes 
très  initiales,  on  puisse  observer  des  leucocytes  accourant  au  point  lésé,  je  peux 
affirmer  néanmoins  que  les  éléments  qu’on  observe  depuis  le  septième  jour  ne 
sont  pas  de  telle  nature  qu’on  puisse  croire  qu’ils  dérivent  d’une  transformation 
des  leucocytes.  Si  je  ne  veux  pas  exclure  d’une  façon  abs’olue  la  possibilité  que 

(I)  Le  travail  complet,  avec  planches,  a  été  publié  récemment.  Voir  Memorie  del  R. 
Inslüate  Lombardo  de  Saenze  et  Lettere;  vol.  XX,  XI  délia'  sérié  III,  fasc  8.  Voir  aussi: 
Rivista  Sper.  di  Freniatria,  vol.  XXXlI,  fasc.  1  et  2.  ■ 
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de  tels  éléments  puissent  provenir  —  en  partie  —  des  cellules  du  tissu  con¬ 
jonctif,  je  crois  pourtant  bien  plus  probable  qu’ils  proviennent  des  cellules  de  la 
gaine  de  Schwann,  aux  transformations  successives  desquelles  on  peut  souvent 
assister,  si  on  a  soin  d’examiner  de  très  nombreuses  préparations,  —  Le  rôle 
de  ces  cellules  est  surtout  un  rôle  de  phagocytes.  —  Les  pi-emiers  signes  de  pro¬ 
lifération  du  tissu  conjonctif  m’ont  paru  se  manifester  après  la  prolifération 
des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann. 

On  voit  combien  les  résultats  de  mes  recherches  diffèrent  de  ceux  obtenus  par 
plusieurs  auteurs  (Ballance  et  Stewart,  Modena,  Tomaselli,  etc.,  etc.). 

Mes  expériences  sur  les  animaux  pour  produire  des  névrites  moyennant 
injections  d’HCl,  d’alcool,  etc.,  ne  m’ont  pas  donné  des  résultats  de  particulière 
importance.  J’ai  essayé  plusieurs  fois  de  produire  expérimentalement  dans  les 
animaux  une  névrite  anilinique,  en  me  rappelant  les  résultats  de  l’examen 
microscopique  d’un  cas  de  polynévrite  vraisemblablement  anilinique  chez 
l’homme  (que  j’ai  communiqué  a  la  Société  de  Neurologie  en  juillet  1903),  mais 
je  n’ai  pas  eu  de  résultats  positifs. 

La  méthode  de  Mann  modifiée  m’a  été  aussi  très  utile  pour  étudier  un  fragment 
de  nerf  que  je  dois  à  l’extrême  amabilité  de  M.  üejerine  et  qui  appartient 
au  cas  de  névrite  interstitielle  hypertrophique  qui  a  été  communiqué  par  lui  et 
M.  Thomas  à  cette  Société  en  1901 .  Sur  les  coupes  longitudinales  du  nerf  (inclu¬ 
sion  à  la  paraffine)  colorées  avec  la  méthode  de  Mann  modifiée,  j’ai  pu  voir, 
parmi  l’énorme  masse  de  tissu  conjonctif  fibreux,  des  fibres  nerveuses  dont  le 
cylindraxe  ne  présente  ni  interruptions  ni  renflements,  mais  est  plus  mince  que 
d’habitude.  Le  cylindraxe  présente  une  physionomie  tout  à  fait  différente  que 
dans  la  névrite  parenchymateuse  dégénérative;  on  a  l’impression  que,  dans  ce 
cas  particulier,  on  peut  se  trouver  en  présence  d’une  atrophie  du  cylindraxè 
secondaire  à  l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif.  Naturellement,  plusieurs  cylin- 
draxes  ont  été  détruits  ;  c’est  pour  cela  que  le  nombre  des  cylindres  qu’on  peut 
voir  sur  une  coupe  est  considérablement  réduit. 

En  ce  qui  concerne  la  question  de  la  régénération  des  fibres  nerveuses,  j’ai 
déjà  eu  l’honneur  de  communiquer  à  la  Société  de  Neurologie  les  premiers 
résultats  de  mes  expériences  obtenus  avec  la  méthode  de  Uamon  y  Cajal  que  j’ai  été 
le  premier  à  appliquer  (1),  depuis  le  mois  d’octobre  1904,  à  l’étude  des  nerfs  péri¬ 
phériques,  précisément  au  sujet  de  la  névrite  parenchymateuse  dégénérative. 
J’ai  déjà  parlé  dans  une  communication  préliminaire  des  nombreuses  fibrilles 
que  j’ai  pu  démontrer  dans  le  segment  périphérique  du  nerf  lésé  et  qui  sont  sur¬ 
tout  nombreuses  là  où  la  prolifération  cellulaire  est  plus  active;  des  nombreuses 
expériences,  toujours  avec  la  méthode  de  l’injection  d’éther,  m’ont  permis  de 
rencontrer  dans  tous  les  cas  examinés  cette  même  particularité.  Je  me  crois 
donc  autorisé  à  supposer  (sans  vouloir  pourtant  rien  affirmer  de  définitif,  car 
je  ne  peux  pas  exclure  d’une  manière  absolue  la  possibilité  d’une  préexistence 
—  que  je  ne  crois  pas  probable  —  de  ces  fibrilles  dans  le  nerf  normal)  que  l’exis¬ 
tence  de  ces  fibrilles  doit  être  en  rapport  avec  un  processus  de  régénération 
des  nerfs  lésés.  Quoique  jusqu’ici  je  n’aie  pas  réussi  à  démontrer  dans  la 
névrite  expérimentale  un  rapport  d’origine  des  nouvelles  fibrilles  avec  les  vieux 


(1)  Société  méd.  chirurg.  de  Pavie,  14  janvier  190b.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  2  fé- 
rier  1905. 
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cylindraxes,  je  me  crois  pourtant  autorisé  à  nier  de  la  manière  la  plus  absolue 
(en  m’appuyant  sur  l’examen  scrupuleux  et  impartial  de  mes  préparations) 
l’existence  d’un  rapport  d’origine  entre  les  fibrilles  et  les  noyaux  proliférés,  rapport 
que  plusieurs  auteurs,  avec  des  méthodes  différentes  (et  M.  Marinesco  avec  cette 
même  méthode)  de  Gajal  ont  prétendu  avoir  démontré.  Mes  recherches  sur  la 
névrite  expérimentale  seraient  donc  décisivement  favorables,  quoique  d’une  façon 
seulement  indirecte,  à  la  théorie  de  l’origine  centrale  des  fibres  régénérées. 

Les  derniers  travaux  de  Gajal  (juin,  septembre,  décembre  1905)  et  de  Perron- 
cito  (mai  et  novembre  1905),  fondés  sur  l’emploi  de  la  méthode  de  Gajal,  ont 
induit  ces  auteurs  à  réfuter  la  théorie  de  la  régénération  autogène,  qui  a  trouvé 
encore  des  partisans  en  Marinesco  et  Marinesco  et  Minea.  La  critique  serrée  que 
Gajal  a  faite  des  affirmations  de  Marinesco  qui,  quoique  neuroniste  convaincu, 
s’est  déclaré  pour  la  théorie  de  Biingnea  et  de  Bethe,  les  observations  qu’il  lui  a 
faites  surtout  au  point  de  vue  technique,  me  dispensant  de  répondre  à  l’éminent 
neurologiste  de  Bucarest,  qui  m’a  accusé  (dans  son  travail  avec  M.  Minea  (1)  de 
m’être  laissé  induire  en  erreur  par  une  «  apparence  trompeuse  »  dans  ma  des¬ 
cription  des  fibrilles  que  j’avais  vues  dans  les  interstices  cellulaires,  très  près 
des  cellules,  etc.,  etc.,  mais  jamais  dans  les  cellules.  M.  Marinesco  prétendait 
au  contraire  que  les  fibrilles  apparaissent  «  avec  la  dernière  évidence  »  dans 
les  cellules  fusées  et  se  forment  aux  dépens  de  ce  protoplasma. 

Je  puis  être  très  satisfait  que  les  affirmations  très  claires  (comme  les  images 
dessinées  d’après  les  belles  préparations  de  ces  auteurs)  de  Gajal  et  de  Perron- 
cito  viennent  à  l’appui  de  ce  que  j’avais  déjà  affirmé  depuis  janvier  1905  et  que 
je  répété  encore  une  fois  en  me  fondant  sur  mes  expériences  ultérieures,  c’est- 
à-dire  l’impossibilité  de  pouvoir  affirmer,  en  se  fondant  sur  des  préparations 
bien  réussies  au  point  de  vue  technique,  l’existence  d’un  rapport  d’origine  quel¬ 
conque  entre  les  cellules  de  Schwann  et  les  fibrilles  nerveuses  de  nouvelle  for¬ 
mation  dans  le  segment  périphérique  du  nerf  dégénéré. 

Je  mentionnerai  encore  ici  les  récents  travaux  de  Lugaro  et  de  Besta,  con¬ 
traires  à  la  théorie  de  Bethe. 


Addendum  aux  comptes  rendus  de  la  séance  du  5  avril  1906. 


Un  cas  de  Sclérose  Amyotrdpique  à  forme  anormale  avec  autopsie, 

par  M.  P.  Lejonne  et  J.  Lhermitte. 

Nous  avons  l’honneur  de  rapporter  ici  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  qui  nous  a  paru  intéressant  en  raison  de  la  rareté  de  certains  symptômes 
observés  et  de  la  marche  affectée  par  la  maladie. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  50  ans,  cuisinière,  dans  le  passé  héréditaire  de  laquelle  on  ne 
trouve  rien  de  bien  spécial  à  noter.  Les  parents  ont  toujours  été  bien  portants  et  sont 
morts  d’accidents. 

Les  frères  ont  succombé  en  bas  âge  aux  accidents  de  la  tuberculose.  Quant  aux  anté¬ 
cédents  personnels  de  la  malade,  ils  se  réduisent  à  quelques  épisodes  infectieux  sans 


(1)  Revùta  Stiintclor  médicale,  septembre  1905. 
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importance,  érysipèle,  rougeole.  Cuisinière  de  profession,  la  malade  était  nettement  enta¬ 
chée  d’éthylisme;  elle  présentait  depuis  de  longues  années  des  troubles  gastriques  variés  : 
pituites,  appétit  capricieux,  vomissements;  elle  avait  également  des  désordres  nerveux 
consistant  en  cauchemars,  crampes  dans  les  mollets. 

La  maladie  pour  laquelle  cette  femme  entre  à  l’hôpital,  en  juillet  1904,  avait  débuté, 
dit-elle,  quinze  mois  auparavant. 

Le  symptôme  le  premier  en  date  fut  une  faiblesse  progressivement  croissante  de  la 
jambe  droite  dont  le  pied  tombait  et  raclait  le  sol  par  la  pointe.  Après  cette  monoplégie 
crurale  se  développe  une  parésie  du  membre  supérieur  homologue,  parésie  toujours 
moins  accusée  d’ailleurs  que  celle  du  membre  inférieur  correspondant. 

Malgré  cette  faiblesse  de  la  jambe  droite,  la  malade  put  pendant  de  longs  mois  conti¬ 
nuer  son  service,  mais  voyant  que  son  état  ne  s’améliorait  pas  et  que  le  bras  droit  se 
fatiguait  très  vite,  la  malade  se  décida  à  demander  son  admission  à  la  Salpétrière,  où 
elle  entra  le  22  juillet  1904,  à  la  clinique  Charcot. 

Dès  les  premiers  jours  après  son  admission,  la  malade  fut  prise  de  douleurs  extrême¬ 
ment  vives,  continues  sans  exacerbations  paroxystiques,  siégeant  dans  la  continuité  des 
membres  èt  se  limitant  à  la  jambe  et  au  bras  droits  parésiés.  Ces  phénomènes  douloureux 
sont  assez  intenses  pour  suspendre  le  sommeil  et  la  malade  les  compare  à  des  brûlures 
ou  des  tiraillements,  des  broiements  profonds. 

A  celte  époque  lés  signes  objectifs  sont  les  suivants  :  paralysie  presque  complète  du 
membre  inférieur  droit,  parésie  du  bras  homologue.  Intégrité  complète  de  la  muscula¬ 
ture  du  côté  opposé,  ainsi  que  de  la  face,  de  la  langue,  des  yeux,  du  pharynx. 

Le  membre  supérieur  droit  parésié  est  aussi  amaigri  ;  les  muscles  des  éminences  thénar 
et  hypothénar  un  peu  diminués  de  volume;  sur  la  face  dorsale  de  la  main  le  gril  méta¬ 
carpien  se  dessine  d’une  manière  très  nette  ;  les  espaces  intermétacarpiens  sont  déprimés. 

A  la  jambe,  l’existence  d’un  œdème  dur,  non  dépressible,  rend  impossible  là  constata¬ 
tion  d’une  amyotrophie.  L’impotence  musculaire  est  plus  marquée  qu’au  bras,  et  la 
malade  peut  à  peine  soulever  le  talon  du  plan  du  lit. 

Les  membres  du  côté  droit  sont  douloureux  à  la  pression;  la  malaxation  dos  mollets, 
la  pression  des  avant-bras  sont  très  pénibles.  Au  contraire  la  sensibilité  objeclive  e.st 
peu  atteinte  et  on  note  simplement  une  diminution  très  iégère  de  la  sensibilité  au  tact. 

Le  sens  articulaire,  la  perception  stéréognostique  sont  normaux. 

Les  réflexes  tendineux  sont  presque  normaux  à  la  jambe  droite  paralysée  ;  ils  sont  au 
contraire  nettement  exaltés  du  côté  gauche,  indemne  de  toute  parésie.  Les  réflexes  tendi¬ 
neux  du  bras  droit  sont  augmentés  d’intensité,  ceux  du  bras  gauche  normaux.  Pas  de 
trépidation  spinale.  Pour  ce  qui  est  des  réflexes  cutanés,  les  abdominaux  sont  conservés, 
les  plantaires  abolis  des  deux  côtés. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux  et  il  n’existe  aucun  trouble  intellectuel. 

Assez  rapidement  la  maladie  fit  des  progrès,  et  deux  mois  après  son  entrée  à  l’hôpital 
la  malade  accusa  des  douleurs  dans  la  jambe  gauche  jusque-là  indemne,  douleurs  en  tous 
points  analogues  à  celles  qui  accompagnaient  la  parésie  de  la  jambe  droite,  maintenant 
en  voie  do  rétrocession. 

A  ces  douleurs  fit  suite  une  parésie  du  membre  inférieur  gauche  plus  accusée  à  l’extré¬ 
mité  qu’à  la  racine.  Le  bras  gauche  devint  aussi  un  peu  plus  faible,  mais  toutefois  à  un 
bien  moindre  degré  que  la  jambe  correspondante, 

Les  réflexes  tendineux  subirent  aussi  d’importantes  modifications;  ils  disparurent 
complètement  du  côté  droit  et  diminuèrent  d’intensité  du  côté  gauche.  L’œdème  de  la 
jambe  droite  s’étant  amendé,  on  put  constater  une  amyotrophie  très  marquée  de  la 
jambe  et  de  la  cuisse;  le  bras  correspondant  était  peu  pris,  si  ce  n’est  au  niveau  des 
éminences  thénar  et  hypothénar. 

Du  côté  gauche  l’amyotropliie  était  à  son  début;  plus  accentuée  à  la  jambe,  elle  était 
néanmoins  indéniable  à  la  main  où  les  espaces  interosseux  étaient  déprimés. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  Huet  montra  une  D.  R.  très  nette  dans  le  jambier 
antérieur  et  les  extenseurs  à  droite,  ainsi  que  dans  les  jumeaux  et  les  plantaires  internes, 
une  D.  R.  partielle  dans  les  vastes  interne  et  externe.  Également  D.  R.  sur  les  muscles 
Ihénariens  et  interosseux.  A  gauche  existaient  seulement  des  traces  de  D.  R.  sur  les  jumeaux 
et  le  quadriceps  fémoral. 

Rapidement  la  malade  se  cachectisa;  depuis  son  entrée  l’appétit  était  presque  nul;  des 
crises  répétées  de  diarrhée  précipitèrent  le  dénouement,  sans  qu’à  aucun  moment  se 
soient  montrés  des  phénomènes  bulbaires. 

Autopsie.  —  Rien  d’apparent  macroscopiquement,  les  méninges  sont  saines. 

Méthode  de  Weigert.  —  Moelle  cervicale.  —  Dégénération  des  deux  faisceaux  pyrami- 
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daux  croisés  avec  diffusion  en  dehors  sur  le  faisceau  intermédiaire  et  le  cérébelleux  direct. 
Les  deux  faisceaux  de  Turck  sont  dégénérés. 

Faisceaux  postérieurs  indemnes. 

Moelle  dorsale.  —  Mêmes  lésions,  mais  la  sclérose  envahit  davantage  et  plus  profon¬ 
dément  le  faisceau  pyramidal  droit  que  le  gauche.  Les  faisceaux  de  ïurck  sont  égale¬ 
ment  dégénérés,  les  cordons  postérieurs  sont  indemnes. 

Moelle  lombaire.  —  La  dégénération  occupe  surtout  les  deux  faisceaux  pyramidaux; 
cependant  elle  envahit  ici  tout  le  cordon  latéral,  qui  est  clair  dans  l’ensemble,  tandis  que 
les  cordons  postérieurs  sont  foncés  après  l’action  de  l’hématoxyline  de  Weigert. 

Moelle  sacrée.  —  Ici  la  dégénération  bien  nette  est  toutefois  moins  prononcée  qu’aux 
régions  supérieures 

II.  Méthode  DE  Marchi.  —  Moelle  cervicale.  —  Quelques  corps  granuleux  peu  nombreux 
dans  la  cordon  antéro-latéral,  les  fibres  de  ce  cordon  sont  presque  toutes  en  voie  de 
dégénération,  le  champ  est  criblé  de  points  noirs. 

Moelle  dorsale.  —  Lésions  identiques. 

Moelle  lombaire  et  sacrée.  —  Pas  de  points  noirs  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés, 
car  toutes  les  fibres  sont  détruites;  on  rencontre  au  contraire  des  boules  noires  dans  le 
cordon  latéral  en  dehors  de  la  voie  motrice. 

b)  Substance  grise.  —  Dans  le  cordon  postérieur,  quelques  fibres  sont  dégénérées. 

III.  Méthode  de  Nissl.  —  Dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  on  constate  une  diminu¬ 
tion  du  nombre  des  cellules  de  la  corne  antérieure  et  une  réduction  plus  ou  moins  consi¬ 
dérable  de  leur  volume.  La  structure  cellulaire  est  à  peu  près  conservée,  les  chromato- 
philes,  le  noyau,  le  nucléole  sont  normaux,  mais  en  général  très  diminués  dans  leurs 
dimensions.  La  plupart  des  cellules  sont  infiltrées  dé  pseudo-pigment  jaune.  Dans  la 
région  lointaine  on  note  l’atteinte  plus  prononcée  de  la  corne  droite,  ainsi  qu’à  la  région 
cervicale.  Non  seulement  çes  cellules  radiculaires  antérieures  sont  intéressées,  mais  aussi 
les  cellules  des  cordons. 

Tout  le  groupe  cellulaire  qui  constitue  la  colonne  de  Clarke  est  respecté  aux-  diverses 
régions. 

IV.  Méthode  de  Weigert.  —  Aux  divers  étages  et  surtout  dans  la  corne  droite,  il  existe 
une  raréfaction  du  réseau  cellulaire.  Les  fibres  qui  sortent  de  la  substance  grise  pour 
former  les  racines  antérieures,  ainsi  que  les  fibres  issues  des  racines  postérieures  qui  se 
ramifient  dans  la  corne  antérieure,  sont  très  diminuées  de  nombre  et  de  volume. 

Racines  rachidiennes.  —  Les  racines  postérieures  sont  de  tous  points  normales.  Les 
antérieures,  grêles  macroscopiquement,  apparaissent  sclérosées  à  l’examen  macroscopique, 
la  plupart  des  tubes  nerveux  qui  les  composent  sont  dégénérés.  Au  Marchi  on  n’y  cons¬ 
tate  pas  de  corps  granuleux.  ..  . 

Nerfs  périphériques.  —  Les  nerfs  moteurs  et  sensitifs  cutanés  ont  été  étudiés  sur  les 
différents  points  de  leur  trajet;  nous  n’avons  pu  mettre  on  évidence  le  processus  de 
névrite.  Certains  nerfs  musculaires  (médian  à  l’éminence  tliénar)  avaient  un  grand 
nombre  de  leurs  fibres  disparues  ou  en  voie  d’atrophie. 

Muscles.  —  Ceux  qui  sont  atrophiés  offrent  simplement  une  multiplication  des  noyaux 
du  sarcolemme,  et  une  diminution  volumétrique  des  fibres  musculaires.  Il  n’existe  en 
aucun  point  de  phénomènes  dégénératifs. 

Le  bulbe.  —  La  protubérance,  les  pédoncules  cérébraux  ne  présentent  rien  à  relever. 

Au  niveau  du  cortex  nous  avons  remarqué  sur  les  circonvolutions  paracentrales,  un 
grand  nombre  de  cellules  pigmentées,  mais  la  réaction  névroglique  est  presque  nulle, 
et  au  Marchi  on  ne  constate  aucun  corps  granuleux  ;  pas  de  fibres  en  dégénération. 


En  résumé,  il  s’agit  ici  d’un  cas  indéniable  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
dont  nous  tenons  à  relever  quelques  particularités  cliniques  et  anatomiques. 

Au  point  de  vue  çlinique,  la  maladie  s’est  accompagnée  de  violentes  douleurs 
subjectives  qui  sont  tout  à  fait  exceptionnelles  au  cours  de  la  maladie  de  Charcot. 
Ces  douleurs  profondes,  térébrantes,  paroxystiques,  ressemblaient  à  celles  de  la 
polynévrite,  mais  sans  toutefois  être  accompagnées  par  des  modifications  de  la 
sensibilité  objective,  —  de  plus  elles  ont  précédé  les  phénomènes  facétiques  et 
amyotrophiques;  —  ceux-ci,  cantonnés  strictement  pendant  plusieurs  mois  à  la 
moitié  du  corps,  se  sont  étendus  à  l’autre  moitié  en  évoluant  de  la  même  façon, 
c’est-à-dire  en  atteignant  d’abord  le  membre  inférieur  puis  le  membre  supérieur 
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sans  léser  le  bulbe.  11  y  a  là  une  régularité  dans  l’évolution  et  une  topographie 
particulière  des  lésions  assez  dignes  d’être  remarquées. 

Pour  ce  qui  est  de  l’anatomie  pathologique,  celle-ci  nous  a  révélé  que  les  nerfs 
périphériques  sensitifs  étaient  entièrement  respectés,  fait  assez  paradoxal,  étant 
données  les  douleurs  violentes  que  lamalade  ressentait,  et  d’autre  part  la  différence 
très  nette  des  lésions  dans  chaque  moitié  de  la  moelle.  —  A  droite  le  faisceau 
pyrainidal  croisé,  le  cordon  antéro-latéral  moins  profondément,  sont  très  altérés. 
Les  cellules  de  la  corne  antérieure  sontdétruites  presque  complètement  ;  àgauche, 
ces  modifications  sont  seulement  à  leur  début.  Il  y  a  là  la  marque  indéniable  des 
deux  étapes  successives  de  la  maladie,  en  rapport  avec  la  .symptomatologie 
observée. 


f  A  la  fin  de  la  séance,  la  Société  se  réunit  en  comité  secret  pour  procéder  à 

i  l’élection  d’un  membre  titulaire.. 

i  M.  DE  Lapersonne,  professeur  d’ophtalmologie  à  la  Faculté  de  médecine  de 

:  Paris,  est  nommé  membre  titulaire,  à  l’unanimité  des  membres  votants. 


!  , 

f- 

I .  La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  juin,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 

r 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES  ORIGIIMAUX 


ÉTUDE  ANATOMO-CLINIQUE  D’UN  CAS  DE  SYDINGOMYÉLIE  SPASMODIQUE 


MM.  Alquier  et  Georges  Guillain 

Nous  rapportons  ici  l’Iiistoire  d’un  malade  qui  cliniquement  se  présentait  avec 
la  symptomatologie  la  plus  typique  de  la  syringomyélie  spasmodique,  et  dont 
I  autopsie  a  confirmé  la  réalité  du  diagnostic.  Les  examens  anatomo-patholo¬ 
giques  de  syringomyélie  spasmodique  sont  peu  nombreux,  aussi  avons-nous  cru 
intéressant  de  publier  cette  observation,  instructive  d’ailleurs  à  différents  points 
de  vue.  ^  , 

M.  C...,  âgé  de  48  ans,  était,  au  mois  de  juillet  1905,  couché  au  lit  n»  3 
de  la  salle  Bouvier,  dans  le  service  du  professeur  Raymond. 

Aucun  antécédent  héréditaire  intéressant  n’est  à  mentionner.  Parmi  ses  anté¬ 
cédents  personnels,  on  note  la  rougeole  à  l’âge  de  7  ans,  un  chancre  syphili¬ 
tique  en  1885,  à  l’âge  de  28  ans,  suivi  d’ailleurs  de  roséole  et  de  plaques 
muqueuses,  une  variole  en  1885,  qui  fut  soignée  à  Aubervilliers.  La  syphilis  se 
manifesta  encore  en  1893  sous  l’aspect  d’une  gomme  nasale.  Le  malade  a  été 
soumis  au  traitement  mercuriel  pendant  les  trois  premières  années  de  sa  syphilis, 
puis  plus  tard  lors  de  l’apparition  de  la  gomme  nasale,  qui  d’ailleurs  a  rapide¬ 
ment  guéri.  Il  n’a  jamais  fait  d’excès  d’alcool,  il  est  très  affirmatif  sur  ce  point 
L’affection  actuelle  semble  avoir  débuté  vers  l’année  1901  par  une  certaine 
gêne  de  la  marche,  gêne  qui  ne  persista  pas,  puisque,  quelques  mois  plus  tard 
cet  homme  faisait  parfois  quatorze  et  quinze  heures  de  travail  par  jour 

Au  mois  de  novembre  1902,  il  éprouva  des  douleurs  violentes  entre  les  deux 
épaules;  ces  douleurs  n’irradiaient  pas  dans  les  bras;  elles- étaient  exagérés  par¬ 
le  mouvement  d  extension  de  la  tête  sur  la  colonne  vertébrale;  les  douleurs  ont 
duré  trois  semaines,  puis  ont  diminué  progressivement. 

Quinze  jours  après  la  terminaison  de  la  période  douloureuse,  le  malade  res¬ 
sentit  de  la  gêne  et  de  l’engourdissement  dans  l’annulaire  droit.  Deux  ou  trois 
semaines  plus  tard,  les  trois  autres  doigts  devinrent  également  engourdis  et  il  y 
eut  une  flexion  involontaire  des  doigts  vers  la  paume  de  la  main.  La  flexion  des 
trois  derniers  doigts  était  beaucoup  plus  accentuée  que  celle  du  pouce  et  de 
l’index  dont  le  malade  pouvait  se  servir  à  la  façon  d’une  pince. 

Vers  la  fin  du  mois  de  janvier  1903  il  lui  devint  impossible  de  se  servir  de  la 
main  droite  et  il  éprouva  de  la  difficulté  pour  les  mouvements  du  coude  et  de 
l’épaule.  Il  ne  pouvait  plus  se  servir  de  son  bras  pour  manger.  La  flexion  des 
doigs  vers  la  paume  de  la  main  droite  était  due  à  la  contracture  de»  rnu-cle- 
fléchisseurs;  le  malade  se  rappelle  qu’il  lui  arrivait  souvent  de  mettre  dans  sa 
main  un  objet  tel  qu’une  brosse  pour  éviter  la  flexion  involontaire  des  doigts 
Durant  les  mois  de  janvier  et  d’avril  1903  il  suivit  un  traitement  antisyphi- 
htique;  le  traitement  n’amena  aucune  modification  de  l’état  général. 

En  mai  1903,  difficulté  des  mouvements  de  l’articulation  scapulo-humérale 
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gauche .  Au  mois  d’août,  le  malade  était  incapable  de  se  servir  de  son  bras  gauche . 

La  sensibilité  était,  à  cette  époque,  intacte  partout.  Une  ponction  lombaire 
faite  au  mois  de  juin  1903  lit  constater  de  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Au  mois  d’août  1903,  il  eut  des  douleurs  très  violentes  dans  la  partie  supé¬ 
rieure  du  thorax,  dans  le  dos,  dans  les  bras.  Il  marchait  avec  une  certaine  facilité. 

Le  malade  étant  entré  à  la  Salpêtrière,  on  a  noté  dans  une  observation  du 
service  prise  en  octobre  1903  les  symptômes  suivants.  Il  y  avait  un  affaiblisse¬ 
ment  de  la  force  musculaire  au  membre  supérieur  droit.  La  démarche  était 
spasmodique,  le  malade  avait  un  aspect  soudé.  Les  réflexes  des  avant-bras 
étaient  très  exagérés,  les  réflexes  rotuliens  exagérés,  signe  de  Babinski  des  deux 
côtés.  Il  est  noté  encore  dans  cette  observation  que  la  contracture  était  un  phé¬ 
nomène  dominant,  que  l’atrophie  musculaire  était  très  peu  accentuée,  que  le 
malade  avait  une  certaine  difliculté  pour  uriner, 
attendant  le  J  et  dix  minutes. 

Durant  la  première  moitié  de  l’année  1904,  le 
malade  avait  une  grosse  spasmodicité  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  supérieurs;  il  marchait  mal, 
avait  l’aspect  soudé  des  parkinsoniens,  se  plai¬ 
gnait  toujours  de  ses  douleurs,  il  n’y  avait  pas 
de  points  douloureux  sur  la  colonne  vertébrale. 
Les  réflexes  étaient  très  exagérés,  clonus  du 
pied  bilatéral,  signe  de  Babinski  des  deux  côtés. 
Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  sauf  quelques 
erreurs  dans  l’interprétation  des  sensations  ther¬ 
miques  au  membre  supérieur. 

Au  mois  d’août  1904,  la  faiblesse  et  la  spas¬ 
modicité  s’accentuèrent  au  point  que  le  malade 
fut  obligé  de  rester  couché.  Depuis  cette  époque, 
l’affection  ne  se  modifia  que  fort  peu. 

Voici  quel  est  son  état  au  mois  de  juil¬ 
let  1905  : 

L’attitude  du  malade  est  caractéristique  ;  la 
tête  est  inclinée  en  avant,  enfoncée  entre  les 
épaules,  qui  sont  projetées  en  avant.  Les  creux 
sus-claviculaires  sont  profonds.  Les  bras  sont 
en  abduction  légère,  l’avant-bras  gauche  légère¬ 
ment  fléchi,  l’avant-bras  droit  fléchi  à  angle 
droit;  les  mains  sont  au  devant  du  pubis.  (Fig.  1.) 
Membre  supérieur  droit.  —  La  main  droite  est  en  extension  sur  l’avant-bras  et 
en  pronation.  Les  trois  derniers  doigts  de  cette  main  sont  fléchis  vers  la  paume. 
Si  on  cherche  à  les  étendre,  on  n’y  parvient  qu’incomplètement.  Le  pouce  et 
l’index  peuvent  être  mis  en  extension,  ils  sont  doués  de  mouvements  spontanés 
peu  puissants  d’ailleurs.  11  y  a  une  atrophie  légère  des  muscles  des  éminences 
Ihénar  et  hypothénar,  des  fléchisseurs  de  la  main,  des  muscles  du  bras  et  de  la 
ceinture  scapulaire. 

L’extension  des  premières  phalanges  des  doigts  est  possible,  celle  des  autres 
phalanges  ne  l’est  pas.  La  flexion  des  doigts  est  possible  et  il  peut  tenir  un  objet 
de  petit  volume  entre  la  pulpe  de  ses  doigts  et  la  paume  de  la  piain.  L’extension 
de  la  main  sur  l’avant-bras  est  possible,  mais  imparfaite;  la  flexion  de  la  main 
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sur  l’avant-bras  est  presque  impossible.  Les  mouvements  de  latéralité  de  la 
main  sont  nuis.  L’avant-bras  est  en  pronation;  il  ne  peut  pas  être  ramené  en 
supination,  mais  seulement  dans  une  position  intermédiaire.  Les  muscles  de  la 
région  antérieure  du  bras  (biceps  et  brachial  antérieur)  fonctionnent  beaucoup 
mieux  que  le  triceps.  D’ailleurs,  à  la  palpation,  l’atrophie  musculaire  est  plus 
accusée  au  niveau  du  triceps  brachial  qu’au  niveau  des  muscles  de  la  région  anté¬ 
rieure  du  bras.  Les  mouvements  d’abduction  du  bras  sur  l’épaule  sont  très 
limités,  les  mouvements  de  rotation  impossibles. 

Membre  supérieur  gauche.  —  L’amyotrophie  est  diffuse  et  très  peu  accentuée; 
la  parésie  est  aussi  bien  moindre  que  du  côté  opposé.  Les  deux  derniei's  doigts 
de  la  main  sont  en  demi-flexion,  le  médius  est  en  légère  flexion,  le  pouce  et 
l’index  sont  mobiles  et  le  malade  peut  se  servir  de  ces  doigts  pour  différents 
usages  à  la  manière  d’une  pince. 

L’extension  de  la  première  phalange  de  l’annulaire  et  du  petit  doigt  est  pos¬ 
sible,  mais  l’extension  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  phalanges  (action  des 
lombricaux  et  des  interosseux)  est  limitée.  Les  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  de  la  main  sur  l’avant-bras,  ainsi  que  les  mouvements  de  latéralité 
de  la  main,  se  font  bien.  L’action  du  triceps  brachial  est  presque  nulle;  au  con¬ 
traire,  les  muscles  biceps  et  brachial  antérieur  fonctionnent  bien.  L’atrophie  du 
triceps  est  très  accentuée,  les  muscles  de  la  région  antérieure  du  bras  ont  leur 
volume  normal.  Les  mouvements  d’abduction  du  bras  sont  un  peu  plus  étendus 
que  du  côté  droit.  La  rotation  du  bras  en  dedans  et  en  dehors  est  presque  nulle. 

Parésie  et  atrophie  légère  des  grands  pectoraux. 

Les  mouvements  du  cou  sont  conservés.  Le  malade  peut  fléchir  et  étendre  la 
tête.  Il  la  tourne  facilement  à  gauche,  beaucoup  plus  difficilement  à  droite. 

Membres  inférieurs.  —  On  constate  que  la  parésie  porte  surtout  sur  les  fléchis¬ 
seurs  des  différents  segments  du  membre  (pied,  jambe  et  cuisse)  par  opposition 
aux  extenseurs,  qui  ont  conservé  leur  force  normale.  Les  mouvements  d’abduction 
et  d’adduction  delà  cuisse  paraissent  très  faibles.  Somme  toute,  il  existe  une  para¬ 
plégie  spasmodique  qui,  par  sa  topographie,  rappelle  celle  des  myélites  spécifiques. 

La  station  debout  est  impossible.  Quand  le  malade  est  couché,  il  ne  peut 
s’asseoir  seul  sur  son  lit. 

La  colonne  vertébrale  présente,  au  niveau  de  la  région  dorsale  supérieure,  un 
certain  degré  de  cyphose.  Il  n’y  a  pas  de  scoliose  appréciable. 

Le  thorax  a  la  configuration  du  «  thorax  dit  en  bateau  » . 

Réflexes.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés.  Clonus  des  pieds.  Les 
réflexes  achilléens,  difficiles  à  rechercher,  semblent  à  peu  près  nuis.  Réflexe 
cutané  plantaire  en  extension  des  deux  côtés.  Les  réflexes  des  membres  supé¬ 
rieurs,  que  l’on  a  constatés  exagérés  au  moment  de  l’entrée  du  malade  dans  le  ser¬ 
vice,  manquent  actuellement.  Les  réflexes  crémastériens  sont  faibles,  les  réflexes 
abdominaux  abolis.  Le  réflexe  massétérin  est  normal,  le  réflexe  pharyngé  nul. 

Des  troubles  de  la  miction  existent.  Ils  consistent  tantôt  en  une  crise  de  rétention 
passagère  qui  apparaît  au  début  de  la  miction  et  qui  cède  au  bout  de  quelques 
minutes  d’effort,  tantôt  en  une  impossibilité  de  résister  au  besoin  d’uriner. 

L'examen  électrique  des  muscles  du  malade  a  été  fait  par  M.  Huet.  Au  mois  de 
novembre  1903,  un  examen  portant  sur  le  nerf  médian,  le  nerf  cubital,  le  biceps, 
les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  doigts,  le  long  supinateur,  les  muscles  des 
éminences  thénar  et  hypothénar  a  montré  que  l’excitabilité  électrique  était  un 
peu  diminuée  en  quantité,  mais  dans  de  faibles  proportions;  elle  ne  présentait 
pas  de  modifications  qualitatives. 
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Un  nouvel  examen  a  été  fait  par  M.  Huet  au  mois  de  juillet  1905.  Aux 
membres  supérieurs,  dans  les  muscles  des  mains  et  des  avant-bras,  il  n’y  a  pas 
de  D.  R.,  mais  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  sont  assez  fortement 
diminuées.  Aux  membres  inférieurs,  dans  le  triceps  crural,  les  jumeaux,  les 
muscles  antéro-externes  de  la  jambe,  il  n’y  a  pas  non  plus  de  réaction  de  dégé¬ 
nérescence,  mais  l’excitabilité  est  assez  diminuée. 

Troubles  sensitifs.  —  Le  malade  accuse  des  douleurs  presque  continuelles  dans 
la  nuque,  le  dos,  la  région  lombaire,  le  bras  et  la  main  4roits.  Ces  douleurs 
s’exagèrent  par  moments  au  point  de  devenir  intolérables. 

La  sensibilité  au  tact  est  normale. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  normale,  sauf  sur  les  membres  supérieurs,  où 
l’on  constate  une  hyperalgésie  légère.  Le  malade  fait  des  erreurs  d’interprétation 


j'  des  sensations  thermiques  sur  tout  le  corps  jusqu’à  la  région  de  la  face.  (Fig.  2 

et  3.)  11  est  à  remarquer  que  l’intensité  des  troubles  de  la  sensibilité  est  extrême- 
ment  variable  suivant  les  jours.  La  perception  stéréognostique  est  abolie  à 
droite  et  à  gauche. 

i'  Une  ponction  lombaire  faite  au  mois  de  juillet  1905  a  montré  l’absence  d’élé- 

ments  figurés  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
f.  L’examen  des  yeux  et  des  oreilles  n’a  fait  constater  rien  d’anormal, 
i;  Le  malade  mourut  à  la  fin  du  mois  d'août  1905  d’une  broncho-pneumonie. 

L’autopsie  fut  faite  24  heures  après  la  mort.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les 
lésions  pulmonaires  qui  déterminèrent  la  mort  du  malade,  mais  spécialement 
sur  les  lésions  du  névraxe  qui  furent  la  cause  de  son  affection  chronique. 

A  l’autopsie  l’examen  macroscopique  de  la  moelle  montra  que  celle-ci  était 
augmentée  de  volume,  surtout  dans  les  régions  cervicale  inférieure  et  dorsale 
.y  supérieure.  La  dure-mère  paraissait  normale  d’aspect,  sauf  en  haut  vers  la  région 

,  bulbaire  inférieure  et  cervicale  supérieure,  où  elle  était  notablement  épaissie. 

Dans  ces  régions  il  y  avait  de  la  pachyméningite  et  delà  leptoméningite,  une 


lATOMO-CLINIQlE  D^UN  CAS 


raiNGOMYÉL: 


5MODIQÜE 


■itable  symphyse  méningo-médullaire  sur  une  long 
is  bas  on  isolait  fort  bien  la  méninge  de  la  moelle. 
4  la  section  de  la  moelle  on  constatait  dans  la  régi 
âté  que  l’on  poursuivait  jusque  vers  le  bulbe. 


de  4  à  5  centimètn 


dorsale 


L’examen  histologique  de  la  moelle  a  permis  de  reconnaître  qu’il  existait  deux 
variétés  de  cavités  :  des  cavités  syringomyéliques  et  des  cavités  de  myélomalacie. 

Les  cavités  syringomyéliques  sont  caractérisées  par  leur  situation  centrale  aux 
confins  de  la  substance  grise  de  la  commissure  et  de  la  substance  blanche  des 
cordons  postérieurs  et  aussi  par  leur  paroi  névroglique  très  nette.  Sur  la  plu¬ 
part  des  coupes  on  constate  plusieurs  excavations,  ainsi  que  le  montrent  mieux 
que  toute  description  aride  l’examen  des  figures  (fig.  4,  5,  6,  7,  8,  9,  10).  Le 
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canal  central,  indépendant  sur  certaines  coupes  des  cavités  syringomyéliques, 
est  au  contraire  sur  d’autres  coupes  largement  ouvert  dans  l’une  des  cavités  et 
son  épithélium  en  tapisse  une  partie  plus  ou  moins  étendue. 

On  retrouve  l’ébauche  des  cavités  syringomyéliques  avec  leur  paroi  névro- 
glique  nette  dans  la  région  cervicale  supérieure;  elles  atteignent  leur  maximum 
de  développement  dans  la  région  cervicale  moyenne  et  inférieure  et  disparais¬ 
sent  à  la  région  dorsale  supérieure. 

Dans  la  région  cervicale  supérieure  la  moelle  présente  une  prolifération 
névroglique  diffuse,  avec  épaississement  de  la  paroi  des  vaisseaux  et  rétrécisse¬ 
ment  de  leur  calibre.  On  ne  retrouve  pas  ces  lésions  dans  les  régions  dorsale, 
lombaire  et  sacrée. 

Outre  les  cavités  précédemment  décrites,  il  existe  dans  la  région  dorsale 
supérieure  et  la  nioitié  inférieure  de  la  moelle  cervicale  des  pertes  de  substance 
très  nombreuses,  irrégulières  quant  à  leur  forme  et  quant  à  leur  volume,  ne 
possédant  aucune  paroi  propre.  Ces  cavités  occupent  tantôt  la  partie  antérieure, 
tantôt  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  qu’elles  transforment  sur  les  coupes  en 
une  dentelle  à  mailles  irrégulières.  11  s’agit  de  véritables  lacunes  de  désinté¬ 
gration  ou  de  cavités  de  myélomalacie.  La  paroi  des  vaisseaux  est  très 
épaissie,  leur  calibre  est  très  diminué. 


Fig.  10.  —  Deuxième  segment  cervical.  On  voit  les  lé¬ 
sions  méningées  hypertrophiques  à  la  partie  postérieure 
de  la  moelle. 


Au  niveau  des  trois  premières  paires  cervicales,  les  méninges  sont  extrême- 
ment  épaissies  (flg.  10).  L’examen  macroscopique  avait  d’ailleurs  permis  de 
constater  ce  fait.  Sur  les  coupes  l’épaisseur  des  méninges  atteint  un  demi- 
centimètre  au  niveau  des  cordons  postérieurs  et  diminue  progressivement 
d’ari-ière  en  avant  pour  se  réduire  presque  à  la  normale  au  niveau  du  sillon 
antérieur  de  la  moelle.  Les  septa  médian  et  paramédian  postérieurs  sont 
très  notablement  épaissis  à  leur  entrée  dans  la  moelle.  Vers  les  quatrième  et 
cinquième  segments  cervicaux  les  méninges  redeviennent  normales.  En  haut  les 
méninges  sont  très  épaissies  autour  des  vaisssaux  dans  la  moitié  inférieure  de 
la  face  antérieure  du  bulbe. 
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L’épaississement  méningé  est  constitué  par  du  tissu  fibreux  dense  disposé  en  ï» 

lamelles  superposées  englobant  les  racines.  Aux  points  où  le  tissu  fibreux  est 
moins  dense,  on  constate  la  présence  de  nombreuses  cellules  étoilées  granu-  J 

leuses,  analogues  à  celles  qu’on  rencontre  dans  les  lésions  irritatives  subaiguës  j 

de  tissu  conjonctif;  elles  ne  paraissent  pas  particulièrement  abondantes  autour 
des  vaisseaux. 

En  plus  des  lésions  précédemment  décrites  on  constate  dans  la  moelle  des 
dégénérations  secondaires.  La  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  ■< 

est  très  accentuée  dans  les  régions  cervicale  inférieure,  dorsale,  lombaire  et 
sacrée.  II  existe  des  lésions  dégénératrices  diffuses  dans  toute  l’étendue  des 
cordons  latéraux  de  la  moelle  dorsale  et  lombaire  et  dans  les  cordons  posté- 
rieurs  au  niveau  de  la  moelle  cervicale. 

Signalons  enfin  que  dans  la  partie  moyenne  du  bulbe  une  des  pyramides  est  j 

entourée  d’une  zone  se  colorant  mal  avec  la  méthode  de  Weigert  et  de  Pal.  Il 
ne  s’agit  pas  là  d’une  dégénération  secondaire,  mais  d’une  lésion  locale,  ainsi  *  " 

qu’en  témoignent  la  désintégration  du  tissu  nerveux  et  les  altérations  vascu¬ 
laires  (endopérivascularites). 

Les  autres  régions  du  névraxe  ne  présentent  aucune  lésion. 

Telle  fut  l’histoire  clinique  et  tels  furent  les  résultats  de  l’examen  nécropsique 
chez  notre  malade.  Son  affection  était  un  beau  type  de  la  forme  spasmodique  de 
la  syringomyélie  décrite  par  l’un  de  nous  ;  nous  retrouvions  chez  lui  les  symp¬ 
tômes  caractéristiques  sur  lesquels  nous  avons  insisté  naguère.  Ces  symptômes 
(l’attitude,  l’aspect  de  la  main,  les  contractures  spéciales,  etc.),  nous  ont  permis  '  ; 

d’éliminer  le  diagnostic  de  compression  de  la  moelle  que  plusieurs  médecins  '  ■' 

avaient  formulé,  réclamant  même  une  intervention  chirurgicale  qui  ne  nous  a 
paru  nullement  justifiée. 

L’autopsie  nous  a  montré  des  lésions  très  nettes  de  la  syringomyélie.  Les 
dégénérations  très  apparentes  des  voies  pyramidales  et  parapyramidales  des 
cordons  latéraux  expliquent  l’intensité  des  symptômes  spasmodiques  observés. 

En  concomitance  avec  la  syringomyélie  existent  des  lésions  méningées.  Il  est 
à  remarquer  que  la  pachyméningite  et  la  leptoméningite  ne  sont  pas  constantes 
dans  la  syringomyélie  spasmodique.  Ainsi,  dans  lés  cas  que  nous  avons  publiés 
autrefois,  toute  lésion  hypertrophique  des  méninges  faisait  défaut.  L’adultéra¬ 
tion  méningée  observée  ici  explique  peut-être  l’intensité  des  douleurs  du  malade,  ,« 

car  les  racines  étaient  englobées  dans  le  tissu  de  sclérose.  L’épaississement  des 
méninges  paraît  prédominer  autour  des  vaisseaux.  Les  lésions  endo  et  périvas¬ 
culaires  sont  d’ailleurs  très  accentuées . 

Les  cavités  de  myélomalacie  dépendent  sans  doute  des  troubles  circulatoires.  ^ 

Des  lésions  toxiques  seraient  plus  diffuses  ;  or  nous  ne  constatons  de  cavités  '  ( 

semblables  ni  dans  la  moelle  dorsale  inférieure,  ni  dans  la  moelle  lombaire. 

Les  cellules  nerveuses  paraissent  peu  altérées  au  voisinage  même  des  cavités, 
ainsi  qu’en  témoigne  l’examen  avec  la  méthode  de  Nissl.  Ce  fait  anatomique  r 

concorde  bien  d’ailleurs  avec  le  peu  d’intensité  de  l’amyotrophie. 

Un  dernier  point  est  intéressant  à  mettre  en  relief  :  c’est  la  discordance  entre 
les  troubles  de  la  sensibilité  tactile  relativement  très  minimes  et  les  grosses 
lésions  médullaires  de  la  substance  grise  et  des  cordons  postérieurs.  Ce  cas, 
ajouté  à  beaucoup  d’autres,  d’ailleurs,  semble  montrer  que  des  suppléances 
sont  faciles  aux  voies  sensitives  médullaires,  quand  celles-ci  sont  détruites  par 
des  processus  à  lente  évolution. 

L’origine  de  la  syringomyélie  chez  ce  malade  n’a  pu  être  élucidée.  Il  ne  nous 
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semble  pas  que  la  syphilis  ait  joué  un  rôle  dans  le  développement  des  lésions  du 
néyraxe.  En  effet,  les  coupes  histologiques  ne  permettent  pas  de  constater  des 
lésions  spécifiques,  et,  d’autre  part,  le  traitement  mercuriel  pratiqué  plusieurs 
fois  n’a  amené  aucune  rétrocession  des  symptômes  ni  empêché  l’évolution  lente 
et  progressive  de  l’affection. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 

100)  Sur  l’Histologie  fine  et  l’histopathologie  de  l’Écorce  Cérébrale 

(Z.  feineren  Histologie..,),  par  Bielchowsky  et  Bbodmann.  (Laboratoire  neuro- 

biologique  de  Berlin.)  Journal  f.  Psychologie  u.  Neurologie,  t.  V,  fasc.  .5,  sept.  1905 

(25  p.,  7  planches). 

Important  article  qui  peut  servir  de  guide  pour  les  études  par  la  méthode  de 
l’argent. 

I.  —  Cerveau  normal.  —  1"  couche  (Lamina  zonalis).  —  Fibres  tangentielles 
beaucoup  plus  nombreuses  que  par  le  Weigert,  très  fines;  fibres  plus  grosses, 
perpendiculaires  à  la  surface,  provenant  des  grosses  et  moyennes  cellules  pyra¬ 
midales.  Fibres  obliques  de  la  2'  couche  à  la  1'®  (l'éseau  supraradié  d’Edinger). 
A  l’inverse  de  Cajal,  Bielchowsky  et  Brodmann  voient  là,  non  des  axones,  mais 
des  expansions  dendritiques. 

2'  couche  (L.  granularis  externa).  —  Mêmes  fibres  plus  abondantes.  Nom¬ 
breuses  petites  cellules  que  Nissl  donne  comme  grains  ou  noyaux  libres  et  qui 
sont  manifestées  comme  nerveuses  par  les  fibrilles. 

3'  couche  (L.  pyramidalis).  —  Petites  cellules  externes,  grosses  cellules  pro¬ 
fondes  à  gros  prolongement  apical  et  gros  prolongements  horizontaux.  Cellules 
petites,  étoilées  et  multipolaires. 

4'  couche  (L.  granularis  externaj.  —  Petites  cellules  multiformes  (grains  de 
Nissl)  à  direction  très  variée.  Puis,  réseau  de  fibres,  grosses  fibres  horizontales 
et  verticales. 

5=  couche  (L.  ganglionaris) .  —  Petites  cellules  bipolaires  et  pyramidales, 
épaisse  fibrillation  tangentiellc. 

6'  couche  (L.  multiformis) .  —  Petites  cellules  multiformes,  prédominance  des 
cellules  fusiformes. 
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Les  figures  nombreuses  donnent  une  idée  très  précise  de  la  fibrillation  des 
diverses  catégories  de  cellules  et  font  reconnaître  un  tjpe  purement  fibrillaire, 
un  fasciculaire,  un  réticulaire,  un  mixte,  un  indéterminé. 

Pour  les  cellules  géantes  on  doit  reconnaître  un  type  multipolaire  réticulé  et 
un  type  pyramidal  (fibrillaire  et  fasciculé). 

II.  —  Paralysie  générale.  —  La  lésion  précoce  est  une  dégénération  des 
dendrites,  en  particulier  des  dendrites  de  la  base  dans  les  cellules  pyramidales. 
Les  fibrilles  même  présentent  deux  modes  de  lésions  :  un  gonflement  et  une 
sorte  de  fragmentation,  de  sorte  qu’en  définitive  les  cellules  ne  présentent  plus 
qu’un  aspect  poussiéreux;  la  vacuolisation  est  rare,  les  noyaux,  non  colorés  nor¬ 
malement  par  la  méthode,  sont  apparents,  d’abord  gonflés  et  s’atrophient 
ensuite.  Les  corpuscules  de  Nissl  sont  colorés  par  la  méthode,  ce  qui  n’a  pas  lieu 
normalement.  Les  fibrilles  intercellulaires  sont  très  diminuées,  mais  il  est  bon, 
pour  apprécier  le  degré  d’atrophie,  de  comparer  à  des  préparations  normales. 

III.  —  Démence  sénile.  —  Les  prolongements  sont  relativement  conservés. 
Les  lésions  des  fibrilles  sont  moins  généralisées  que  dans  la  paralysie  générale; 
la  fibrillation  s’estompe  au  centre  de  la  cellule  et,  à  l’origine  des  dendrites,  se 
maintient  ailleurs;  puis,  se  produit  une  fragmentation,  un  état  granuleux  du 
pigment.  (A  propos  du  pigment,  il  est  à  noter  que,  entre  les  grains,  la  méthode 
y  montre  normalement  une  structure  fibrillaire  indépendante  de  la  fibrillation 
de  la  cellule).  La  vacuolisation  est  fréquente.  Le  noyau  subit  une  dissolution. 
Les  fibrilles  intercellulaires  sont  moins  diminuées  que  dans  la  démence  sénile. 
Les  cellules  prennent  des  formes  singulières,  fantastiques,  par  suite  de  la  péné¬ 
tration  d’anses  vasculaires  dans  leur  corps. 

IV.  —  Idiotie.  —  Les  cellules  ont  des  formes  anormales,  leur  contenu  est 

granuleux,  la  fibrillation  n’est  qu’à  peine  indiquée,  les  prolongements  tantôt 
manquent,  tantôt  sont  longs,  rubannés,  les  noyaux  petits,  méconnaissables, 
parfois  multiples.  M.  Thênel. 

701)  Sur  les  Altérations  fines  et  le  Processus  du  «  Restitutio  ad  inte- 

grum  »  de  la  Cellule  Nerveuse  dans  l’Anémie  Expérimentale,  par 

A.  Amato.  Soc.  de  Biologie,  19  novembre  1904. 

Etude  par  la  méthode  de  Nissl  des  fines  altérations  du  protoplasma  nerveux 
dans  l’anémie  expérimentale,  et  des  processus  par  lesquels  une  cellule  non  fata¬ 
lement  lésée  reprend  à  la  fois  sa  fonction  et  sa  structure  normales. 

Félix  Patry. 

702)  Recherches  histologiques  sur  l’Ecorce  Cérébrale  des  Tubercu¬ 
leux,  par  Laignel-Lavastine.  Berne  de  Médecine,  an  XXVI,  n“  3,  p.  270-303, 

10  mars  1906. 

L’auteur  a  trouvé  des  lésions  cellulaire  corticales  dans  des  encéphales  atteints 
de  tubercules  solitaires  ou  de  méningite  tuberculeuse,  et  dans  d’autres  restés 
indemnes  de  tout  processus  inflammatoire  ou  spécifique  (processus  toxiques 
aigus,  cachexie  phtisique). 

11  recherche  la  pathogénie  de  ces  lésions  et  conclut  ainsi  :  Quelles  que  soient 
les  circonstances  de  la  vie  du  tuberculeux,  les  lésions  cellulaires  de  son  écorce 
cérébrale  sont  toujours  sous  la  dépendance  d’un  empoisonnement,  hétéro  ou 
auto-intoxication,  locale  ou  générale,  aiguë,  subaiguë  ou  chronique. 

Feindel. 


498 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


703)  Contribution  aux  Localisations  histologiques  de  l’Écorce  Céré¬ 
brale.  III'  partie.  Les  champs  corticaux  des  Singes  inférieurs  (Die 
Rindenfelder  der  niederen  Affen),  par  Brodmann.  (Institut  neurologique  de 
Berlin.)  Journal  f.  Psychologie  u.  Neurologie,  t.  IV,  fasc.  S,  p  177,  mars  1905 
(50  p.,  70flg.). 

Brodmann  fait  la  géographie  histologique  du  cerveau  d’un  cercopithèque.  Les 
descriptions  devront  être  suivies  sur  les  très  nombreuses  figures  qui  offrent  des 
données  définitives  sur  la  question.  11  conclut  de  cette  étude,  considérable  parle 
travail  qu’elle  représente,  que  le  cerveau  du  singe  donne  comme  le  schéma  de 
la  structure  histologique  du  cerveau  humain  jeune.  M.  Trénel. 

704)  Nouvelles  recherches  sur  les  altérations  histo-morphologiques 
de  l’Écorce  Cérébrale,  par  Roncohoni.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropatologia, 
Antrop.  crim.  e.  Med.  kg.,  vol.  XXVI,  fasc.  6,  p.  603-618, 1905. 

L’auteur  attache  une  haute  valeur  dégénérative  à  deux  anomalies  qui  existent 
l’une  ou  l’autre  chez  les  épileptiques  et  les  criminels  nés  dans  plus  du  quart  des 
cas  ;  c’est  l’absence  ou  la  réduction  de  la  couche  granuleuse  profonde,  et  la 
diminution  du  nombre  et  l’orientation  défectueuse  des  cellules  pyramidales. 

F.  Dbleni. 

705)  Sur  la  fine  structure  des  Centres  Optiques  des  Oiseaux. 
Deuxième  note  :  a)  Le  Noyau  latéral  du  Mésencéphale  et  les 
parties  adjacentes;  b)  Le  ganglion  du  Toit  Optique,  par  Gumo  Sala. 
Memorie  del  R.  Istituto  lombardo  di  Sciense  e  Lettere,  classe  di  scienze  matematiehe 
e  naturali,  vol.  XX,  fasc.  7,  1906. 

Étude  histologique  et  cytologique  ornée  de  deux  belles  planches  en  couleur. 
L’auteur  s’efforce  de  distinguer  les  types  cellulaires  des  régions  qu’il  examine, 
afin  qu’on  puisse  ultérieurement  avoir  une  opinion  sur  leur  rôle  physiologique. 

F.  Deleni. 

706)  Sur  l’absence  de  Corps  Calleux  chez  l’homme  (U.  Balkenmangel  im 
menschlichen  Grosshirn),  par  Vogt  (Gôttingen).  Journal  f.  Psychologie  u.  Neuro¬ 
logie,  t.  Y,  fasc.  1,  mars  1905,  p.  1  (15  p.,  bibl.). 

Revue  générale  et  mise  au  point  de  la  question.  Conclusions  :  distinguer 
plusieurs  catégories  : 

1.  Cas  d’absence  du  corps  calleux,  présentant  d’autres  malformations  consi¬ 
dérables  (microcéphalie,  hétérotopie,  etc.).  L’absence  du  corps  calleux  n’est 
qu’une  des  résultantes  de  l’arrêt  général  de  développement.  Le  déficit  est  total 
(agénésie).  La  circonvolution  marginale,  à  la  suite  de  l’absence  du  corps 
calleux,  présente  une  forme  circulaire,  elle  est  régulière  dans  toutes  ses  parties 
(état  fœtal,  cerveau  des  marsupiaux). 

2.  Les  fibres  calleuses  existent,  mais  ne  forment  qu’un  faisceau  longitudinal 
calleux.  Ces  cas  présentent  un  type  radié  des  circonvolutions  de  la  face  interne 
avec  absence  de  circonvolution  marginale.  Le  déficit  du  corps  calleux  est  une 
lésion  circonscrite. 

3.  Le  corps  calleux  bien  développé  a  été  atteint  secondairement  d’atrophie 
par  compression  due  à  une  hydrocéphalie  fœtale.  En  général,  le  déficit  est 
partiel.  Les  cerveaux  de  cette  catégorie  ont  conservé  leur  structure  générale  et 
n’ont  pas  de  faisceau  longitudinal  calleux 


4.  Absence  partielle  de  corps  calleux  par  suite  de  causes  locales;  l’absence 
peut  être  plus  ou  moins  étendue. 

5.  Des  cerveaux  présentant  des  arrêts  de  développement  peuvent  présenter 

des  lésions  inflammatoires  secondaires  variées.  M.  Trénel. 

707)  Marche  de  la  Myélinisation  dans  l’écorce  du  Cervelet  (Die  Myelo- 
genetische  Gliederung  des  Cortex  Cerebelli),  par  Vogt.  Journal  f.  Psychologie  u. 
Neurologie,  t.  V,  fasc.  6,  oct.  1905  (15  p.,  fig.). 

La  myélinisation  débute  dans  la  substance  blanche  des  circonvolutions. 

Elle  se  continue  dans  la  partie  interne,  puis  dans  la  partie  externe  de  la 
couche  granuleuse  interne;  en  troisième  lieu,  dans  les  libres  limitantes  de  la 
couche  granuleuse,  courant  tangentiellement,  immédiatement  au-dessous  des 
cellules  de  Purkinje;  enfin,  dans  les  fibres  longitudinales  de  la  zone  interne  de 
la  couche  moléculaire.  L’ordre  de  myélinisation  suivant  les  régions  est  le  sui¬ 
vant  : 

1.  Vermis  supérieur.  —  2.  Vermis  inférieur.  —  3.  Flocculus.  —  4.  Partie 
médiale  du  lobule  central  et  du  lobule  quadrangulaire  antérieur.  —  5.  Leur 
partie  latérale.  —  6.  La  partie  antéro-médiale  du  lobule  quadrangulaire  posté¬ 
rieur.  —  7.  Lobule  digastrique,  partie  latérale  de  l’amygdale,  partie  antéro-laté- 
rale  du  lobule  semi-lunaire  inférieur.  —  8.  Partie  postéro-latérale  du  lobule 
quadrangulaire  postérieur,  partie  médiale  du  lobule  semi-lunaire  inférieur, 
partie  postérieure  et  médiane  de  la  région  antérieure  du  lobule  semi-lunaire 
supérieur.  —  9.  Partie  médiale  des  amygdales.  —  10.  Partie  postéro-latérale 
du  lobule  inférieur.  —  H.  Région  antérieure  de  la  partie  antérieure  du  lobule 
semi-lunaire  supérieur.  —  12.  Région  postérieure  de  cette  partie. 

M.  Trénel. 

708)  Méthode  de  coloration  du  Cylindraxe  des  Nerfs  et  des  fibres  à 
myéline  du  système  nerveux  central  (Die  Darstellung  der  Axency- 
linder...),  par  Rielchowsky.  (Laboratoire  neurobiologique  de  Berlin.)  Journal 
f.  Psychologie  ii.  Neurologie,  t.  IV,  fasc.  5,  p.  227,  mars  1905. 

Morceaux  d’un  centimètre  au  plus  dans  une  solution  de  formol  du  commerce 
à  10  ou  15  pour  100.  Laver  à  l’eau  courante.  Coupes  par  congélation  recueillies 
dans  l’eau  distillée.  Vingt-quatre  heures  dans  la  solution  de  nitrate  d’argent  à 
2  pour  100. 

2.  Passer  rapidement  à  l’eau  distillée.  Quinze  minutes  dans  la  solution  de 
sel  d’argent  ammoniacale  fraîche  (solution  argentique  à  10  pour  100, 
5  cmc.-|-5  gouttes  de  lessive  de  soude  à  40  pour  100  pure,  d’où  un  précipité 
noir  qu’on  dissout  en  ajoutant  goutte  à  goutte  de  l’ammoniaque  ;  étendre  de 
20  cmc.  d’eau  distillée).  Les  coupes  brunissent. 

3.  Acide  acétique  :  5  gouttes  pour  20  cmc.  d’eau,  jusqu’à  décoloration  (teinte 
jaune). 

4.  Réduire  dans  formol  à  20  pour  100,  jusqu’à  ce  qu’il  ne  se  produise  plus 
de  nuages  blancs. 

5.  Au  microscope  les  fibres  nerveuses  sont  simplement  un  peu  plus  jaunes 
que  le  fond.  —  Cinq  gouttes  de  solution  de  chlorure  d’or  au  1  pour  100  dans 
10  cmc.  d’eau.  Une  heure  jusqu’à  ton  rouge  violet. 

6.  Une  demi-minute  dans  une  solution  de  thiosulfate  de  soude  à  5  pour  100 
pour  se  débarrasser  de  l’argent  non  réduit.  Lavage  soigneux  à  l’eau.  —  Alcools 
successifs,  xylol  phéniqué  à  10  pour  100.  Baume  du  Canada. 
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Résultats  :  cylindraxe  noir  homogène,  tissu  conjonctif  violet  ou  bleu  violet. 
Myéline  rougeâtre.  Quand  cette  dernière  est  bien  colorée,  on  voit  nettement  le 
point  où  elle  cesse.  Les  muscles  striés  sont  bien  différenciés.  Pour  les  organes 
pauvres  en  nerfs,  recommencer  la  méthode  après  le  stade  de  la  réduction  par  le 
formol  (4*  temps)  une  ou  plusieurs  fois.  Après,  lavage  à  fond  à  l’eau  distillée. 

Imprégnation  en  masse  ;  3  à  4  jours  au  moins  dans  la  solution  neutre  d’argent. 
—  Temps  2  et  3,  quelques  heures.  —  Temps  4,  24  heures  au  moins.  —  Temps  5, 
24  à  48  heures.  —  Temps  6,  2  à  3  heures  (ajouter  2  gouttes  de  solution  con¬ 
centrée  de  sulfite  de  soude  acide  pour  10  cmc.). 

Système  nerveux  central.  —  Les  préparations  valent  un  bon  Weigert,  si  ce 
n’est  pour  le  cerveau,  du  moins  pour  la  moelle.  Avant  le  2'  temps,  mordancer 
les  coupes  24  heures,  ou  plus,  dans  la  solution  aqueuse  de  sulfate  de  cuivre  à 
4  pour  100,  ou  mieux  dans  le  mélange  (alun  de  chrome  et  acétate  de  cuivre) 
de  la  méthode  de  Weigert  pour  la  névroglie. 

Le  temps  2  ne  doit  durer  que  quelques  secondes.  C’est  le  myélo-axostroma 
de  Kaplan  qui  se  colore.  M.  Trénel. 

709)  Recherches  sur  la  Régénération  des  Fibres  nerveuses,  par  Aldo 
Perroncito.  Soc.  méd.  chir.  de  Varie,  25  janvier  1906. 

Ces  recherches  tendent  à  démonjtrer  la  grande  rapidité  avec  laquelle  l’extré¬ 
mité  centrale  des  névraxes  sectionnés  produit  des  fibrilles  s’avançant  vers  la 
périphérie:  elle  sont  complètement  contraires  à  la  notion  de  la  régénération 
autogène.  F.  Deleni. 
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710)  Expérience  montrant  l’Unilatéralité  des  Effets  Moteurs  Laryngés 
de  chaque  Récurrent  malgré  l’apparence  d’effet  bilatéral  à  la 
vue,  par  François  Franck  et  H.allion.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  Ojuillet  1904. 

En  examinant  la  glotte,  de  visu,  quand  on  excite  un  récurrent  on  voit  les 
deux  cordes  vocales  se  rapprocher  l’une  de  l’autre  et  venir  au  contact.  La  photo¬ 
graphie  fixe  par  l’image  ce  que  l’œil  constate.  Vient-on,  comme  ont  eu  l’idée  de 
le  faire  MM.  Franck  et  Hallion,  à  explorer  à  l’aide  du  doigt  l’orifice  glottique  : 
on  constate,  au  moment  où  le  récurrent  d’un  seul  côté  est  excité,  que  la  corde 
vocale  correspondante  se  raccourcit  et  durcit;  la  corde  opposée,  tout  eu  se  raccour¬ 
cissant,  reste  flasque. 

Substituant  au  doigt  deux  appareils  explorateurs,  et  enregistreurs,  les  expéri¬ 
mentateurs  constatent  que  du  côté  excité  la  corde  vocale  gonfle  et  durcit  et  la  corde 
vocale  opposée  se  raccourcit  sans  durcir  ;  elle  change  de  forme  sans  se  contracter. 
L’action  musculaire  du  nerf  est  donc  strictement  unilatérale. 

Félix  Patry. 

711)  Sécrétion  Sous-Maxillaire  chez  le  Chien,  à  Fistule  Permanente 
après  la  Section  des  Nerfs  Gustatifs,  par  Malloisel.  Soc.  de  Biologie, 
séance  du  18  juin  1904. 

M.  Malloisel  opère  sur  deux  chiens  dont  l’un  a  subi  la  section  des  deux  nerfi 
linguaux,  immédiatement  avant  leur  anastomose  avec  la  corde  du  tympan;  et 
l’autre  la  section  des  deux  glosso-pharyngiens  à  leur  sortie  du  crâne.  Enfin  trois 
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semaines  après  la  première  section  les  glosso-pharyngiens  du  premier  chien 
sont  coupés. 

Ces  expériences,  qui  avaient  pour  but  de  séparer  la  salivation  par  impressions 
gustatives  de  la  salivation  psychique  par  représentation  d’images,  l’amènent  à 
conclure  : 

1°  La  sensation  salée  est  perçue  partout;  la  sensation  acide  est  perçue  par  la 
partie  antérieure  de  la  langue;  l’amère  par  le  tiers  postérieur. 

2“  La  sécrétion  par  perception  gustative  et  la  sécrétion  psychique  par  images 
visuelles  sont  différentes,  bien  que  la  dernière  puisse  être  développée  par  l’exer¬ 
cice  de  la  première. 

3»  L’ingestion  de  grandes  quantités  de  substances  quelconques  provoque 
chez  le  chien  à  nerfs  gustatifs  coupés  une  salivation  abondante  et  visqueuse, 
débutant  avec  la  mastication,  mais  surtout  intense  pendant  la  déglutition.  Il  est 
probable  que  c’est  une  salivation  réflexe,  dont  le  point  d’origine  est  l’excitation 
des  terminaisons  des  nerfs  sensitifs  du  pharynx.  Félix  Patry. 


712)  Influence  de  l’Irritation  du  Nerf  Sciatique  sur  le  développement- 
des  os  des  membres  postérieurs  chez  le  Lapin,  par  G.  Billiard  et 
F.  Bellet.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  4  février  1905. 

Les  auteurs  croient  pouvoir  conclure  après  plusieurs  expériences  que  les 
lésions  irritatives  du  nerf  sciatique,  chez  le  lapin,  sont  capables  d’exagérer  le 
développement  et  le  poids  des  os  des  membres  postérieurs.  Félix  Patry. 

713)  Contribution  à  la  connaissance  de  l’Innervation  des  Muscles 
antagonistes  du  squelette,  par  G.  A.  Pari  et  A.  Farini.  Archives  italiennes 
de  Biologie,  vol.  XLIII,  fasc.  3,  p.  441-432,  7  septembre  1903. 

11  existe  une  certaine  unité  physiologique  d’innervation  des  muscles  antago¬ 
nistes  (inscription  simultanée  de  la  tension  ou  des  contractions  des  gastrocné- 
miens  et  des  muscles  antérieurs  de  la  cuisse  de  la  grenouille  dans  des  conditions 
diverses);  toutefois,  il  n’y  a  pas  de  rapport  flxe  entre  le  repos,  la  contraction  et 
l’allongement  d’un  muscle  et  les  états  similaires  de  l’antagoniste;  toutes  les 
combinaisons  sont  possibles,  c’est  la  mieux  adaptée  à  un  mouvement  donné  qui 
est  utilisée  dans  le  moment.  E.  Feindel. 

714)  Indépendance  de  la  métamorphose  vis-à-vis  du  système  ner¬ 
veux  chez  les  Batraciens,  par  P.  Wintrebert.  Académie  des  Sciences,  26  dé¬ 
cembre  1903. 

1"  L’ablation  de  la  moelle  et  des  ganglions  spinaux  démontre  chez  la  Sala- 
mandra  masculosa  l’indépendance  complète  de  la  métamorphose  vis-à-vis  des 
systèmes  nerveux  ;  2»  malgré  l’absence  de  ces  centres  médullaires,  la  queue  des 
larves  de  Rana  et  d’Alytes  présente  les  phénomènes  normaux  de  la  régression  ; 
3“  chez  les  larves  d’Alytes  opérées  trop  tôt,  on  n’observe  pas  de  régression  préma¬ 
turée  de  la  queue  dont  la  forme  est  conservée;  l’atrophie,  résultant  de  la  para¬ 
lysie,  détermine  seulement  une  dégénérescence  et  une  disparition  plus  rapide  de 
l’organe  au  temps  de  la  métamorphose.  E.  F. 

715)  Quelques  phénomènes  particuliers  de  Mouvement  et  d’inhibi¬ 
tion  chez  le  Scyllium,  par  Van  Rynberk.  Archivio  di  Farmacologia  sperimen- 
tale,  vol.  IV,  fasc.  IX,  p.  396-401,  septembre  1903. 

Dans  une  précédente  note,  l’auteur  a  décrit  des  mouvements  ondulatoires 


502 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


spéciaux  et  une  faculté  d’immobilisation  particulière  appartenant  à  des  chiens 
de  mer  dont  la  moelle  avait  subi  un  léger  traumatisme. 

Bethe  a  vu  les  mêmes  phénomènes  chez  des  animaux  à  encéphale  gravement 
lésé. 

Or,  les  expériences  nouvelles  de  l’auteur  démontrent  qu’ils  existent  les  uns  et 
les  autres  chez  des  animaux  normaux  diversement  maintenus  et  qu’ils  dépendent 
seulement  d’excitations  périphériques  inaccoutumées.  F.  Dkleni. 

716)  Sur  l’activité  musculaire  volontaire  chez  la  Testudo  grœca,  par 

S.  Sbrgi.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIV,  fasc.  1,  p.  30-38,  23  oct.  1903. 

Dans  ces  expériences,  une  tortue  était  maintenue  dans  une  pince,  trois  mem¬ 
bres  libres,  le  demi-membraneux  d’une  patte  amputée  écrivant  directement  ses 
contractions. 

11  se  manifeste  pour  les  mouvements  volontaires  des  alternatives  d’état  de 
petite  activité  et  de  repos,  et  d’état  de  grande  activité.  Le  tonus  subit  de  grandes 
oscillations  au  cours  de  la  deuxième  période;  il  semble  constituer  aux  mouve¬ 
ments  rapides  une  espèce  de  soutien  en  leur  donnant  une  certaine  continuité  et 
un  degré  assez  élevé  de  stabilité.  Feindel. 

717)  Contribution  à  la  Physiologie  de  l’Hypophyse,  par  Agostino 
Gemelli.  Arehivio  di  Fisiologia,  vol.  IIl,  fasc.  1,  p.  108-112,  novembre  1903. 

Les  expériences  de  l’auteur  démontrent  que  des  toxines  microbiennes  intro¬ 
duites  dans  la  circulation  stimulent  l’activité  de  l’hypophyse,  où  l’on  peut  cons¬ 
tater  alors  des  faits  d’hyperplasie  et  de  karyokinèse.  Si  l’on  rapproche  de  ce 
résultat  l’hyperplasie  de  la  pituitaire  qui  se  produit  à  la  suite  de  l’ablation  d’or¬ 
ganes  éminemment  antitoxiques  tels  que  les  surrénales,  la  thyroïde,  les  para¬ 
thyroïdes,  on  en  vient  à  admettre  que  l’hypophyse  est  également  un  organe 
destiné  à  neutraliser  les  toxines  circulant  dans  l’organisme. 

F.  Deleni. 

718)  Les  Injections  d’extraits  de  glande  interstitielle  du  Testicule  et 
la  Croissance,  par  P.  Ancel  et  P.  Bouin.  Académie  des  Sciences,  29  jan¬ 
vier  1906. 

Les  deux  auteurs,  en  opérant  sur  des  lots  semblables  de  cobayes  castrés  et  non 
castrés,  ont  fait  les  constatations  suivantes  :  1»  le  développement  des  jeunes 
cobayes  castrés  est  plus  lent  que  celui  des  cobayes  normaux  de  même  âge  : 
2"  les  injections  d’extraits  de  glandes  interstitielle  du  testicule  activent  très  nota¬ 
blement  le  développement  des  jeunes  cobayes  castrés,  mais  celui-ci  n’atteint  pas 
la  normale. 

11  s’ensuit  donc  que  les  injections  d’extraits  de  glande  interstitielle  du  testicule 
faites  à  de  jeunes  cobayes  castrés  agissent  sur  la  nutrition  générale  de  ces 
sujets.  Elles  activent  la  croissance  qui  devient  presque  normale,  tandis  que  celle 
des  cobayes  castrés  non  injectés  est  sensiblement  plus  lente.  Elles  semblent 
donc  pouvoir  suppléer,  en  partie  du  moins,  le  testicule  absent.  E,  F. 

719)  Le  Rein  du  Chien  après  l’ablation  complète  de  l’appareil  Thyro- 
parathyroïdien,  par  P.  Manca.  Lo  Sperimentale,  vol.  Ll.X,  fasc.  6,  p.  833-852, 
1903. 

Lorsque  les  phénomènes  thyro-parathyréoprives  se  manifestent,  le  rein  est 
toujours  malade,  et  il  existe  souvent  une  proportion  directe  entre  l’intensité  et 


ANALYSES 


503 


l’acuité  des  symptômes  et  les  altérations  rénales.  Celles-ci  n’ont  aucun  caractère 
de  spécificité  ;  les  lésions  interstitielles  s’associent  aux  lésions  parenchymateuses 
ordinairement  prédominantes. 

Les  animaux  temporairement  immunisés  (graisse  iodée)  survivent  à  la  thyro- 
parathyroïdectomie,  ils  demeurent  longtempsdansunétatnormal,  et  ne  présentent 
que  tardivement  un  aspect  rappelant  le  myxœdème  ;  chez  eux  on  trouve  la 
dégénérescence  graisseuse  de  l’épithélium  rénal  alors  que  les  lésions  inflamma¬ 
toires  sont  nulles  ou  peu  importantes.  F-  Deleni. 

720)  Sur  le  pouvoir  antitoxique  de  la  Thyrroïde,  par  Salvatore  Diez  et 

Guino  Lerda.  R.  Accademia  di  Medicina  di  Torino,  12  mai  1905. 

Injections  de  toxiques  dans  la  thyroïde  de  chiens,  injections  sous  la  peau  de 
cobayes  d’un  mélange  de  suc  thyroïdien  et  d’un  toxique,  etc. 

La  conclusion  qui  se  dégage  des  résultats  obtenus  est  qu’il  n’est  pas  possible 
d’attribuer  à  la  thyroïde  une  fonction  antitoxique  à  l’égard  des  poisons  exogènes, 
chimiques  ou  bactériens.  Aussi  l’opinion  de  Roger  et  Garnier  est  vraisemblable  : 
l’hypersécrétion  thyroïdienne  dans  les  infections  ne  serait  qu’un  phénomène 
réactionnel. 

721)  Sur  la  fonction  antitoxique  des  Parathyroïdes,  par  Giovanni 
Quadri.  Gazzetta  mediea  üaliana,  an  LVll,  n“‘  7-8,  15  et  22  février  1906. 

Expériences  intéressantes,  mais  contradictoires. 

Les  lapins  ayant  subi  la  ligature  bilatérale  des  uretères  meurent  en  quarante- 
huit  heures  environ.  Si  aux  animaux  opérés  on  injecte  de  la  parathyroïdine,  la 
survie  est  de  60  heures  et  plus.  La  parathyroïdine  est  nettement  antitoxique. 

Mais  si  l’on  injecte  dans  le  péritoine  de  lapins  de  l’urine  avec  de  la  paraty- 
roïdine  celle-ci  ajoute  un  coefficient  de  toxicité  à  la  toxicité  propre  de  l’urine. 

’  F.  Deeeni. 

722)  Sur  la  résistance  des  animaux  Thyroïdectomisés  aux  Intoxica¬ 
tions  expérimentales,  par  Guino  Lerda  et  Salvatore  Diez.  R.  Accademia  di 

Medicina  di  Torino,  17  mars  1905. 

Injection  à  des  cobayes  thyroïdectomisés  de  tétanoxine,  de  toxine  diphtérique, 
de  strychnine,  de  caféine,  d’urine  normale.  Les  thyroïdectomisés  se  sont  trouvés 
presque  aussi  résistants  que  les  cobayes  normaux.  E.  Deleni. 

723)  Nouvelles  recherches  sur  l’appareil  Thyroparathyroïdien,  par 

Gustavo  Ldsena.  Riforma  mediea,  an  X.Xll,  n“  8,  p.  197,  24  février  1906. 

Après  l’extirpation  des  seules  parathyroïdes  survient,  en  général,  un  syndrome 
tétanique  grave  et  rapidement  mortel. 

Toutefois,  si  l’on  aide  l’animal  opéré  à  surmonter  l’acmé  de  l’intoxication, 
lequel  ne  dure  que  quelques  heures,  le  décours  ultérieurement  est  mitigé;  des 
phénomènes  dépressifs  remplacent  les  convulsions  et  il  ne  se  produit  plus  que 
de  légers  accès,  et  par  intervalles. 

Or,  les  moyens  de  faire  traverser  aux  chiens  la  période  critique  de  l’intoxica¬ 
tion  parathyréoprive  sont  divers  :  saignée  suivie  de  phléboclyse,  transfusion 
réciproque  avec  un  chien  sain,  injection  d’extrait  parathyroïdien  ou  ingestion  de 
parathyroïdes. 

La  thyroïdectomie,  la  ligature  de  tous  les  vaisseaux  thyroïdiens  agit  de  même. 
L’auteur  a  voulu  voir  si  la  ligature  temporaire  des  vaisseaux  de  la  thyroïde  avait 
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le  même  effet  favorable.  Pour  cela,  il  a  suspendu  la  circulation  dans  les  lobes 
thyroïdes  en  saisissant  les  vaisseaux  avec  des  pinces  garnies  de  caoutchouc,  chez 
des  chiens  privés  au  préalable  de  leurs  parathyroïdes,  et  déjà  arrivés  dans  la 
période  aiguë  de  la  tétanie. 

Les  expériences  accomplies,  bien  qu’en  petit  nombre,  sont  concordantes; 
elles  démontrent  que  si  l’on  interrompt  pour  quelques  heures  (moins  de  six)  la 
circulation  du  sang  dans  la  thyroïde  on  voit  l’atténuation  du  syndrome  tétanique 
et  la  prolongation  de  l’évolution  morbide,  comme  lorsqu’on  a  extirpé  la  thyroïde 
ou  lié  définitivement  ses  vaisseaux. 

Tels  sont  les  faits.  11  faut  reconnaître  que  leur  interprétation  est  plutôt 
malaisée.  F-  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

724)  Relations  entre  l’Aphasie  et  les  maladies  Mentales,  par  Stoney 
J.  CoLE.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LU,  n»  216,  p.  28-49,  janvier  1906. 

L’auteur  montre  par  des  exemples  que  beaucoup  d’aliénés  présentent  des 
troubles  du  langage  et  qu’il  existe  un  intérêt  clinique  à  les  étudier  au  point  de 
vue  de  l’aphasie.  D’autre  part,  certains  aphasiques  offrent  des  particularités  qui 
les  rapprochent  singulièrement  de  certaines  formes  de  maladies  mentales. 

Thoma. 

725)  Aphasie,  Hémiparésie  et  Hémianesthésie  dans  la  Migraine,  par 

Smith  Ely  Jelliffe.  New  York  med.  Journ.,  n”  1414,  p.  33,  6  janvier  1906. 

Trois  observations,  une  d’aphasie  et  de  paraphasie  transitoires  après  les 
accès  de  migraine,  deux  d’hémiplégie  avec  hémianesthésie.  L’une  de  ces  deux 
dernières  présente  des  analogies  avec  le  cas  rapporté  par  Meige  au  Congrès  de 
Pau  de  1904.  Thoma. 

726)  La  Rééducation  d’un  Aphasique,  par  Shepherd  Ivory  Franz.  The 
Journal  of  Philosophy,  Psychology  and  Scientific  Methods,  vol.  II,  n°  22,  26  oc¬ 
tobre  1905. 

Rééducation  d’une  aphasique  de  57  ans  dont  l’hémiplégie  droite  avait  guéri 
en  trois  semaines,  mais  dont  l’aphasie  était  très  accentuée. 

L’auteur  expose  avec  détails  la  méthode  qu’il  a  suivie  et  qui  a  consisté  à 
enseigner  d’abord  des  noms  de  choses  familières  (couleurs  usuelles  par  exemple)  . 
et  à  faire  apprendre  quelques  petites  choses  par  cœur  (strophe  de  poésie,  Pater 
nosler). 

L’auteur  insiste  sur  la  facilité  relative  de  la  rééducation  chez  l’aphasique  ; 
quelques  minutes  d’exercices,  soir  et  matin,  amènent  bientôt  une  amélioration 
notable.  Feindel. 

727)  Un  cas  d’Hématome  extra-dural  traumatique  par  rupture  de  la 
méningée  moyenne  sans  fracture  du  crâne,  par  Francesco  Leoncini. 
La  Clinica  moderna,  an  XII.  n“  8,  p.  25,  17  janvier  . 1906. 

Cas  pur  sans  lésions  crâniennes,  sans  lésions  des  parties  molles.  L’auteur 
envisage  la  question  à  un  point  de  vue  général,  chirurgical  et  médico-légal. 
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728)  Contribution  à  la  connaissance  de  la  Poliencéphaiite  supérieure 
(type  de  Wernicke),  par  J.  Ramsay  Hunt.  New  York  med.  Journal,  n"  1419, 
p.  289,  10  féYrier  1906. 

Homme  de  40  ans,  adonné  à  la  boisson,  ayant  subitement  présenté,  après  une 
débauche  alcoolique,  des  mauA  de  tête,  des  vomissements,  puis  des  ptosis  et  de 
la  diplopie.  La  somnolence  alternait  avec  l’agitation,  le  délire  était  incohérent. 
L’ophlalmoplégie  externe  bilatérale  et  totale  épargnait  la  VI"  paire.  Pupilles 
inégales,  mais  réagissant.  Enfin  parut  la  bradycardie,  la  respiration  irrégulière, 
un  peu  de  fièvre,  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  le  malade  mourut  dans  le 
coma  par  arrêt  de  la  respiration,  au  bout  de  cinq  jours  de  maladie. 

Autopsie  :  pachyméningite  externe  unilatérale,  petits  foyers  hémorragiques  et 
petits  foyers  d’encéphalite  au  niveau  des  noyaux  des  oculomoteurs. 

Le  point  intéressant  est  la  description  détaillée  des  altérations  anatomiques. 

ÏHOMA. 

729)  L’Encéphalite  aiguë  chez  les  eniants,  par  .1.  Comby.  Bulletin  médical, 

20"  année,  n°  6,  p.  41,  17  janvier  1906. 

Dans  cet  article  l’auteur  s’occupe  exclusivement  de  l’encéphalite  aiguë 
diffuse  des  jeunes  sujets,  dont  la  description  manque  dans  les  traités  classiques, 
bien  qu’elle  fût  décrite  par  Strümpell  en  1884  sous  le  nom  de  polio-encéphalite. 

M.  Comby  trace  la  pathologie  de  cette  affection  en  insistant  sur  les  soins  et 
l’alimentation  qui  complètent  le  traitement.  Feindel. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


730)  Sur  un  cas  de  Maladie  d’Erb,  parTESTi.  Soc.  medico-ehirurgica  di  Bologna, 

1'"  déc.  1906. 

La  maladie,  chez  une  femme  de  22  ans,  débuta  à  l’occasion  d’un  trauma¬ 
tisme.  Ce  cas  est  remarquable  en  raison  du  degré  extrême  d’hypotonie  qu’il 
présentait  et  en  ce  qu’il  réunissait  la  plupart  des  symptômes  décrits  isolément 
dans  la  maladie  d’Erb. 

La  malade  était  rapidement  épuisée,  non  seulement  par  tout  effort  muscu¬ 
laire,  mais  encore  par  les  stimulations  lumineuses  et  acoustiques. 

Fait  curieux  sur  lequel  le  professeur  Albertoni  a  attiré  l’attention  dans  un  cas 
précédent,  l’obscurité  complète  et  le  silence  absolu  fatiguaient  la  malade  autant 
que  la  lumière  vive  et  le  bruit.  De  sorte  qu’elle  ne  se  trouTait  bien  que  dans  une 
chambre  modérément  éclairée  et  incomplètement  soustraite  aux  bruits  du 
dehors. 

Chez  cette  malade  on  vérifia  la  facilité  avec  laquelle  s’épuisaient  les  centres 
de  la  sensibilité,  de  la  respiration,  de  la  vaso-motricité.  —  Après  l’injection  de 
1  milligramme  d’atropine,  on  n’observa  jamais  l’augmentation  de  la  fréquence 
du  pouls,  mais  quelquefois  sa  diminution.  C’était  une  démonstration  péremp¬ 
toire  que  le  tonus  du  vague  était  grandement  abaissé.  .  F.  Deleni. 

731)  De  l’Inégalité  Pupillaire  dans  les  lésions  de  l’Aorte,  par  O.  Chouzon. 

Conférences  du  mercredi  de  la  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu  (prof.  Dieülafoy), 

Paris,  Masson,  1906. 

On  observe  parfois  dans  les  maladies  de  l’aorte  une  inégalité  pupillaire  qui 
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peut  relever  de  deux  causes  dîÉférentes  :  soit  d’une  compression  du  sympathique 
cervical  par  une  poche  anévrysmale,  soit  d’une  lésion  syphilitique  du  système 
nerveux  (il  y  a  alors  association  du  signe  de  Robertson  et  de  la  lymphocytose  du 
liquide  céphalorachidien).  Dans  ce  dernier  cas,  l’inégalité  pupillaire  n’implique 
nullement  la  présence  d’un  anévrysme  :  la  réunion  de  l’aortite,  de  l’inégalité 
pupillaire  avec  signe  de  Robertson  et  de  la  lymphocytose  constitue  une  triade 
de  symptômes  caractéristiques  de  la  syphilis.  L’auteur  rapporte  une  observation 
où  fut  constatée  cette  triade.  L’autopsie  montra  de  la  méningite  postérieure  de 
la  moelle,  mais  aucune  lésion  des  cordes  postérieures;  cette  constatation  est 
intéressante,  puisqu’elle  démontre  que  le  signe  de  Robertson  peut  exister  sans 
lésions  tabétiques.  R. 

732)  Théorie  sensorielle  et  théorie  motrice  des  Déviations  Oculaires 

conjuguées,  par  Eugène  Portes.  Thèse  de  Montpellier,  17  juin  1905,  n”  37, 

36  p. 

Ce  travail,  de  critique  serrée,  étayé  sur  28  observations,  dont  quelques-unes 
personnelles,  a  pour  but  d’établir  le  mécanisme  de  la  déviation  conjuguée. 
L’auteur  s’attache  à  combattre  l’opinion  de  Bard,  qui,  partant  de  l’association 
fréquente  de  l’hémianopsie  avec  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux, 
attribue  à  cette  dernière  une  origine  sensorielle.  D’après  Bard,  ce  serait  la  perte 
de  la  vision  dans  une  partie  du  champ  visuel  qui  solliciterait  la  déviation  en  sens 
inverse  de  la  tête  et  des  yeux.  M.  Portes,  adoptant  la  théorie  motrice  de 
M.  Grasset,  explique  toutes  les  modalités  du  phénomène  de  Prévost  (déviation 
de  la  tête,  déviation  des  yeux)  par  des  troubles  de  nature  paralytique  ou  irrita¬ 
tive,  portant  sur  certaines  fibres  nerveuses  (nerf  oculogyre  ou  hémi-oculo- 
moteur  pour  ce  qui  est  de  la  déviation  oculaire)  ou  leurs  centres  d’origine  ;  il 
répond  le  plus  souvent  à  une  lésion  de  la  région  capsulo-thalamique. 

Le  centre  de  la  rotation  de  la  tète  et  le  centre  de  la  rotation  des  yeux  sont 
distincts,  quoique  très  rapprochés  ;  et,  de  fait,  les  deux  ordres  de  déviations 
peuvent,  dans  quelques  rares  circonstances,  se  manifester  isolément.  G.  R. 


MOELLE 


733)  Ataxie  de  Priedreich,  avec  la  relation  de  treize  cas,  par  Wharton 

SiNKLER.  New  York  med.  journal,  n"  1415,  p.  63-72,  13janv.  1906. 

Observations  de  13  cas  à  propos  desquels  l’auteur  reproduit  la  pathologie  de 
l’affection. 

Les  treize  malades  appartenaient  à  huit  familles  ;  chez  neuf  les  réflexes 
patellaires  manquaient,  chez  deux  ils  existaient,  chez  deux  ils  étaient  exagérés  ; 
le  réflexe  plantaire  était  absent  chez  cinq,  et  présent  chez  huit  ;  sept  fois  il  y 
avait  des  contractures,  sept  fois  des  troubles  de  la  parole,  neuf  fois  du  nystag- 
mus,  etc. 

La  conclusion  générale  de  l’auteur  est  que  les  symptômes  de  la  maladie  de 
Friedreich  varient  avec  les  lésions  médullaires  associées  à  la  sclérose  des  cordons 
postérieurs.  Thoma. 

734)  Nouvelle  autopsie  d’un  cas  d’Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par 

Nonne  (Hambourg).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XXXIX,  fasc.  3,  1905,  p.  1223  (23  p., 

4  obs.,  bibliog.). 

Dans  cette  autopsie  d’un  cas  publié  antérieurement  {Arch.  f.  psyeh.,  1893), 
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Nonne  a  trouvé  une  agénésie  considérable  du  cervelet  avec  une  moelle  et  un 
bulbe  normaux  (lesquels  étaient  diminués  de  volume  chez  le  frère  du  malade, 
autopsié  antérieurement).  11  n’y  avait  aucune  lésion  microscopique  des  centres 
ni  des  nerfs  (sauf  une  dégénération  notable  des  nerfs  optiques). 

A  l’encontre  de  plusieurs  auteurs,  Nonne  ne  croit  pas  qu’il  faille  distinguer 
une  forme  cérébrale  et  une  forme  spinale  de  l’hérédo-ataxie,  les  deux  frères 
ayant  présenté  respectivement  une  de  ces  formes;  et  il  y  a  des  formes  de  pas¬ 
sage. 

Nonne  donne  de  plus  deux  cas  isolés  d’hérédo-ataxie  et  un  cas  d’ataxie  aiguë 
consécutif  à  un  coup  de  chaleur.  M.  Trénkl. 

735)  Ressemblances  cliniques  occasionnelles  entre  la  Carie  des  Ver¬ 
tèbres  et  la  Syringomyélie  lombo-thoracique,  et  localisation  dans 
la  Moelle  des  libres  par  la  Sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  tempéra¬ 
ture,  par  William  G.  Spiller.  Université  of  Penna.  Medical  Bulletin,  vol.  XVllI, 
n»  5-6,  p.  147-155,  juillet-août  1905. 

L’auteur  rassemble  des  cas  de  mal  de  Pott  lombo-thoracique  où  les  symptômes 
furent  ceux  de  la  syringomyélie  ;  et  en  particulier  il  donne  un  cas  sans  gibbosité 
où  la  dissociation  syringomyélique  dépendait  de  tubercules  situés  à  droite  et  à 
gauche  dans  les  faisceaux  de  Gowers.  Thoma.. 

736)  Un  cas  assez  rare  de  Syringomyélie  (unilatérale),  par  A.  Wimmer 

(de  Copenhague).  Hospitaletidende,  1906,  n“‘  2-3  (.38  p.). 

Description  d’un  cas  bien  observé,  sans  autopsie.  Traité,  fort  en  détail,  de  la 
dissociation,  la  topographie  des  perturbations  de  la  sensibilité  et  des  troubles 
trophiques.  G. -H.  Wurtzen. 

737)  Hématomyélie  et  Syringomyélie,  par  Kôlpin.  (Clinique  du  prof.  Weis- 
phal  Greifswald).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  .XL,  fasc.  3,  p.  402,  1905  (15  p., 
1  obs.,  1  planche). 

Cas  intéressant  par  la  coexistence  de  l’hématomyélie  et  de  la  syringomyélie. 
La  prolifération  de  la  névroglie  serait  secondaire  aux  hémorragies  d’origine 
inconnue,  opérant  sur  elle  comme  agent  irritatif  et  déterminant  cette  prolifé¬ 
ration,  qui,  prenant  un  caractère  progressif,  susciterait  à  son  tour  de  nouvelles 
hémorragies,  par  un  cercle  vicieux.  M.  Thénel. 

738)  Ssrringomyélie  et  Maladie  de  Basedow,  par  P.  Spillmann.  Soc.  méd. 

de  Nancy,  28  juin  1905;  Revue  méd.  de  l’Est,  1"  octobre  1905,  p.  600. 

Femme  âgée  de  44  ans,  pi-ésentant  de  la  dissociation  des  sensibilités,  de 
l’atrophie  musculaire  type  Aran-Duchêne,  des  troubles  trophiques  unguéaux,  un 
panaris  du  médius  de  la  main  droite. 

En  outre,  exophtalmie,  hypertrophie  du  corps  thyroïde,  palpitations  avec 
légère  hypertrophie  cardiaque,  pouls  rapide,  tremblement  des  extrémités. 

G.  E. 

739)  Cas  de  Spina  bifida  cervical.  Syringomyélo-méningocèle  avec 
Hydromyélie  et  Hydrocéphalie,  par  D.  J.  Davis.  Medical  News,  n"  1700, 
p.  302,  12  août  1905. 

Cas  remarquable  en  raison  de  la  rareté  du  spina  bifida  cervical  et  de  l’ano¬ 
malie  de  la  moelle  à  son  niveau. 
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Ce  spina  biflda  fut  opéré  sur  un  enfant  de  dl  semaines,  qui  mourut  le  lende¬ 
main  ;  il  était  gros  comme  une  moitié  'de  citron  et  son  pédicule  (du  calibre  d’un 
crayon)  s’insinuait  entre  la  septième  cervicale  et  la  première  dorsale,  qui  possé¬ 
daient  leurs  arcs. 

Le  sac  était  constitué  par  les  méninges.  A  la  face  inférieure  et  dans  l’épais¬ 
seur  de  sa  paroi,  était  un  tube  creux  s’ouvrant  à  la  peau  et  émanant  de  la 
moelle  ;  celle-ci,  coupée  à  la  hauteur  du  pédicule,  montre  un  canal  central 
dilaté  et  triangulaire,  ses  deux  angles  antérieurs  très  aigus  s’enfonçant  comme 
des  cornes  de  bœuf  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  son  angle  postérieur 
et  médian  se  prolongeant  dans  le  diverticule  fîstuleux  dont  il  a  été  question. 

Thoma. 


MÉNINGES 

740)  Méningo-myélite  bulbo-cervicale  du  chien,  par  L.  Marchand, 
G.  Petit  et  Coqüot.  Recueil  de  Médecine  vétérinaire,  publié  à  l’école  d’Alfort, 
t.  LXXXlll,  n“  1,  p.  3-14,  13  janvier  1906. 

Relation  d’un  cas  de  méningo-bulbomyélite  chez  un  gros  chien,  intéressante 
à  divers  titres  :  d’abord  par  sa  rareté,  puis  par  l’évolution  progressive  des 
symptômes,  dus  aux  lésions  bulbaires  et  médullaires  secondaires  à  la  méningite 
et  résultant,  les  unes  de  la  compression  par  le  tissu  inflammatoire  méningé,  les 
autres  de  la  propagation  de  l’inflammation  des  méninges  au  tissu  nerveux  sous- 
jacent.  11  est  incontestable  enfin  que  l’étude  de  tels  cas  est  susceptible  d’éclairer 
le  diagnostic  d’affections  semblables  que  l’on  rencontre  chez  l’homme. 

La  maladie  débuta  par  une  parésie  des  membres  postérieurs  qui  s’amenda, 
il  s’établit  une  paralysie  des  membres  antérieurs,  laquelle  était  à  la  fois 
motrice  et  sensitive.  Le  sens  de  position  était  totalement  perdu.  11  y  avait  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  (on  reconnut  ultérieurement  l’altération  des  racines 
antérieures  et  postérieures  après  leur  trajet  dans  l’épaisissement  méningé).  Les 
uutres  symptômes  ;  flexion  permanente  de  la  tête,  démarche  ébrieuse,  béance  de 
la  bouche  avec  écoulement  continuel  de  salive,  défauts  d’aboiements,  faisaient 
penser  à  juste  titre  à  une  participation  dü  bulbe  et  des  pédoncules  cérébelleux  à 
la  lésion.  Enfin  la  polyurie  elle-même  pouvait  être  considérée  comme  un  symp¬ 
tôme  bulbaire. 

On  peut  interpréter  comme  suit  la  marche  des  lésions  :  lepto-méningite  bulbo- 
cervicale  primitive;  altérations  des  racines  médullaires  par  propagation  directe 
de  l’inflammation  aux  filets  nerveux  ;  myélite  secondaire  àla  leptoméningitepar 
voie  vasculaire;  dégénérescence  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
cervicale  et  du  bulbe,  secondaire  aux  lésions  des  racines. 

Le  fait  le  plus  remarquable  est  peut-être  l’altération  considérable  des  racines 
antérieures  de  la  moelle,  tandis  que  les  cordons  latéraux  ne  présentent  aucune 
lésion  dégénérative.  Les  racines  seraient  donc  plus  vulnérables  que  les  cordons 
médullaires.  La  substance  grise  de  la  moelle  présente  des  lésions  inflammatoires 
et  une  réaction  névroglique  qui  contraste,  elle  aussi,  avec  l’intégrité  encore 
subsistante  des  cordons.  Comme  autre  particularité  curieuse,  à  noter  la  dilatation 
•  considérable  du  canal  épendym'aire  sur  toute  l’étendue  de  la  moelle,  ainsi  que 
son  éclatement  singulier  au  niveau  de  la  région  cervicale. 

Enfin  les  recherches  histologiques  ont  montré  que  si,  microscopiquement,  la 
lésion  méningée  paraissait  localisée  au  niveau  du  bulbe  et  de  la  partie  initiale 
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de  la  moelle,  elle  était  au  i;ontraire  généralisée,  car  microscopiquement,  la  pie- 
mére  se  montrait  enflammée  dans  les  autres  parties  du  névraxe.  Dans  la  moelle 
les  lésions  diminuent  d’intensité  à  mesure  que  l’on  s’éloigne  du  foyer  principal 
bulbo-protubérantiel  ;  mais,  même  pour  la  moelle  lombaire,  on  trouve  encore 
des  traces  de  pie-mérite.  Le  cerveau  lui-même  n’est  pas  indemne,  et  on  a 
constaté  l’existence  de  foyers  disséminés  de  leptoméningite  qui  n’avait  pas 
encore  donné  lieu  à  des  symptômes.  Ihoma. 

741)  Un  cas  d’ Angiosarcome  des  Méninges  de  la  Moelle  chez  un  sujet 
porteur  d’ Angiomes  multiples,  par  E.  Devic  et  G.  Tolot.  Revue  de  Méde¬ 
cine,  an  XXVI,  n»  3,  p.  234-269,  10  mars  1906. 

11  s’agit  d’une  femme  de  37  ans,  qui  subit  en  1899  l’amputation  du  bras 
gauche  pour  une  lésion  congénitale  caractérisée  par  une  augmentation  progres¬ 
sive  et  considérable  du  volume  du  membre,  un  aspect  éléphantiasique,  des  dou¬ 
leurs  violentes  et  un  développement  très  marqué  des  veines  superficielles. 

En  1900,  apparut  une  tumeur  du  sein  gauche;  l’accroissement  de  la  tumeur 
s’est  fait  par  poussées  successives,  toujours  accompagnées  de  douleurs  spon¬ 
tanées  très  vives. 

En  1903,  il  s’installe  progressivement  en  six  semaines  une  paraplégie  spas¬ 
modique  accompagnée  de  douleurs  spontanées  et  croissantes  d’intensité. 

Dans  la  dernière  semaine  de  la  vie,  la  paraplégie  est  devenue  flasque  et  l’on 
constata  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  à  type  syringomyélique. 

Autopsie  :  Angiomes  multiples  du  foie,  de  la  rate  et  des  franges  de  la  trompe 
gauche.  Transformation  angiomateuse  totale  du  sein  gauche;  angiomes  déve¬ 
loppés  dans  le  tissu  cellulaire  des  régions  voisines  de  cet  organe  et  confinant  en 
dehors  à  des  lipomes  du  dos.  Masses  angiomateuses  du  médiastin  et  de  l’atmos¬ 
phère  cellulo-adipeuse  du  rein  gauche.  Hypertrophie  notable  de  la  rate  due  à  des 
angiomes  multiples  de  cet  organe. 

Dans  le  canal  rachidien,  à  la  hauteur  de  la  région  dorsale  supérieure,  il  existe 
deux  tumeurs  :  l’une  est  située  entre  le  canal  rachidien  et  la  dure-mère,  à 
laquelle  elle  adhère,  et  est  constituée  par  un  tissu  angiomateux  pur;  l’autre  est 
située  entre  la  dure-mère  et  la  moelle,  dont  la  sépare  la  pie-mère.  Cette  dernière 
tumeur  comprime  la  moelle  sans  lui  adhérer,  et  est  constituée  par  un  tissu 
d’apparence  sarcomateuse  sans  formation  angiomateuse. 

Les  auteurs  donnent  à  cette  tumeur  le  nom  d’angiosarcome,  qui  traduit  l’as¬ 
pect  anatomique  présenté  par  ses  coupes.  Quant  aux  rapports  unissant  cet  angio¬ 
sarcome  des  méninges  médullaires  avec  les  angiomes  multiples  de  la  malade, 
on  ne  peut  qu’être  impressionné  par  le  voisinage  si  immédiat  de  l’angiosarcome 
avec  un  angiome  pur;  une  simple  juxtaposition  ne  satisfait  pas  l’esprit;  les 
auteurs  considèrent  comme  vraisemblable  ici  le  fait,  non  encore  constaté,  de  la 
transformation  de  l’angiome  en  angiosarcome.  11  semble  que  la  tumeur  angio¬ 
mateuse,  au  moment  où  elle  envahissait  la  cavité  séreuse  arachnoïdienne,  ait 
pris  tout  à  coup  la  forme  angiosarcomateuse.  E.  Feindel. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

742)  Des  Paralysies  Obstétricales  du  membre  supérieur;  para¬ 
lysies  radiculaires,  par  Henbi  Vicier.  Thèse  de  Montpellier,  23  janvier  1904, 
n”  23,  38  p. 

Courte  revue  générale,  illustrée  de  quelques  observations,  et  dans  laquelle 
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l’auteur  insiste  de  préférence  sur  la  physiologie  pathologique  et  le  mécanisme 
des  accidents.  G.  R. 

743)  Causes  entraînant  une  perte  prolongée  de  la  fonction  dans  cer¬ 
taines  Lésions  traumatiques  au  niveau  de  l’Articulation  de 
l’Épaule.  Pronostic,  Traitement,  par  Alfred  S.  Taylor.  Medical  News, 
n»  1690,  p.  1013,  3  juin  1903. 

Il  ne  s’agit  pas  ici  des  fractures  ni  des  luxations  de  l’épaule,  mais  des 
chûtes  et  des  contusions  qui  entraînent  des  paralysies  et  des  atrophies  mus¬ 
culaires. 

Ges  paralysies  sont  l’expression  des  lésions  du  plexus  brachial;  la  plus  com¬ 
mune  est  celle  des  cinquième  et  sixième  racines  cervicales,  mais  toutes  les 
racines  du  plexus  peuvent  être  lésées  et  elles  peuvent  l’être  toutes  à  la  fois.  Le 
pronostic  n’est  jamais  très  favorable.  Thoma. 

744)  Hémiparalysie  Laryngée  par  Compression  du  Nerf  Récurrent 
gauche  exercée  par  l’oreillette  gauche  dilatée  et  hypertrophique 
par  vice  Cardiaque  complexe,  par  Edoardo  Bonardi.  Gazzetta  medica 
italiana,  an  LVII,  n«  3,  1"  février  1906. 

Sténose  et  insuffisance  mitrales,  insuffisance  tricuspidienne  incomplète,  péri¬ 
cardite  sèche  et  adhérences  pleuro-péricardiques,  foie  et  reins  cardiaques,  pieu- 
rite  sèche  de  la  base  droite,  hémiparalysie  laryngée  gauche  par  lésion  du  récur¬ 
rent  gauche  déterminée  par  la  cardiopathie.  F.  Deleni. 

743)  Les  causes  de  la  Paralysie  complète  du  Nerf  Laryngé  inférieur 
ou  Récurrent,  par  E.  Félix.  Semaine  médicale,  an  XXV,  n°  31,  p.  601,  20  dé¬ 
cembre  1903. 

Revue  générale  où  l’auteur  énumère  les  causes  de  la  paralysie  du  récurrent, 
avec  nombreuses  citations  empruntées  à  la  littérature.  Les  facteurs  susceptibles 
de  déterminer  la  paralysie  complète  du  laryngé  inférieur  sont  multiples  :  mala¬ 
dies  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  tumeurs  du  médiastin,  de  l’œsophage,  du 
corps  thyroïde,  affections  respiratoires,  comme  causes  locales;  affections  médul¬ 
laires  ou  cérébrales,  comme  causes  agissant  à  distance;  intoxications  chimiques 
ou  microbiennes,  comme  causes  générales. 

Toutefois  l’anévrisme  de  l’aorte,  l’adénopathie  trachéo-bronchique,  le  tabes, 
constituent  les  causes  les  plus  fréquentes  de  cette  complication. 

Feindel. 

746)  Des  Névroses  et  Névrites  du  Pneumogastrique  chez  les  Tuber¬ 
culeux,  et  particulièrement  de  l’Asthme  des  Tuberculeux,  par 

F.  Dumarest.  Bulletin  médical,  20'  année,  n"  6,  20  janvier  1906. 

Dans  cet  article  l’auteur  étudie  l’ensemble  des  troubles  secondaires  survenant 
dans  les  zones  d’innervation  du  pneumogastrique,  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  troubles  tantôt  purement  fonctionnels  et  réflexes,  tantôt  liés  à  des 
altérations  anatomiques  irritatives  ou  inflammatoires  du  nerf,  capables  de 
revêtir,  par  conséquent,  suivant  les  cas,  tous  les  degrés  de  gravité,  et  d’affecter 
isolément  ou  ensemble  chacun  des  trois  grands  domaines  du  vague,  le  poumon, 
l’estomac,  le  cœur,  et  de  former  ainsi  une  véritable  trilogie  morbide  à  souche 
commune. 

Après  avoir  mentionné  les  crises  tachycardiques  etdyspeptiques,  il  s’arrête  Ion- 
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guement  sur  les  paroxysmes  respiratoires;  ces  observations  se  rapportent  à  deux 
formes  cliniques,  toutes  deux  paroxystiques,  mais  correspondant  à  des  degrés 
différents  du  trouble  fonctionnel  ou  de  la  lésion  nerveuse  ;  l’une  est  la  névrose 
réflexe  da  pneumogastrique  ou  asthme  vrai  des  tuberculeux  ;  l’autre  est  la  dyspnée 
paroxystique  d'origine  névritique  ou  faux  asthme.  Feinoel. 

717)  Contribution  clinique  à  l’étude  des  Paralysies  périphériques  du 

Nerf  Accessoire  et  de  l’Hypoglosse,  par  C.  Negro.  Archivio  di  Psichiatria, 

Neuropatologia,  Antr.  cr.  e  Med.  leg.,  an  XXVI,  fasc.  6,  p.  638-649,  1903. 

Histoire  d’une  jeune  femme  qui  présente  une  paralysie  avec  atrophie  du  sterno- 
cleidomastoïdien,  du  trapèze  supérieur  avec  déplacement  de  l’omoplate,  une 
paralysie  du  voile  du  palais,  et  d’une  corde  vocale,  tout  cela  à  droite.  La  pointe 
de  la  langue  est  déviée  à  droite  et  il  y  a  hémiatrophie  linguale. 

D’après  les  réactions  électriques,  ces  faits  paralytiques  et  atrophiques  sont 
sous  la  dépendance  de  lésions  périphériques  des  nerfs  spinal  et  hypoglosse. 
D’après  l’anamnèse,  il  s’agit  de  polynévrite  grippale. 

L’auteur  tire  de  l’analyse  de  ce  cas  des  indications  concernant  la  physiologie 
de  la  Xl«  paire.  F-  Delem. 

748)  Note  clinique  sur  un  cas  de  Spasme  clonique  dans  le  territoire 

de  l’Accessoire  de  Willis,  déterminé  par  la  Malaria,  par  Andrea 

CoNTi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVII,  n°  3,  p.  21,  7  janv.  1906. 

Histoire  d’une  femme  de  30  ans,  entrée  à  l’hôpital  avec  une  lièvre  de  et 
qui  présentait  des  mouvements  rythmiques  et  violents  de  projection  de  la  tête  en 
avant,  sur  la  poitrine. 

Elle  était  atteinte  de  lièvre  paludéenne  depuis  quinze  jours,  et  de  spasme 
depuis  cinq. 

Le  spasme  se  produisait  pendant  l’accès  de  fièvre.  Sa  violence  et  sa  fréquence 
augmentaient  dans  la  première  période  de  l’accès,  atteignaient  leur  maximum 
au  moment  de  l’acmé,  pour  décroître  avec  la  défervescence. 

Pendant  tout  ce  temps  la  malade  entrait  dans  un  état  particulier  d’effroi  et 
d’agitation  ;  elle  se  sentait  mourir,  respirait  dilflcilement,  devait  se  contracter, 
appuyée  sur  les  poings,  faisant  saillir  sa  poitrine  pour  ne  pas  perdre  son 
souffle;  sa  pâleur  était  extrême,  ses  yeux  égarés,  ses  deux  sterno-cléido-mas¬ 
toïdiens  rigides  et  tendus.  Sa  tête  se  fléchissait  en  avant  violemment  et  rythmi¬ 
quement. 

Le  spasme  une  fois  disparu,  il  restait  une  grande  fatigue  des  muscles  du  cou. 

Guérison  de  la  lièvre  et  du  spasme  par  des  injections  de  quinine. 

L’auteur  discute  la  pathogénie  de  ce  spasme  rythmique  bilatéral  du  sterno- 
cléido-mastoïdien  ;  il  le  tient  pour  central  dans  son  origine  et  déterminé  par 
l’action  des  toxines  malariennes  sur  les  noyaux  de  l’accessoire.  11  est  à  remar¬ 
quer  que  la  quinine  eut  sur  le  spasme  une  action  manifeste,  alors  qu’il  est  loin 
d’être  constant  qu’elle  exerce  son  effet  thérapeutique  sur  les  symptômes  nerveux 
de  la  malaria.  F.  Deleni. 

749)  Forme  aiguë  du  Beri-beri  et  ses  Paralysies  résiduelles,  par 

II.  Wright.  Review  of  Neurology  and  Psychiatty,  n"  10,  1903. 

Étude  clinique,  anatomique  et  pathogénique  du  beri-beri.  Au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  l’auteur  distingue  trois  formes  principales  :  1°  le  beri-beri  aigu  perni¬ 
cieux,  très  rapidement  mortel.  —  2»  le  beri-beri  aigu  qui  peut  être  fatal  à  la 
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phase  aiguë  de  la  maladie.  —  3"  le  beri-beri  subaigu  qui  n’est  jamais  mortel 
par  lui-même. 

De  ses  recherches  anatomo-pathologiques  et  bactériologiques  l’auteur  conclut 
que  la  maladie  est  causée  par  un  bacille  spécifique,  qu’il  n’a  pas  encore  pu 
isoler.  Ce  bacille  se  multiplie  à  la  surface  et  dans  la  muqueuse  de  l’estomac  et 
du  duodénum  ;  il  élabore  une  toxine  qui  se  répand  dans  la  circulation  et  cause 
les  divers  troubles  qui  caractérisent  le  beri-beri,  formes  aiguës  et  paralysies 
résiduelles. 

La  toxine  a  une  affinité  particulière  pour  les  terminaisons  nerveuses  périphé¬ 
riques  et  pour  les  centres  trophiques  des  neurones  ;  ces  segments  sont  générale¬ 
ment  les  premiers  et  les  seuls  lésés  par  la  toxine.  A.  Bauer. 

750)  Névrite  du  Plexus  Lombaire  dans  les  suites  de  Couches,  par 

Aücn  (de  Copenhague).  Soc.  d’ Obstétrique  de  Paris,  15  février  1906. 

Cette  affection,  qui  n’est  pas  très  rare,  se  caractérise  par  des  douleurs  à  la 
pression  sur  les  territoires  nerveux  suivants  :  crural,  saphène  interne,  fémoro- 
cutané,  obturateur  et  génito-crural,  par  de  la  paralysie  des  muscles,  par  une 
hypéresthésie  de  la  peau,  et  par  une  augmentation  des  réflexes  rotuliens. 

Cette  maladie  débute  quelques  jours  après  l’accouchement  et  dure  pendant 
plusieurs  jours;  quelquefois  il  y  a  rechute. 

Ces  névrites  puerpérales  lombaires,  dont  le  pronostic  est  toujours  bénin, 
seraient  dues  à  une  intoxication  accompagnant  la  grossesse  et  les  suites  de 
couches,  et  seraient  facilitées  par  les  anastomoses  qui  existent  avec  les  nerfs  de 
l’utérus.  E.  F. 

751)  Effets  Expérimentaux  de  la  Toxine  Dysentérique  sur  le  Système 
Nerveux  Central,  par  Ch.  Dopter.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  4  mars  1905. 

Les  paralysies  qui  surviennent  chez  les  animaux  au  cours  de  la  dysenterie 
expérimentale  sont  d’origine  centrale  ;  elles  doivent  être  rapportées  à  une  polyo- 
mélite  antérieure  revêtant  parfois  le  type  connu  sous  le  nom  de  syndrome  de 
Landry.  Elles  sont  dues  à  l’action  nécrosante  de  la  toxine  élaborée  par  le  bacille 
dysentérique.  Telles  sont  les  conclusions  que  formule  l’auteur  après  examen 
histologique  du  système  nerveux  central  et  périphérique  pratiqué  chez  le  lapin, 
qui  a  présenté  des  phénomènes  paralytiques  au  cours  de  la  dysenterie  bacillaire 
expérimentale.  Félix  Patry. 

752)  Contribution  à  la  connaissance  des  Névrites  du  Cubital  d’origine 
Professionnelle,  par  Cino  Ceni.  Clinica  moderna,  an  XI,  n”  51,  p.  601,  20  dé¬ 
cembre  1905. 

Deux  cas.  Pendant  son  travail,  le  premier  ouvrier  pesait  de  tout  le  poids  de 
son  corps  sur  une  gouge  qu’il  tenait  le  bras  étendu  ;  le  second  travaillait  le 
coude  fortement  appuyé  sur  un  coin  de  table.  F.  Deleni. 

753)  Un  cas  de  Neuronite  motrice  inférieure,  par  César  Juarros.  Revista 
de  Medecina  y  Cirurgia  praticas,  an  XXX,  n"  915,  p.  89-96,  21  janvier  1906 
(3  photos). 

Intéressante  observation  de  paralysie  des  quatre  extrémités  chez  un  jeune 
homme  de  17  ans.  Ce  cas  a  des  caractères  de  la  polynévrite,  de  la  poliomyélite  et 
de  la  maladie  de  Landry  et  ne  saurait  être  attribué  exclusivement  à  aucune  de 
ces  trois  formes.  Celles-ci  ne  constituent  pas  des  espèces  pathologiques,  mais  des 
variations  de  processus  similaires,  F.  Deleni. 
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754)  Polynévrite  suite  de  Rubéole,  par  E.  Revilliod  et  Long.  Société  de  méde¬ 
cine,  6  décembre  1905. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  8  ans  qui  fut  atteint  de  rubéole  à  peu  près  en  même 
temps  que  ses  frères  et  sœurs.  La  maladie  se  termina  en  trois  jours  et  fut  suivie 
d’un  peu  de  conjonctivite.  Peu  après  apparut  une  impotence  fonctionnelle  pres¬ 
que  complète  des  membres  inférieurs  et  des  muscles  du  tronc,  grande  faiblesse 
des  membres  supérieurs  et  abolition  des  réflexes  tendineux.  Il  y  eut  aussi  de  la 
diplopie  par  parésie  du  droit  externe  de  l’œil  droit.  Des  douleurs  spontanées  et 
provoquées  par  pression  se  montrèrent  le  long  des  troncs  nerveux  des  mem¬ 
bres. 

Les  auteurs  considèrent  ce  cas  comme  un  cas  de  polynévrite  ayant  frappé  les 
filets  moteurs  plus  que  les  filets  sensitifs. 

Il  est  à  remarquer  que  cette  polynévrite  a  succédé  à  une  maladie  infectieuse 
extrêmement  bénigne,  sans  mélange  d’aucune  autre  infection,  sans  diphtérie 
en  particulier;  c’est  une  complication  de  la  rubéole  qui  n’a  pas  été  jusqu’ici 
signalée.  E.  F. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 
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755)  Sur  la  Psychochromesthésie  et  certaines  Synesthésies  (Audi¬ 
tion  colorée),  par  David  Fraseb  Harris.  Edinburgh  med.  Journ.,  vol.  XVIII, 
n»  6,  p.  529-539,  décembre  1905. 

Ce  mémoire  est  d’autant  plus  intéressant  qu’il  contient  l’auto-observation  de 
l’auteur  et  la  comparaison  de  ses  synopsies  avec  celles  d’un  de  ses  frères.  Dans 
les  deux  cas,  elles  sont  remarquables  par  leur  fixité;  l’association  de  la  couleur 
à  la  lettre  ou  à  I  objet  est  sans  doute  l’effet  d’une  auto-suggestion  et  dans 
quelques  cas  on  peut  retrouver  la  première  suggestion,  origine  de  toutes  les 
autres;  mais  le  plus  souvent  la  couleur  ne  correspond  à  aucun  souvenir  é  vocable. 

Thoma. 

756)  Observations  sur  FAudition  Colorée  (Beobachtungen  über  farbiges 
Horen),  par  Lomer  (Holstein).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  LX,  fasc.  2,  1905,  p.  593 
(8  p  ) 

Lomer  a  observé  l’héarédité  de  l’audition  colorée  dans  quatre  générations 
d’une  famille  normale.  L’audition  colorée  est  plutôt  un  fait  de  supériorité  intel¬ 
lectuelle.  Il  tente  d’établir  un  rapprochement  entre  les  couleurs  et  les  lettres 
d’après  le  nombre  des  vibrations  correspondant  aux  unes  et  aux  autres.  Il  ne  fait 
là  qu’un  essai  d’hypothèse;  ces  rapports,  s’ils  existent,  sont  apparemment  dus 
à  des  conditions  spéciales  de  structure  des  fins  éléments  nerveux.  On  peut 
dire  seulement  que  certaines  voyelles  sont  accompagnées  de  préférence  par 
certaines  couleurs  (A  rouge).  U,  A,  I  avaient  la  même  couleur  chez  le  père  et  le 
fils,  O  et  E  sont  intervertis,  mais  les  couleurs  (bleu  et  jaune)  ont  le  même 
nombre  de  vibrations.  •  jj  Thé.nel 
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757)  Sur  la  Psychologie  du  Parricide  (Zur  Psychologie  des  Vatermords),  par 

P.  Kutalewsky.  Monatsschrift  fur  Kriminalpsychologie  undStrafrechtsreform,  1904. 

Les  parricides  sont  des  malades  ou  des  déséquilibrés.  Cette  anomalie  du  sens 

moral  peut  être  congénitale  ou  dépendre  de  l’éducation  et  des  conditions  de 
l’existence;  dans  les  deux  cas,  ces  criminels  sont  des  malheureux  dignes  de 
compassion  :  les  vrais  coupables  sont  les  parents  qui  leur  ont  donné  naissance 
et  la  société  au  milieu  de  laquelle  ils  ont  été  créés  et  se  sont  développés.  Leur 
place  n’est  pas  au  milieu  des  hommes  normaux;  on  devra  les  interner,  en  ayant 
soin  qu’ils  n’aient  pas  trop  à  souffrir  de  cette  détention  préventive.  Le  devoir  de 
la  société  est  de  créer  des  asiles  dans  lesquels  ces  malheureux  seront  éduqués  et 
traités  par  des  gens  compétents  et  dans  lesquels,  en  cas  d’insuccès.  Us  pourront 
être  maintenus  indéfiniment.  Bhécy. 

758)  Note  sur  les  Conditions  et  Caractères  de  la  Fièvre  Émotive,  par 

En.  Toulouse  et  U.  Vurpas.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  30  avril  1904. 

Observation  de  fièvre  émotive  relatant  l’élévation  de  la  température  et  la 
durée  pendant  plus  de  vingt-quatre  heures  après  la  disparition  du  sujet  qui  pro¬ 
voqua  l’émotion  chez  trois  malades.  Pour  les  auteurs,  il  n’y  a  pas  parallélisme 
étroit  entre  les  phénomènes  physiologiques  et  psychologiques,  puisque  le  trouble 
mental,  provocateur  du  désordre  physique,  cesse  bien  avant  que  la  modification 
physiologique  soit  terminée.  Félix  Patby. 

759)  Les  Psychopathies  chez  le  paysan,  par  Tehrien.  Progrès  médical, 

an  XXXV,  3'  série,  t.  XXll,  n«  3,  20  janvier  1906. 

Dans  ce  pays  de  dégénérés  et  de  buveurs  où  l’auteur  exerce,  où  les  porteurs 
de  stigmates  physiques  de  dégénérescence  se  rencontrent  à  chaque  pas,  où  l’on 
trouve  quantité  de  tiqueurs,  de  bègues,  de  sourds-muets,  de  faces  asymétriques, 
il  a  vu  peu  de  délires  ayant  nécessité  l’internement. 

Si  les  vésanies,  qui  d’ailleurs  ne  présentent  rien  de  particulier,  y  sont  rares, 
les  névroses  et  en  particulier  les  accidents  hystériques  par  imitation,  sont 
extrêmement  fréquents. 

L’hystérie  et  la  neurasthénie  ne  doivent  plus  être  considérées  comme  des  ma¬ 
ladies  surtout  urbaines.  La  campagne  autant  et  peut-être  plus  que  la  ville  leur 
paie  un  très  large  tribut.  Thoma. 


SÉMIOLOGIE 

760)  Essai  de  classification  des  Troubles  de  la  Mimique  chez  les 
Aliénés,  par  G.  Dhouard  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  111, 
n"  d,  p.  1-13,  janvier-février  1906. 

Certains  mouvements  d’expression  dépendent  de  la  volonté;  ainsi  les  mouve¬ 
ments  affirmatifs  et  négatifs  de  la  tête  reposent  sur  un  acte  volontaire  en  prin¬ 
cipe.  Mais  il  y  a  d’autres  mouvements  d’expression,  tels  que  le  pleurer,  le  rire 
et  bien  d’autres  jeux  mimiques  de  la  face,  qui  sont  tout  à  fait  indépendants  de 
la  volonté  et  qui  s’accompagnent  même  de  phénomènes  quasi  végétatifs  (phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs,  cardiaques  et  respiratoires,  horripilation,  sudation,  modi¬ 
fications  dans  l’activité  du  rectum  et  de  la  vessie)  ;  beaucoup  de  ceux-ci  existent 
dans  les  premiers  moments  de  la  vie  extra-utérine. 


Or,  la  pathologie  a  depuis  longtemps  dissocié  les  mouvements  volontaires  et 
les  mouvements  expressifs  dans  les  paralysies.  La  classification  devra  suivre  la 
voie  physiologique  et  clinique  et  distinguer  : 

1»  Des  troubles  de  la  mimique  volontaire  ou  idéative,  attribuables  à  des  pertur¬ 
bations  associatives  portant  sur  les  liens  qui  unissent  normalement  la  pensée  à, 
l’expression  motrice  qui  lui  est  adéquate,  c’est-à-dire  sur  les  centres  corticaux 
d’association  idéo-motrice,  a)  par  adaptation  vicieuse,  b)  par  adaptation  conven¬ 
tionnelle,  c)  par  défaut  d’adaptation. 

2"  Les  troubles  de  la  mimique  involontaire  ou  émotive  comprennent  comme  les 
précédents  des  troubles  d’adaptation.  Mais  on  peut  découvrir  également  des 
troubles  plus  physiologiques  que  psychologiques,  et  intéressant  le  noyau  basilaire 
dont  on  connaît  la  destination  spéciale  par  rapport  à  la  psycho-réflectivité  de 
l’émotion  ;  ce  sont  des  troubles  de  fonctionnement. 

Donc,  A)  :  Troubles  portant  sur  les  centres  corticaux  d’association  idéo-affec- 
tive  (par  incongruence,  paranimie).  —  B)  Troubles  portant  sur  le  centre  tala- 
mique  de  la  psyco-réflectivité,  a)  par  défaut  d’inhition,  b)  par  défaut  de  dynamo- 
génisme.  Feindel. 

76t)  Sur  la  Toxicité  du  Sang  des  Aliénés,  contribution  à  la  patho¬ 
genèse  des  Psychoses  aiguës,  par  G.  Dhagotti.  Annali  di  Nevrologia., 
an  XXlll,  fasc.  6,  p.  403-422,  1905. 

Le  sang  n’est  hypertoxique  qu’à  la  première  période  des  maladies  mentales. 

F.  Deleni. 

762)  Des  altérations  Cytologiques  du  Sang  dans  les  maladies  Men¬ 
tales,  par  M.  Klippel  et  E.  Lefas.  L’Encéphale,  an  1,  n"  1,  p.  34-56,  janvier- 
février  1906. 

Les  auteurs  exposent  avec  détail  la  technique  qui  doit  être  précise  pour  que 
les  résultats  soient  comparables  entre  eux.  D’ailleurs,  chaque  résultat  doit  être 
interprété  en  particulier. 

Dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  les  auteurs  ont  trouvé  des  modifications 
cytologiques  du  sang  qui  sont  celles  des  infections  et  des  intoxications. 

Pour  les  auteurs,  les  altérations  du  sang  et  le  délire  peuvent  être  le  résultat 
d’un  même  agent  pathogène,  mais  dont  l’action  ne  se  fait  pas  sentir  forcément 
à  égalité  sur  les  éléments  du  sang  et  sur  l’encéphale.  Feindel. 

763)  Les  causes  Prédisposantes  en  Pathologie  Mentale,  par  Mabandon 

DE  Montyel.  Revue  de  Médecine,  an  XXVI,  n“  1,  p.  34-67,  janvier  1906. 

Les  causes  tenues  pour  capables  de  créer  la  prédisposition  n’ont  que  la  pro¬ 
priété  de  la  développer,  de  la  fortifier  et  de  l’amener  au  point  voulu  pour  l’éclo¬ 
sion  d’une  psychose.  Les  infections,  les  empoisonnements  chroniques,  les 
diathèses,  les  grands  processus  morbides,  la  misère,  les  conditions  de  dénutrition, 
les  maladies  graves  agissent  de  la  sorte. 

Il  suffit  que  ces  troubles,  qui  chez  les  sujets  à  cerveau  absolument  normal 
délabrent  le  corps,  mais  jamais  cet  organe,  trouvent  une  tare  infime  pour  que  leur 
action  fortifiante  l’utilise.  Il  en  résulte  que  si  les  recherches  ne  sont  pas  poussées 
très  loin,  la  fêlure  initiale,  insignifiante  par  elle-même,  n’est  pas  perçue  ;  ce 
qui  n’est  que  son  développement  est  pris  pour  une  création  de  toutes  pièces. 
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764)  Sur  l’Amnésie  rétroantérograde  avec  relation  d’un  cas,  par 

Alfred  Gordon.  Neic  York  med.  Journ.,  n“  1422,  p.  440,  3  mars  1906. 

Un  cas  pur  d’amnésie  antérorétrograde,  et  un  autre  avec  troubles  mnémo¬ 
niques  plus  accusés  que  de  coutume.  L’auteur  insiste  sur  l’exactitude  de  la  loi 
de  Ribot  concernant  la  régression  de  la  mémoire  :  ce  sont  les  faits  le  moins 
solidement  attachés  à  l’ensemble  de  la  conscience  qui  les  premiers  disparaissent. 

Thom.4. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

765)  Démence  aiguë  juvénile  (Ueber  acute  juvénile  Verblôdung),  par  Fübr- 
MANN  (Lindenhaus).  Archie  f.  Psychiatrie,  t.  LX,  fasc.  3,  1905,  p.  817  (3  obs., 
30  p.). 

11  s’agit  de  3  cas  où  le  début  très  aigu  se  traduit  par  un  état  d’anxiété  avec 
hallucinations  terrifiantes  de  la  vue  et  de  l’ouïe,  idées  de  persécution  et  réaction 
d’une  violence  extrême  dans  un  cas,  qui  ressemblait  à  la  fureur  épileptique.  La 
période  aiguë  dure  quelques  semaines,  le  malade  reste  très  incohérent,  puis 
tombe  dans  la  démence  apathique  avec  incohérence.  Dans  les  deux  autres  cas  le 
début  se  rapproche  plutôt  de  l’alcoolisme  aigu  :  la  confusion,  l’incohérence  était 
moins  grande  que  le  premier  cas;  à  la  phase  hallucinatoire  succède  en  trois 
semaines  un  état  de  stupeur  qui  passe  à  la  démence. 

Dans  les  trois  cas  existait  comme  antécédent  l’alcoolisme  du  père  que  Füermann 
tend  à  considérer  comme  le  facteur  véritable  delà  psychose.  11  ne  peut  rattacher 
celle-ci  <à  aucun  des  types  admis  qui  s’en  rapprochent  le  plus  :  démence  précoce 
paranoïde,  démence  primaire,  aucun  de  ces  termes  ne  le  satisfait. 

Nous  devons  remarquer  que  le  mot  démence  par  lequel  nous  traduisons  Ver- 
blodung  ne  répond  pas  à  cet  état  spécial  d’affaiblissement  mental  ;  le  vieux  mot 
d’idiotisme  tombé  en  désuétude  serait  plus  approprié.  M.  T. J  M.  Trénel. 

766)  Démence  précoce  (Contribuzioni  allô  studio  délia  demenza  précoce),  par 
G.  PiGHiNi.  Rirista  Sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  4,  p.  546-568, 
décembre  1905. 

Étude  graphique  du  pouls  des  déments  précoces,  de  leur  température.  L’au¬ 
teur  a  obtenu  de  l’amélioration  chez  ces  malades  par  le  traitement  parathyroï- 
dien.  F.  Deleni. 

767)  La  Démence  Précoce  dans  l’armée  (étude  clinique  et  médico- 
légale),  par  F.  Kagi.  Thèse  de  Bordeaux,  1904-1905,  n"  50  (73  p.,  26  obs.)  Impri¬ 
merie  Y.  Cadoret. 

La  démence  précoce  trouve  dans  la  vie  militaire  des  conditions  propres  à  son 
éclosion.  Elle  est  méconnue  dans  l’armée;  elle  y  existe  pourtant.  L’auteur  rap¬ 
porte  dix-sept  observations  ou  faits  inédits  à  l’appui  de  sa  thèse. 

Jean  Abadie. 

768)  Les  formes  de  la  Démence  Précoce,  par  Marandon  de  MontveiL  et  Mon- 
GERi.  Annales  médico-psychologiques,  9'  série,  t.  II,  63'  année,  n”  2,  sept,  1905 

(20  p.) 

M.  de  Montyel  considère  comme  non  existant  le  mot  et  la  chose  en  tant  que 
forme  nosologique  spéciale. 


ANALYSES 


517 


Pour  lui,  tout  ce  qu’on  décrit  comme  démence  précoce  ne  mérite  pas  ce  nom 
et  reproduit  simplement  les  divers  délires  des  dégénérés.  Cette  revue  critique  ne 
répose  que  sur  des  arguments  purement  verbaux  et  non  sur  des  faits. 

C’est  ce  que  Mongeri  montre  dans  sa  réplique.  M.  Trénel. 

769)  Sur  l’histologie  et  la  pathogénie  de  la  Démence  Précoce,  par 

E.  Crisapulli.  Il  Morgagni,  an  XLVllI,  n»!,  p.  52-62,  janvier  1906. 

L’anatomie  pathologique  de  la  démence  précoce,  à  part  quelques  faits  excep¬ 
tionnels,  qui  n’ont  d’ailleurs  pas  été  confirmés,  ne  diffère  pas  de  celle  des 
démences  en  général  et  de  celles  de  certaines  psychoses  où  il  existe  des  altéra¬ 
tions  cellulaires. 

Dans  les  deux  cas  étudiés  par  l’auteur,  typiques  au  point  de  vue  clinique,  il 
ne  fut  constaté  autre  chose  que  ce  que  l’on  rencontredans  les  psychoses  à  origine 
toxi-infectieuse  établie  (psychose  polynévritique,  délire  aigu,  confusion  men¬ 
tale).  Les  lésions  ont  consisté  en  atrophie  cellulaire  et  en  chromatolyse,  en  alté¬ 
ration  de  la  myéline  avec  présence  de  gouttelettes  résiduaires. 

Ce  sont  des  modifications  nullement  caractéristiques;  elles  sont  analogues  à 
celles  qui  font  suite  aux  processus  toxi-infectieux  de  l’organisme.  Et  l’on  sait 
que  la  toxi-infection  à  elle  seule  ne  suffit  pas  à  la  pathogenèse  de  la  démence 
.précoce  de  Krœpelin;  d’autres  éléments  sont  aussi  nécessaires  qu’elle-mème 
(hérédité,  prédisposition  individuelle,  etc.).  F.  Dei.eni. 

770)  Conception  actuelle  de  la  Démence  Précoce,  par  César  Juarros. 

Revista  de  Sanidad  militar,  an  XX,  n“  448,  p.  90-97,  Madrid,  15  février  1906. 

Revue  historique  et  critique.  Le  terme  de  démence  précoce  n’est  pas  autre 
chose  qu’une  dénomination  s’appliquant  à  divers  syndromes  ayant  entre  eux 
des  relations  communes  d’origine,  de  terminaison,  de  nature. 

Seule  l’hébéphrénie  est  peut-être  une  entité  clinique.  F.  Deleni. 

771)  Existe-t-il  dans  le  Sang  des  Déments  Précoces  une  forme 

spéciale  de  Globule  rouge  ?  par  Giuseppe  Muggia.  Riforma  medica,  anXXll, 

n°  1,  p.  17,  6  janvier  1906. 

Pighini  et  Paoli  avaient  annoncé,  avoir  trouvé  une  façon  particulière  de  réa¬ 
gir  des  globules  rouges  des  déments  précoces. 

Muggia  a  repris  leurs  observations  en  suivant  exactement  leur  technique. 
D’après  lui  il  n’y  a  aucune  différence  de  réaction  au  mordançage  molybdique 
entre  les  globules  rouses  des  sujets  normaux,  ceux  des  déments  précoces,  et 
ceux  des  autres  aliénés.  F.  Deleni. 

772)  Les  Démences.  Anatomie  pathologique  et  pathogénie,  par  Kltppel 
et  J.  Lrermitte.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n°  12,  p.  485-514,  déc.  1905. 

Ce  travail  considérable  a  pour  objet  d’établir  que  la  lésion  constante  et  com¬ 
mune  à  toutes  les  démences,  plus  ou  moins  masquée  par  des  faits  anatomiques 
très  variables,  est  la  destruction  des  prolongements  des  cellules  nerveuses. 

Cette  lésion,  qui  détruit  ce  que  la  cellule  à  de  plus  perfectionné,  et  les  con¬ 
nexions  des  cellules  entre  elles,  aboutit  à  l’autonomie  cellulaire,  à  1  indifférence 
de  la  cellule  pour  les  autres  cellules. 

Cette  conclusion  générale  est  d’une  importance  considérale  si  on  l’applique  à 
la  démence  précoce.  Or,  les  auteurs  comptent  actuellement  onze  observations 
personnelles  dans  lesquelles  la  démence  précoce  s’accuse  exclusivement  par  des 
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lésions  neuro-épithéliales.  De  plus,  ils  ont  réuni  plusieurs  observations  d’autres 
auteurs;  elles  viennent  confirmer  leurs  vues,  à  savoir  que  dans  les  cas  les  plus 
typiques,  on  rencontre  de  telles  lésions  et  que  par  conséquent  ces  lésions  sont 
suffisantes  pour  produire  le  syndrome  de  la  démence  précoce. 

Feindel. 

773)  Sur  un  phénomène  clinique  au  cours  de  la  Mélancolie  (Zur  Sympto¬ 
matologie  der  Melancholie),  par  Juliusburger  (Berlin).  Momtsschrift  f.  Psychia¬ 
trie  U.  Neurologie,  t.  XVII,  n°  5,  mai  1903,  p.  369. 

Dans  un  cas  typique  de  mélancolie  l’auteur  a  observé  un  dédoublement  de  la 
personnalité.  Halberstadt. 

774)  Sur  l’étiologie  de  la  Mélancolie  (Zur  Aetiologie  der  Melancholie),  par 
Lipschitz  (Berlin).  Momtsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  septembre  1905 
p.  193,  et  octobre,  p.  358. 

L  auteur  étudie  dans  une  revue  générale  de  la  question  et  se  basant  sur  les 
observations  recueillies  pendant  quinze  ans  à  la  Charité  de  Berlin,  les  différentes 
conditions  étiologiques  qui  favorisent  l’apparition  de  la  mélancolie.  Celle-ci  est 
comprise  dans  le  sens  que  lui  donne  Ziehen. 

Une  analyse  ne  peut  être  utile,  tout  l’intérêt  de  ce  travail  étant  dans  les  points 
de  détails,  les  chiffres  statistiques  et  les  renseignements  bibliographiques. 
Nous  en  recommandons  vivement  la  lecture,  Halberstadt. 

773)  Un  cas  d’Éclampsie  suivie  de  Mélancolie  puerpérale  ;  traitement 
par  la  substance  de  la  glande  Thyroïde,  par  W.  E.  Fothergill.  Edinhurqh 
med.  Journ.,  vol.  XIX,  n“  3,  p.  236,  mars  1906. 

Pendant  l’éclampsie,  la  malade  fut  au  régime  lacté  et  végétarien  ;  la  mélan¬ 
colie  était  probablement,  elle  aussi,  d’origine  toxique;  la  médication  tyroidienne, 
activant  les  échanges,  amena  en  quelques  jours  la  guérison.  Thoma. 

776)  Hypochondrie  et  lésions  viscérales,  par  A.  Vigouroux  et  Collet. 

Arch.  gén.  deMéd.,  1905,  p.  2062,  n'’33  (2  obs.). 

I.  Dans  la  première  observation,  il  s’agit  d’un  énorme  lymphome  tuberculeux 
qui  comprimait  les  nerfs  et  les  vaisseaux  du  bassin  chez  un  hyponchodriaque. 
Ce  malade  ressentait  des  crampes,  des  lourdeurs  et  des  douleurs  dans  les  jam¬ 
bes,  ou  parfois  des  commotions  nerveuses  qui  le  réveillaient  en  sursaut  ;  il  avait 
la  nuit  des  érections  fréquentes  qui  le  poussaient  à  la  masturbation. 

II.  Chez  1  autre  malade,  on  trouva  à  l’autopsie  un  épithélioma  volumineux  de 

la  petite  courbure  de  l’estomac.  Or  c’était  un  mélancolique  qui  s’imaginait  préci¬ 
sément  avoir  un  cancer  de  l’estomac,  t  Son  œsophage  était  bouché,  il  n’avait 
pas  de  sang.  »  p  londe. 

777)  Des  états  dits  «  Pseudomélancoliques  »  (Ueber  pseudomelancholische 
Zustaende),  par  Vorkastner  (de  Berlin).  Uonatsschrift  f.  Psychiatrie  u  Neuro¬ 
logie,  t.  XVII.  1905,  février,  n“  2,  p.  133. 

^  La  dépression  et  les  idées  délirantes  t  mélancoliques  )»  peuvent  exister  dans 
d  autres  maladies  mentales  que  la  mélancolie  vraie.  L’auteur  passe  en  revue 
plusieurs  de  ces  possibilités,  et  apporte  8  observations  personnelles.  Il  s’arrête 
notamment  sur  le  délire  d’auto-accusation  et  il  montre  comment  Séglas,  Rossi, 
pour  ce  qui  concerne  la  clinique,  et  Dupré,  pour  ce  qui  a  trait  à  la  médecine 
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légale,  ont  établi  que  ce  délire  ne  suffit  nullement  à  porter  le  diagnostic  de 
mélancolie.  Halberstadt. 

778)  La  Lyssophobie,  par  Sotiriadès.  Progrès  médical,  an  XXXIV,  n“  49, 

9  décembre  1906. 

Intéressante  étude  de  cette  phobie  et  de  ses  variétés,  de  son  étiologie  et  du 
traitement  qu’elle  comporte.  'I'homa. 

779)  Aliénés  auto-accusateurs  (Seibstanzeigen  Geisteskranker),  par  le  prof. 
Meyer  (Kônigsberg).  Archiv.  f.  Psychiatrie,  t.  LX,  fasc.  3,  1903,  p.  873  (23  p., 
4  obs.). 

Les  observations  concernent  deux  alcooliques,  un  dément  paranoïde,  une 
imbécile  hystérique.  Mayer  admet  comme  auto-accusation  non  seulement  les 
cas  où  les  aveux  des  malades  n’ont  aucun  fondement,  mais  aussi  ceux  où,  s’il  y 
a  comme  point  de  départ  un  délit  réel,  la  dénonciation  a  lieu  sous  l’influence 
d’un  délire.  T. 

780)  Deux  cas  d’ Automatisme  ambulatoire,  parle  D'  Ray.xeau  (d’Orléans). 

Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  9  juillet  1905. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’un  épileptique  ayant  des  accès  de  délire  post¬ 
comitial;  ces  accès  avec  automatisme  durent  plusieurs  jours. 

Le  deuxième  cas  concerne  un  malade  n’ayant  jamais  eu  de  troubles  nerveux; 
c’est  une  insolation  qui  détermina  son  automatisme;  il  en  eut  plusieurs  accès 
■consécutifs,  effectuant  à  pied,  en  trente-six  heures,  deux  jours,  cinq  jours,  de 
longues  marches  sans  qu’il  en  ait  conscience.  —  Guérison. 

Feindel. 

781)  La  Tuberculose  dans  les  Asiles  d’Aliénés,  par  A.  Marie.  Revue  de 

Psychiatrie,  t.  IX,  n”  9,  p.  333t376,  septembre  1903. 

Revue  très  documentée  où  l’auteur,  après  avoir  envisagé  la  mortalité  énorme 
par  tuberculose  dans  les  asiles,  l’influence  de  la  tuberculose  sur  le  développe¬ 
ment  et  le  cours  des  maladies  mentales,  expose  ce  qui  a  été  fait  par  quelques 
chefs  de  service  pour  le  traitement  de  leurs  tuberculeux,  et  réclame  des  mesures 
efficaces  d’isolement  et  de  soins  pour  les  bacillaires  des  asiles.  Feindel. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 

INFORMATION 

Seizième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  • 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

Lille,  i-7  Août  1906 

Le  seizième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  doit  se  tenir  à  Lille,  du  P'  au  7  août  1906,  sous  la 
présidence  de  M.  le  Professeur  Grasset,  de  Montpellier. 


PROGRAMME 

Rapports  et  discussions  sur  les  questions  choisies  par  le  Congrès  de  Rennes. 

a)  Psychiatrie.  —  Etude  cytologique,  bactériologique  et  expérimentale  du  sang 
chez  les  aliénés.  —  Rapporteur  :  M.  le  D'  M.  Dide  (de  Rennes). 

b)  Neurologie.  —  Le  cerveau  sénile.  —  Rapporteur  :  M.  le  D'  A.  Leri  (de 

Rennes).  ' 

c)  Médecine  légale.  —  La  responsabilité  des  hystériques.  —  Rapporteur  • 
M.  le  D'  R.  Leroy  (d’Evreux). 

Communication  originales  sur  des  sujets  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie. 

Présentations  de  malades,  de  pièces  anatomiques,  de  préparations  microsco¬ 
piques. 

Visite  des  asiles  d’aliénés  de  :  Bailleul,  Armentières,  Lommelet,  Saint- Venant 

Réceptions  officielles  et  banquets. 

Visite  de  l’Exposition  internationale  de  Tourcoing. 

Visite  des  principaux  édifices  et  monuments  de  la  Flandre  française. 

Excursions  sur  les  côtes  de  la  Manche  et  la  Mer  du  Nord  (ports,  plages  sana- 
toria).  r  O  . 

Voyage  en  Angleterre. 

Une  réduction  sur  le  tarif  des  voyages  sera  demandée  aux  Compagnies  de 
chemins  de  fer. 

Des  démarches  seront  faites  auprès  des  principaux  hôtels  en  vue  d’obtenir  une 
réduction  sur  leurs  prix  habituels. 

Le  Congrès  comprend  : 

1“  Des  Membres  adhérents; 

2"  Des  Membres  associés  (sur  la  présentation  d’un  membre  adhérent). 

Les  Asiles  d’Aliénés  inscrits  pour  le  Congrès  figureront  parmi  les  membres 
adhérents. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  Membres  adhérents  ; 

—  —  10  francs  pour  les  Membres  associés. 

Les  Membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  trois 
rapports  désignés  ;  après  le  Congrès,  le  compte  rendu  des  séances. 

Pour  tout  ce  qui  concerne  les  adhésions,  cotisations,  communications  et 
renseignements,  prière  de  s’adresser  au  Secrétaire  général  du  Congrès,  M.  le 
D'  G.  Chocreaüx,  médecin  en  chef  de  l’asile  public  d’aliénés  de  Bailleul  (Nord). 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  typographie  plon-nourrit  et  g”,  8,  RUE  GARANCIÈRE..  —  85S0. 


N“  12.  —  1906. 


30  Juin. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


LE  SYNDROME  THALAMIQUE  (1) 


J.  Dejerine  et  G.  Roussy 

Il  y  a  trois  ans  l’un  de  nous  présentait  à  la  Société  de  Neurologie  (séance  du 
2  avril  1903)  les  observations  de  deux  malades  chez  lesquelles  le  tableau  symp¬ 
tomatique  avait  permis  de  porter,  de  leur  vivant,  le  diagnostic  de  lésion  de  la 
couche  optique;  diagnostic  qui  fut  du  reste  confirmé  à  l’autopsie.  Depuis  cette 
communication,  deux  nouvelles  observations  tout  à  fait  semblables  furent 
apportées  à  la  même  Société  :  l’une  par  Thomas  et  Chiray  (2),  concernant  une 
femme,  encore  vivante  aujourd’hui;  l’autre  par  Dide  et  Durocher  (3)  (de 
Rennes),  ayant  trait  à  un  homme,  et  suivie  d’autopsie.  Peu  de  temps  après  (4), 
Long,  à  la  Société  médicale  de  Genève,  et  Bourdon  et  Dide,  dans  l’Année  psycholo¬ 
gique  (1905)  en  rapportèrent  chacun  un  nouveau  cas. 

Ces  différentes  observations  en  tous  points  semblables,  tant  par  leurs  moda¬ 
lités  cliniques  que  par  leurs  caractères  anatomiques,  nous  engagent  à  revenir 
aujourd’hui  sur  la  question  des  lésions  de  la  couche  optique  et  sur  le  rôle 
qu’elles  jouent  dans  la  pathologie  cérébrale.  Les  cas  publiés  jusqu’à  ce  jour,  en 
effet,  ne  reposent  que  sur  des  observations  purement  cliniques  ou  accompagnées 
d’un  examen  anatomique  macroscopique,  et  partant  insuffisant.  C’est  cette 
lacune  que  nous  voulons  combler  dans  ce  travail,  en  apportant  le  résultat  de 
l’examen  microscopique  fait  sur  coupes  rigoureusement  sériées,  de  trois  cas  de 
lésion  thalamique.  A  l’appui  de  cette  étude,  jointe  à  celle  de  nouveaux  cas  cli¬ 
niques  que  nous  avons  pu  recueillir,  nous  nous  proposons  de  démontrer  qu'à  un 
tableau  symptomatique  identique  répond  une  lésion  localisée  exactement  au  même 
point  de  la  couche  optique  et  qu’il  y  a  bien  lieu  d’établir  aujourd’hui  l’existence 
d’un  nouveau  syndrome  clinique  déterminé  par  les  lésions  de  la  couche  optique, 
le  syndrome  thalamique. 

Nous  ne  voulons  ici,  pour  ne  pas  donner  trop  d’extension  à  ce  travail,  n’ex¬ 
poser  les  faits  que  le  plus  brièvement  possible,  sans  nous  lancer  dans  l’élude 

(1)  Communicalion  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  7  juin  1906.  (Voir  la 
discussion  dans  les  comptes  rendus,  à  la  fin  du  numéro.) 

(2)  Contribution  à  i’étude  de  la  physiologie  pathologique  de  l’incoordination  motrice. 
MM.  Dejerine  et  Egger,  Société  de  Neurologie,  avrii  19Ô3,  in  Revue  neurologique  (n»8, 1903). 

(3)  Société  de  Neurologie,  juillet  1904,  in  Revue  neurologique. 

(4)  Société  médicale  de  Genève,  24  nov.  1904. 
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détaillée  des  observations  ou  la  description  complète  des  coupes.  Ceci  fera  l’ob¬ 
jet  d’un  travail  ultérieur  que  l’un  de  nous  consacre  à  ce  sujet  (1). 

Définition.  —  Sous  le  nom  de  si/ndrome  thalamique  on  doit  comprendre  aujour¬ 
d’hui,  ainsi  qu’il  ressort  de  nos  observations  personnelles  et  de  celles  des 
auteurs  ci-dessus  cités,  un  syndrome  caractérisé  par  : 

1»  Une  hémiplégie  légère  habituellement  sans  contracture  et  rapidement  régressive. 

2“  Une  hémianesthésie  superficielle  persistante  d  caractères  organiques,  pouvant 
être,  dans  certains  cas,  remplacée  par  de  l’hyperesthésie  cutanée,  mais  s’accompagnant 
toujours  de  troubles  marqués  et  persistants  des  sensibilités  profondes. 

3“  De  l’hémiataxie  légère  et  de  l’astéréognosie  plus  ou  moins  complète. 

A  ces  trois  grands  symptômes  constants,  s’ajoutent  ordinairement  : 

4“  Des  douleurs  vives,  du  coté  hémiplégié,  persistantes,  paroxxjstiques,  souvent 
intolérables  et  ne  cédant  à  aucun  traitement  analgésique. 

5"  Des  mouvements  choréo-athétosiques  dans  les  membres  du  côté  paralysé. 

Tels  sont  pour  nous  les  différents  symptômes  qui,  par  leur  réunion,  permet¬ 
tent  d’affirmer  l’existence  d’une  lésion  intéressant  le  thalamus  et  localisée  en 
un  point  particulier  de  ce  ganglion  que  nous  préciserons  tout  à  l’heure.  A  côté 
de  ces  symptômes  cardinaux  prennent  place  des  signes  de  second  ordre,  à 
savoir  :  les  troubles  sphinctériens  (ténesme  vésical  et  rectal)  et  l’hémianopsie, 
signes  que  nous  reléguons  au  second  plan  parce  qu’ils  sont  plus  rarement 
observés  et  ne  font  pas,  à  proprement  parler,  partie  du  syndrome. 

Fréquence.  —  Les  cas  de  syndrome  thalamique  pur,  de  même  que  ceux 
d’hémianesthésie  persistante,  ne  sont  pas  fréquents,  comparativement  au 
nombre  infini  d’hémiplégies  observées  en  clinique.  Mais  nous  ne  croyons  pas 
que  ces  cas  soient  exceptionnels.  Les  observations  publiées  depuis  le  jour  où 
l’un  de  nous  attira  pour  la  première  fois  l’attention  sur  ce  sujet  et  celles  que 
nous  avons  réussi  nous-mêmes  à  colliger,  le  prouvent  suffisamment;  nous  con¬ 
naissons  en  effet  aujourd’hui  huit  observations  de  ce  syndrome  dont  quatre  sui¬ 
vies  d’autopsie.  Parmi  ces  huit  cas,  cinq  nous  sont  personnels  et  quatre  d’entre 
eux  ont  déjà  fait  l’occasion  de  présentation  à  la  Société  de  Neurologie. 

Nous  nous  sommes  demandé  enfin  s’ii  n’existait  pas,  parmi  les  observations 
rapportées  sous  d’autres  noms  par  les  auteurs,  des  faits  analogues  pouvant  ren¬ 
trer  dans  le  cadre  nosologique  que  nous  cherchons  à  établir.  Sans  vouloir  pré¬ 
tendre  avoir  parcouru  toute  la  littérature  relative  à  ce  sujet,  —  puisqu’il  fau¬ 
drait  relire  et  commenter  tontes  les  observations  d’hémiplégie  avec  hémianes¬ 
thésie,  —  nous  pouvons  affirmer  cependant  que  les  observations  de  Greiff  (2)  et 
d’Edinger  (3)  doivent  être  considérées  comme  rentrant  dans  le  syndrome  que 
nous  étudions,  quoique  étant  rapportées  sous  d’autres  rubriques.  Les  cas  de  syn¬ 
drome  thalamique  sont  donc  assez  nombreux  pour  qu’il  soit  permis  aujourd’hui 
d’en  faire  une  étude  d’ensemble  et  de  pénétrer  plus  à  fond  dans  cette  question. 

Étude  clinique 

Lorsqu’on  a  affaire  à  un  malade  présentant  les  différents  symptômes  relevant 
du  syndrome  thalamique,  il  s’agit  d’un  hémiplégique  chez  lequel  l’affection  s’est 
installée  sans  grand  fracas,  comme  il  est  de  règle  dans  les  foyers  de  ramollis- 

(1)  Voir  Roussy,  Les  couches  oph'gjje.s,  étude  anatomique, physiologique  et  clinique.  Thèse 
de  Paris,  1906  (pour  paraître  en  décembre). 

(2)  Archiv  für  Psychiatrie,  B'<  XIV,  S.  598. 

(3)  Deuisch  Zeitsch.  f.  Nervenheilk.,  1891,  s.  266. 
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sement  de  peu  d’étendue;  le  plus  souvent  on  ne  note  pas  au  début  de  véritable 
ictus,  et  le  malade  voit  la  paralysie  se  produire  après  un  étourdissement  ou  une 
très  légère  perte  de  connaissance  de  quelques  heures.  En  même  temps  qu’une 
hémiplégie  motrice,  s’installent  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  vont  suivre  une 
évolution  différente  de  celle  des  troubles  moteurs.  Tandis  que  les  phénomènes 
moteurs  tendront  à  s’améliorer  et  à  s’atténuer  considérablement,  les  phéno¬ 
mènes  sensitifs,  au  contraire,  persisteront  le  plus  souvent  jusqu’à  la  mort  qui 
peut  survenir  plusieurs  années  après  le  début  de  l’affection. 

Au  début,  peuvent  apparaître  quelquefois  des  troubles  de  la  miction  (rétention 
avec  ténesme  ou  incontinence)  dont  les  malades  se  plaignent  beaucoup.  Ce 
symptôme  cependant  ne  se  rencontre  pas  dans  tous  les  cas. 

Dans  l’étude  analytique  des  symptômes  du  syndrome  thalamique  que  nous 
allons  faire,  nous  examinerons  les  signes  tels  qu’ils  se  présentent  quelques  mois 
ou  mieux  encore  une  année  après  le  début  de  l’hémiplégie. 

C’est  en  effet  à  cette  période  que  le  syndrome  se  présente  dans  toute  sa 
pureté,  et  qu’on  peut  avec  le  plus  de  facilité  en  affirmer  l’existence. 

A)  Troubles  de  la  motilité.  —  Ce  sont  ceux  d’une  hémiplégie  légère  oud’une 
hémiparésie.  La  face  est  peu  prise  ;  on  note  parfois  une  légère  asymétrie  faciale 
décelable  au  repos,  plus  appréciable  dans  les  différents  mouvements  de  la 
mimique,  mais  jamais  nous  n’avons  retrouvé  la  paralysie  de  la  mimique  émo¬ 
tive  signalée  par  Bechterew  et  Nothnagel,  dans  les  lésions  thalamiques.  La 
langue  n’est  pas  déviée,  elle  peut  l’avoir  été  au  début,  ainsi  que  le  voile  du 
palais.  Le  réflexe  pharyngé  est  normal.  Le  domaine  du  facial  supérieur  reste 
intact;  dans  quelques  cas,  on  peut  observer  des  troubles  de  la  déglutition,  les 
malades  étant  obligés  de  s’y  prendre  à  plusieurs  fois  pour  avaler  une  gorgée  de 
liquide  ou  une  bouchée  d’aliments  solides.  Ce  symptôme  est  rare,  nous  ne 
l’avons  noté  qu'une  seule  fois  dans  nos  observations.  Souvent  enfin,  les  malades 
ne  présentent  pas  trace  de  paralysie  faciale  ou  même  de  parésie. 

Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  également  fort  peu  touchés  dans  leur 
motilité;  mouvements  actifs  relativement  conservés,  hypotonicité  et  diminution 
de  la  force  musculaire,  absence  de  trépidation  épileptoïde  sont  les  signes  habi¬ 
tuels  d’une  hémiplégie  légère  ou  en  voie  de  régression  et  sur  lesquels  il  est 
inutile  d’insister,  ainsi  que  sur  les  mouvements  associés  ou  syncinésie  pouvant, 
dans  certains  cas,  atteindre  un  haut  degré  de  développement. 

Plus  importants  à  signaler  sont  les  phénomènes  d’excitation  motrice  post¬ 
hémiplégiques,  tels  que  Vhémichorée  et  Yhémialhélose,  que  nous  retrouvons  notés 
dans  plusieurs  observations.  Ils  sont  en  effet  fréquents,  et  Ton  sait  que  les 
auteurs  ont  voulu  faire  jouer  à  la  couche  optique  un  rôle  dans  leur  genèse 
encore  discutée.  Nous  ne  faisons  ici  que  signaler  le  fait,  nous  réservant  de 
revenir  ailleurs  sur  cette  question. 

Ce  n’est  pas  la  grande  hémichorée  qu’on  observe  ici,  mais  de  petits  mouve¬ 
ments  dans  les  extrémités  des  membres,  localisés  surtout  au  niveau  des  doigts  et 
de  la  main;  tantôt  ils  revêtent  le  caractère  désordonné  de  la  chorée,  tantôt  ils 
prennent  l’aspect  lent  et  vermiculaire  de  Tathétose. 

Dans  aucun  cas  nous  n’avons  noté  d’hémitremblement. 

L’hémiataxie,  enfin,  est  parmi  les  troubles  moteurs  un  des  signes  les  plus 
intéressants  du  syndrome  thalamique. 

L’ataxie  des  hémiplégiques  varie  dans  son  intensité  suivant  les  cas,  mais  elle 
conserve  toujours  certains  caractères  qui  lui  appartiennent  en  propre,  et  la  dis¬ 
tinguent  des  ataxies  d’origine  médullaire  ou  périphérique.  C’est  sur  ce  fait  que 
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l’un  de  nous  a  déjà,  dans  un  travail  précédent,  attiré  l’attention  (1).  En  effet, 
l’hémiataxie  par  lésion  cérébrale  est  une  ataxie  légère,  limitée  et  restreinte,  elle 
n’atteint  jamais  le  degré  de  la  grande  ataxie  des  tabétiques.  Dans  les  différents 
mouvements  que  fait  le  malade  il  ÿ  a  une  certaine  gêne,  une  certaine  hésitation 
relevant  de  1  ataxie.  Les  malades  peuvent  cependant  coordonner  une  succession 
de  mouvements  comme  celle  d’ouvrir  les  différents  doigts  de  la  main,  l’un  après 
l’autre,  ce  que  ne  peut  faire  un  tabétique.  Quand  on  commande  aux  malades  de 
porter  l’index  au  bout  du  nez,  les  yeux  fermés,  ils  font  des  erreurs  de  localisa¬ 
tion,  hésitent  souvent  beaucoup,  mais,  dans  ces  différents  actes,  le  mouvement 
se  ralentit  avant  d  arriver  au  but,  le  malade  étant  encore  capable,  sinon  de 
diriger  exactement  son  doigt  sur  un  point  donné,  de  régler  tout  au  moins 
l’amplitude  et  la  vitesse  du  mouvement.  On  ne  les  voit  pas  ainsi  faire  de  gros¬ 
sières  erreurs  et  lancer  l’index  sur  la  tête  ou  l’épaule  comme  le  ferait  un 
tabétique. 

En  résumé,  il  s  agit  là  d’une  ataxie  légère,  non  en  rapport,  semble-t-il,  avec 
1  intensité  des  troubles  sensitifs  superficiels  et  profonds  que  nous  allons  voir. 

Nous  avons  cherché,  dans  le  travail  précipité  publié  par  l’un  de  nous,  à 
expliquer  ce  fait  d’apparence  assez  paradoxale. 

B)  Réflexes.  —  L’état  des  réflexes  tendineux  est  celui  que  l’on  rencontre  dans 
1  hémiplégie  légère  ancienne;  tantôt  ils  sont  un  peu  exagérés,  tantôt  pour 
ainsi  dire  normaux. 

Les  réflexes  cutanés  (crémastérien,  abdominal,  épigastrique)  ainsi  que  le 
réflexe  plantaire  sont  normaux  ou  absents.  L'absence  du  signe  de  Babinski  dans 
tous  nos  cas,  malgré  la  dégénération  pyramidale  constatée  sur  nos  coupes, 
mérite  d  être  mis  en  évidence  :  on  peut  en  effet  se  demander  s’il  ne  s’agit  là  que 
d  un  fait  dénotant  le  peu  de  participation  de  la  voie  motrice  au  syndrome 
thalamique,  ou  si  plutôt  —  et  c’est  l’opinion  qui  nous  parait  la  plus  vraisem¬ 
blable,  —  la  couche  optique  lésée  n’intervient  pas  dans  la  production  de  ce  phé¬ 
nomène  en  modifiant  le  régime  de  réaction  noi’male  de  la  voie  pyramidale 
excitée. 

C)  Troubles  sensitifs.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  prennent  une  impor¬ 
tance  capitale  dans  le  tableau  clinique  que  nous  étudions,  par  leur  intensité, 
leur  constance,  leur  caractère  et  leur  modalité  :  ce  sont  eux  qui  dominent  la 
symptomatologie  du  syndrome  thalamique. 

Il  ne  s’agit  pas  en  effet,  ici,  uniquement  de  troubles  de  la  sensibilité  objective, 
mais  aussi  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  de  douleurs  du  côté  hémi- 
plégié,  sur  lesquelles  nous  allons  insister  tout  à  l’heure. 

a)  Sensibilité  objective.  —  La  sensibilité  superficielle  est  atteinte  dans  les 
lésions  thalamiques,  dans  ses  trois  modalités  :  tact,  douleur,  température  ;  ce 
n’est  pas  d’une  abolition  complète  des  sensations  périphériques  dont  il  s’agit, 
mais  bien  de  modifications  des  impressions  sensitives  telles  qu’on  les  rencontre  • 
dans  les  anesthésies  cérébrales  avec  tous  leurs  caractères  classiques.  Nous  ne 
ferons  que  les  rappeler  rapidement  :  anesthésie  jamais  absolue  comme  dans  les 
hémianesthésies  hystériques,  prédominant  à  l’extrémité  des  membres  et  dimi¬ 
nuant  de  la  périphérie  à  la  racine  de  ceux-ci;  enfin,  sur  le  tronc  et  la  face  cette 
anesthésie  dépasse  légèrement  la  ligne  médiane  du  corps  et  empiète  d’I  à  2  cen¬ 
timètres  sur  le  côté  sain. 

L’abolition  ou  la  diminution  de  la  sensibilité  au  contact  étudiée  au  pinceau 

(1)  Revue  de  Neurologie,  n»  8,  1903.  (Déjà  cité.) 
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de  blaireau,  peut  envahir  la  peau  et  les  muqueuses;  pour  la  douleur  et  la  tem¬ 
pérature  la  disparition  n’est  jamais  absolue,  comme  du  reste  dans  toute  hémia¬ 
nesthésie  cérébrale,  quelle  qu’en  soit  la  cause. 

On  a  donc  affaire  à  des  modifications  quantitatives  et  qualitatives  de  la  sensi¬ 
bilité  dans  les  hémianesthésies  organiques.  Ce  sont  des  perversions  dans 
l’interprétation  du  lieu  et  du  mode  de  la  sensation,  de  la  dysesthésie,  de  la 
topoanesthésie  et  de  la  topoanalgésie  avec  retard  dans  la  perception  des  sensa¬ 
tions  et  avec  élargissement  des  cercles  de  Weber. 

Ce  sont  les  mêmes  troubles  sensitifs  superficiels  que  nous  rencontrerons  dans 
le  syndrome  thalamique. 

Long  (1)  d’abord,  puis  Brécy  (2)  dans  leurs  thèses  ont  exposé  complètement 
cette  question  des  hémianesthésies  organiques. 

Chez  nos  malades,  il  ne  s’agit  donc  pas  de  modifications  grossières  de  la 
sensibilité  superficielle  ;  aussi  faut-il,  pour  les  déceler,  procéder  à  leur  recherche 
avec  le  plus  grand  soin. 

La  sensibilité  profonde  est  beaucoup  plus  atteinte,  et  cela  dans  ses  différentes 
composantes  :  articulaire,  musculaire,  tendineuse,  osseuse;  on  note  en  effet 
dans  plusieurs  cas  la  diminution  ou  la  disparition  de  la  sensibilité  osseuse, 
explorée  au  diapason,  et  la  perte  complète  du  sens  musculaire. 

Chez  nos  malades,  la  notion  des  mouvements  actifs  ou  passifs  est  diminuée, 
quelquefois  abolie;  la  notion  de  résistance,  de  force  également,  celle  du  poids 
nettement  abolie  du  côté  malade.  La  notion  de  position  enfin  ou  sens  des  atti¬ 
tudes  segmentaires  est  fortement  touchée  (akinésie). 

Il  y  a  perte  plus  ou  moins  complète  de  la  perception  «  stéréognostique  »  qui 
est  toujours  touchée,  mais  à  des  degrés  différents. 

En  résumé,  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  dans  les  cas  de  syndrome 
thalamique  se  caractérisent  : 

1“  Par  la  présence  d’une  hémianesthésie  superficielle  dans  le  sens  que  nous 
avons  indiqué  (tactile,  douloureuse  et  thermique)  persistante  et  caractérisée 
surtout  par  Je  la  dysesthésie  et  de  la  topoanesthésie; 

2"  Par  une  altération  plus  marquée  de  la  sensibilité  profonde  durant  indéfini¬ 
ment;  il  y  a  là  une  véritable  dissociation  dans  l’intensité  des  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle  et  profonde. 

b)  Sensibilité  subjective.  —  La  présence  dé  douleurs  du  côté  hémiplégié  est  un 
fait  important  à  noter. 

Les  douleurs  ont  été  signalées  par  les  auteurs  dans  les  lésions  de  la  couche 
optique;  Greiff,  Henschen,  Lauenstein,  Biernacki,  Reichenberg,  Goldscheider, 
Edinger  en  ont  rapporté  des  exemples.  M.  et  Mme  Dejerine  en  ont  également 
observé  un  cas.  Nous  les  retrouvons  enfin  dans  la  plupart  des  cas  de  syndrome 
thalamique  publiés  et  dans  ceux  que  nous  avons  nous-niême  étudiés,  avec  assez 
de  fréquence,  pour  nous  autoriser  à  admettre  que  ces  douleurs  sont  sous  la 
dépendance  de  la  lésion  thalamique,  ou  mieux  de  la  destruction  et  de  l’irritation  des 
libres  qui  viennent  s’arboriser  dans  sa  portion  ventrale  ;  elles  constituent  un 
signe  clinique  important  et  qui  prend  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de 
localisation,  lorsqu’il  vient  s’ajouter  aux  différents  symptômes  du  syndrome 
que  nous  étudions.  Ce  signe,  cependant,  n’est  pas  constant;  il  manque  en  effet 
dans  l’un  de  nos  cas;  mais  rappelons-nous  que,  lorsqu’il  s’agit  d’apprécier  des 

(1)  Thèse  de  Paris,  1899. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1902. 
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phénomènes  subjectifs,  comme  les  douleurs,  il  faut  tenir  compte  du  mode  de 
réaction  individuelle  propre  à  chaque  sujet;  c’est  là  une  affaire  d’équation  per¬ 
sonnelle. 

Ces  douleurs  doivent  être  rangées  dans  le  groupe  des  douleurs  dites  «  d’origine 
centrale  »  signalées  par  Anton,  Edinger,  Goischeider,  etc.  Elles  sont  précoces 
dans  leur  apparition,  qui  remonte  soit  à  l’installation  de  l’hémiplégie,  soit  à 
quelques  mois  après.  Elles  siègent  non  seulement  dans  les  membres  paralysés, 
mais  aussi  à  la  face  et  sur  le  tronc.  A  la  face,  elles  peuvent  occuper  le  front,  la 
joue,  l’orbite  avec  sensation  d’arrachement  de  l’œil,  le  menton  et  l’oreille  du 
côté  malade.  Au  niveau  des  membres,  elles  ne  se  cantonnent  pas  avec  prédilec¬ 
tion  dans  les  articulations,  mais  irradient  dans  toute  la  longueur  des  segments 
des  membres,  aussi  bien  au  niveau  des  doigts  et  des  orteils  qu’à  leur  racine.  On 
a  beaucoup  de  peine  à  obtenir  des  malades  une  indication  exacte  sur  la  localisa¬ 
tion  de  ces  douleurs,  en  tant  que  siège  superficiel  ou  profond.  La  plupart  cepen¬ 
dant  insistent  sur  le  fait  qu’elles  sont  plutôt  superficielles  et  que  ce  sont  la  peau  et 
les  plans  cellulo-graisseux  sous-jacents  qui  sont  douloureux. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  douleurs  sont  continues  avec  exacerbation  paroxys¬ 
tique,  arrachant  parfois  des  cris  aux  malades,  les  empêchant  de  dormir  ou  les 
réveillant  brusquement. 

Une  de  nos  malades  nous  répète  continuellement  que  ce  qui  l’empêche  de 
remuer  la  main  gauche,  de  marcher,  ce  sont  les  douleurs  vives  qu’elle  éprouve 
dans  le  bras  et  la  jambe  ;  il  y  a  là  une  véritable  impotence  douloureuse. 

La  douleur  n’est  donc  pas  simplement  spontanée,  elle  est  aussi,  dans  certains 
cas,  provoquée  par  un  simple  attouchement  de  la  peau  avec  le  doigt  ;  la  piqûre, 
le  contact  du  froid  et  du  chaud,  la  pression  sont  très  douloureux,  ces  malades 
étant  parfois  très  hyperesthésiques. 

Les  malades  comparent  leurs  douleurs  tantôt  à  des  brûlures  superficielles  ou 
profondes,  tantôt  à  des  élancements,  à  des  pressions  violentes  et  douloureuses 
qu’on  exercerait  sur  la  peau,  tantôt  enfin  à  des  coups  de  poignard.  Ces  phéno¬ 
mènes  revêtent  un  caractère  paroxystique;  entre  les  crises,  ce  sont  des  four¬ 
millements,  des  engourdissements  dans  les  extrémités  des  membres,  et  quelque¬ 
fois  au  niveau  de  la  face. 

Notons  enfin  un  dernier  caractère  important  :  ces  algies  ne  cèdent  à  aucun 
traitement  analgésique  interne  ou  externe,  rien  ne  réussit  à  soulager  les  malades 
dont  les  souffrances  sont  parfois  intolérables. 

D)  Troubles  sphinctériens.  —  Dans  deux  de  nos  observations,  les  troubles  des 
sphincters  ont  pris  une  certaine  importance  et  méritent  d’être  signalés,  étant 
donnée  l’influence  sur  les  sphincters  attribuée  à  la  couche  optique  par  quelques 
auteurs  (Bechterew,  etc.)  Nous  avons  noté  des  besoins  fréquents  d’uriner  avec 
douleur  et  gêne  de  la  miction  persistant  pendant  plusieurs  mois  après  l’atta¬ 
que;  mais  ces  troubles  n’ont  qu’une  durée  éphémère  et  nous  ne  les  retrouvons 
pas  dans  les  années  qui  suivent  le  début  de  l’affection. 

E)  Organes  des  sens.  —  1»  Vue.  —  On  ne  note  pas  de  troubles  delà  muscula¬ 
ture  interne  ou  externe  de  l’œil;  les  pupilles  sont  normales  et  réagissent  norma¬ 
lement  à  l’accommodation.  Dans  un  cas  clinique,  nous  avons  noté  de  l’hémi¬ 
anopsie  latérale  homonyme,  dont  l’existence  permet  de  supposer  qu’ici  la 
lésion  doit  avoir  envahi  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  thalamus  et  sec¬ 
tionné  les  radiations  thalamiques. 

L’oMïe,  l’odorat  et  le  goût  ne  participent  pas  ordinairement  à  la  symptomato¬ 
logie  du  syndrome  thalamique;  dans  deux  de  nos  observations,  cependant,  il  est 
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noté  une  légère  atteinte  des  sensibilités  spéciales,  mais  ces  troubles  furent  de 
courte  durée.  Aussi  nous  contentons-nous  de  les  signaler  sans  y  insister  davan¬ 
tage. 

F)  Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques.  —  11  peut  exister,  dans  des  cas  d’hémi¬ 
plégie  par  lésion  de  la  couche  optique,  des  troubles  vaso-moteurs.  Chez  une  de 
de  nos  malades,  on  note,  en  effet,  un  certain  degré  de  refroidissement  des  extré¬ 
mités  du  côté  paralysé  avec  teinte  bleutée,  cyanosée  des  doigts  et  rougeur 
avec  congestion  très  nette  de  la  joue  du  même  côté.  Dans  ce  cas,  il  existe  égale¬ 
ment  des  troubles  trophiques  de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents  au  niveau 
des  doigts  de  la  main  droite.  Mais  ce  sont  là  des  symptômes  que  l’on  peut  ren¬ 
contrer  dans  toute  hémiplégie,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  et  qui  ne  nous  parais¬ 
sent  pas  se  présenter  avec  plus  de  fréquence  dans  les  hémiplégies  par  lésion  de 
la  couche  optique. 

G)  'rnouBLES  secrétoires.  —  Nous  avons  observé  dans  un  cas  des  troubles  de  la 
salivation;  la  malade  présentait  de  la  xérostomie  unilatérale  du  côté  paralysé 
avec  phénomène  de  sécheresse  de  la  bouche  et  gêne  de  la  déglutition.  Comme 
pour  les  troubles  vaso-moteurs,  nous  nous  bornons  à  enregistrer  ce  fait  unique, 
sans  pouvoir  jusqu’ici  en  apprécier  l’importance  et  la  valeur  en  tant  que  symp¬ 
tôme  dépendant  d’une  lésion  thalamique. 

Nous  n’avons  jamais  noté  de  troubles  de  la  sécrétion  sudorale,  pas  plus  dans 
nos  observations  personnelles  que  dans  celles  des  auteurs. 

En  résumé,  nous  disons  que  lorsqu’on  est  en  présence  d’une  hémiplégie 
causée  par  une  lésion  du  thalamus  dont  nous  préciserons  tout  à  l’heure  la 
topographie  exacte,  il  s’agit  de  malades  qui  habituellement  sans  ictus  font  une 
hémiplégie  motrice  légère,  passagère  et  rétrocédant  rapidement,  sans  trépidation 
epileptoide,  sans  signe  de  Babinski.  Cette  hémiplégie  s'accompagne  de  troubles  de 
la  sensib'ilité  subjective  et  objective  ;  subjective,  ce  sont  des  douleurs  du  coté  para¬ 
lysé,  vives  et  tenaces,  ne  cédant  à  aucun  traitement  et  constituant  par  elles-mêmes 
une  réelle  impotence  (hémiplégie  douloureuse);  objective,  ce  sont  tantôt  de  l’hypoes- 
thésie  tactile,  douloureuse  et  thermique,  tantôt  de  l’hyperesthésie  avec  dysesthésie, 
paresthésie  et  topoesthésie  ;  enfin  des  troubles  persistants  de  la  sensibilité  profonde, 
de  la  perle  du  sens  musculaire,  de  ï astéréognosie  et  de  l’hémiataxie .  Souvent  aussi 
apparaissent  des  mouvements  choréo-athétosiformes .  L'hémianopsie  enfin  peut  se 
rencontrer  dans  les  cas  de  lésion  intéressant  la  partie  postérieure  et  inférieure  de 
la  couche  optique. 

Diagnostic.  —  Le  syndrome  thalamique  revêt,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir, 
un  tableau  clinique  qui  lui  appartient  en  propre  et  permet  de  le  différencier  de 
celui  fourni  par  les  lésions  des  organes  de  voisinage,  et  en  particulier  des 
régions  situées  au-dessous  du  thalamus,  régions  qui  sont  parcourues  par  les 
fibres  sensitives  avant  leur  épanouissement  dans  la  couche  optique.  On  com¬ 
prend  aisément  qu’un  foyer  sectionnant  les  fibres  sensitives,  soit  dans  la  protu¬ 
bérance,  soit  dans  le  pédoncule,  et  n’intéressant  que  fort  peu  la  voie  motrice, 
puisse  réaliser  cliniquement  un  syndrome  semblable,  —  en  partie  tout  au 
moins,  —  au  syndrome  thalamique;  à  savoir,  une  hémiplégie  avec  un  maximum 
de  troubles  sensitifs  et  un  minimum  de  troubles  paralytiques.  Mais  l’adjonction 
de  signes  nouveaux,  résultant  des  rapports  étroits  que  contractent  dans  ces 
régions  les  faisceaux  de  projection  avec  les  origines  des  nerfs  crâniens,  vien¬ 
dront  donner  à  ces  complexus  symptomatiques  leur  note  topographique  dis¬ 
tinctive  et  permettront  de  les  diagnostiquer. 

Ce  sont  en  effet  les  paralysies  oculaires,  prédominant  dans  les  mouvements 
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associés  bilatéraux,  qui  sont  un  des  gros  éléments  de  diagnostic  des  lésions  des 
tubercules  quadrijumeaux  antérieurs;  nous  n’insistons  pas  davantage  sur  ee 
point  encore  fort  mal  élucidé  jusqu’ici.  Ce  sont  également  les  symptômes  de 
paralysie  des  globes  oculaires  qui  permettront  de  différencier  du  syndrome 
thalamique,  le  tableau  symptomatique  donné  par  une  lésion  de  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  calotte  protubérantielle  et  décrit  par  MM.  Itaymond  et  Cestan  (l)sous 
le  nom  de  syndrome  prolubérantiel  supérieur.  Nous  retrouvons  ici,  comme  dans 
le  syndrome  thalamique  ;  une  hémiplégie  peu  marquée  avec  conservation  de  la 
force  musculaire,  de  tous  les  mouvements  spontanés  et  l’intégrité  des  réflexes 
tendineux  et  cutanés;  une  hémianesthésie  superliciélle  et  profonde  avec  four¬ 
millements  et  parfois  sensation  pénible  dans  les  membres  atteints;  de  l’hémia- 
taxie  et  des  mouvements  choréo-athétosiformes. 

Mais  en  plus,  et  pour  servir  au  diagnostic  différentiel,  nous  notons  chez  les 
malades  de  MM.  Raymond  et  Cestan  du  tremblement  statique,  de  l’asynergie, 
de  la  dysarthrie  et  enfin,  fait  capital,  une  paralysie  oculaire  des  mouvements 
associés  de  bilatéralité  avec  secousses  nystaginiformes  dans  l’élévation  ou 
l’abaissement  des  yeux. 

Nous  ne  faisons  que  rappeler  en  passant,  et  pour  être  complets,  que  si  dans 
les  syndromes  pédonculaire  et  protubérantiel  inférieurs,  on  peut  exception¬ 
nellement  noter  de  l’hémianesthésie,  de  l’hémiataxie,  de  l’hémitremblement 
(hémiplégies  alternes  sensitivo-motrices),  la  présence  des  paralysies  de  la  lll»  oq 
de  la  ’Vll*  paire  et  l’alternance  des  signes  à  la  face  et  sur  le  tronc  ne  laissent 
aucun  doute  pour  le  diagnostic. 

Dans  les  hémiplégies  avec  anesthésies  persistantes  par  lésions  corticales  ou  sous- 
corticales,  nous  savons  —  ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  montré  avec  Long  — 
qu’il  s’agit  de  lésions  étendues  et  sectionnant  une  grande  partie  de  la  couronne 
rayonnante  thalamique.  On  conçoit  donc  qu’ici  la  lésion  intéressant  une  por¬ 
tion  importante  du  contingent  des  fibres  de  projection  pyramidales  détermine 
une  hémiplégie  marquée  avec  contracture,  avec  trépidation  épileptoïde,  exa¬ 
gération  des  réflexes  et  signe  de  Babinski.  11  n’existe  habituellement  pas  de  mou¬ 
vements  choréoataxiques.  Les  douleurs  enfin  sont  beaucoup  plus  rares;  elles 
peuvent  exister  cependant,  quoique  peu  vives.  Dans  ce  dernier  cas,  qui  pourrait 
a  priori  faire  hésiter  sur  le  diagnostic  entre  une  anesthésie  par  lésions  corticales 
ou  sous-corlieales  et  une  anesthésie  par  lésion  thalamique,  on  attachera  surtout 
de  l’importance  à  l’intensité  et  au  degré  des  troubles  paralytiques. 

L’hystérie  enfin  est  facile  à  diagnostiquer  et  ne  mérite  pas  de  nous  arrêter;  la 
distribution  topographique  de  l’anesthésie  à  diminution  centripète,  son  peu 
d’intensité,  le  fait  qu’il  s’agit  dans  le  syndrome  thalamique  principalement  de 
troubles  qualitatifs  de  la  sensibilité,  sont  autant  de  symptômes  qui  ne  se  ren¬ 
contrent  pas  habituellement  dans  l’hystérie. 


Anatomie  pathologique 

11  nous  reste  maintenant  à.  faire  l’étude  anatomo-pathologique  du  syndrome 
thalamique,  dont  la  localisation  anatomique  n’a  été  faite  jusqu’ici  que  d’une 
façon  tout  à  fait  élémentaire  sur  coupes  macroscopiques  de  pièces  durcies  dans 
le  bichromate.  Les  notions  anatomiques  que  nous  apportons  aujourd’hui  sont  le 
résultat  de  l’étude  de  trois  pièces  étudiées  sur  coupes  microscopiques  rigoureu¬ 
sement  sériées.  Les  deux  premières  sont  celles  des  deux  malades  qui  firent 


(1)  Gaz.  des  Hôpitaux,  1903,  n»  82. 
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l’objet  de  la  communication  de  l’un  de  nous  à  la  Société  de  Neurologie  en  1903 
{séance  2  avril),  la  troisième  provient  d’un  cas  dont  nous  devons  l’observation 
■clinique  et  les  pièces  anatomiques  à  notre  collègue  et  ami  Long  (de  Genève). 

La  description  complète  de  ces  cas  devant  être  publiée  prochainement  par  l’un 
de  nous,  dans  tous  ses  détails  et  avec  planches  à  l’appui,  nous  nous  bornons  ici 
à  donner,  d’une  façon  synthétique,  le  résultat  auquel  nous  a  conduits  cette  étude; 
ceci  va  nous  permettre  de  localiser  exactement  le  siège,  la  topographie  et 
l’étendue  des  lésions  dans  nos  trois  cas  de  syndrome  thalamique. 

Dans  le  premier  cas(Joss...),  la  lésion  primitive  occupe  la  partie  postérieure  de  la  couche 
optique  dans  presque  toute  sa  hauteur.  Dans  la  partie  supérieure  du  thalamus,  le  foyer 
de  destruction  intéresse,  dans  leurs  tiers  postérieurs,  une  grande  partie  des  noyaux 
externe  et  interne  (lig.  1).  l’ius  bas,  le  foyer  diminue  en  étendue,  intéresse  toujours  avec 


Fig.  1.  —  {Cas  Joss...) 


prédilection  le  noyau  externe,  en  empiétant  en  dedans  sur  le  noyau  interne  et  sur  le 
noyau  médian  et  en  arrière  sur  le  pulvinar.  A  la  partie  inférieure  de  la  couche  optique, 
la  lésion  n’est  plus  représentée  que  par  une  traînée  traversant  de  part  en  part  le  noyau 
externe.  Dans  toute  la  hauteur  enfin,  cette  lésion  vient  en  outre  sectionner  en  dehors  la 
partie  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  11  existe  enfin,  comme 
jietil  foyer  secondaire,  une  lacune  de  désintégration  cérébrale  dans  la  partie  postérieure 
du  putanien. 


3.  ?.  —  (Cas  Hud...) 
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Dans  le  deuxième  cas  (Hud...),  il  s'agit  également  d’un  volumineux  foyer  de  destruction! 
occupant  principalement  la  couche  optique  dans  ses  deux  tiers  inférieurs  (fig.  2)  et  qui 
s’arrête  à  la  limite  supérieure  de  la  région  sous-thalamique.  Ce  foyer  siège  dans  le  noyau 
externe  dont  il  détruit  une  grande  partie:  il  lèse  en  outre  les  noyaux  interne,  médian  et 
le  pulvinar.  Du  thalamus,  la  lésion  passe  par  les  segments  postérieur  et  rétro-lenticu¬ 
laire  de  la  capsule  interne  qu’il  détruit,  pour  aller  sectionner  la  partie  postérieure  du 
putamen. 

Dans  le  troisième  cas  enfin  (Thaï...),  Tétude  de  la  série  des  coupes  permet  de  voir  qu’il 
s’agit  d’une  lésion  beaucoup  moins  étendue  que  dans  les  cas  précédents,  mais  qui  inté¬ 
resse  exactement  les  mêmes  régions.  A  noter  ici  que  les  signes  cliniques,  quoique  évi¬ 
dents,  étaient  beaucoup  moins  accusés  que  dans  les  deux  premières  observations.  Le 
foyer  occupe  la  partie  moyenne  de  la  couche  optique,  dont  il  intéresse  principalement  la 
partie  postérieure  du  noyau  externe.  (Voir  fig.  3.)  De  là,  il  vient  en  dedans  léser  les. 
noyaux  interne  et  médian  (en  respectant  le  pulvinar),  et  en  dehors  sectionner  le  segment 


postérieur  de  la  capsule  interne  ainsi  qu’une  toute  petite  portion  de  la  partie  postérieure 
du  noyau  lenticulaire.  La  lésion  capsulaire  n’est  visible  que  sur  les  coupes  supérieures. 
Le  foyer  tbalamique  ne  dépasse  pas  en  bas  la  coucbe  optique. 

11  ressort  avec  toute  évidence  de  la  description  que  nous  venons  de  faire  : 

1“  Qu’une  lésion  de  la  couche  optique  intéressant  le  noyau  externe  dans  sa  partie 
postéro-externe  et  prenont  en  outre  une  partie  des  noyaux  médian  et  interne  ainsi 
que  le  fragntent  correspondant  de  la  capsule  interne,  donne  en  clinique  un  tableau 
symptomatique  toujours  semblable  d  lui-même. 

2“  Ce  tableau  symptomatique  constitue,  par  la  réunion  de  ses  différents  signes,  un 
nouveau  syndrome  qui  doit  vrendre  rang  dans  la  nosologie  :  le  syndrome  thalamique. 

Physiologie  pathologique 

Pour  terminer  ce  travail,  nous  devrions  essayer  de  résoudre  le  problème  de 
la  physiologie  pathologique  du  syndrome  thalamique  et  rechercher  quelle  est  la 
part  que  prend  la  lésion  de  la  couche  optique  dans  la  production  des  différents 
symptômes  observés  chez  les  malades.  Mais  cette  élude  nous  obligerait  à 
dépasser  de  beaucoup,  et  la  place  dont  nous  disposons  ici,  et  le  but  que  nous  nous 
proposons  aujourd’hui,  à  savoir  de  prendre  date  dans  une  question  à  laquelle 
l’un  de  nous  consacre  sa  thèse  inaugurale  et  dans  laquelle  il  se  propose  —  au 
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moyen  de  la  méthode  anatomo-clinique  et  de  la  méthode  expérimentale,  —  de 
pousser  plus  à  fond  cette  étude. 

Nous  ne  voulons  donc  pour  l’instant  que  relever,  pour  les  discuter  rapide¬ 
ment,  les  deux  points  principaux  suivants,  qui  ressortent  de  la  description  ana¬ 
tomique  et  clinique  que  nous  venons  de  faire  : 

1“  La  dissociation  des  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  ; 

2»  L’interprétation  physiologique  de  ces  troubles  moteurs  et  sensitifs. 

1“  La  dissociation  des  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  dans  une  hémiplégie 
d’origine  cérébrale  est  le  fait  le  plus  saillant,  pathognomonique,  d’une  lésion 
thalamique.  Dans  les  cas,  en  effet,  d’hémianesthésie  organique  classique,  les 
troubles  sensitifs  sont  moins  prononcés,  et  rétrocèdent  plus  rapidement  que  les 
troubles  moteurs,  et  tel  hémiplégique,  qui  aura  présenté  au  début  des  troubles 
marqués  de  la  sensibilité,  verra  habituellement  sa  sensibilité  revenir  à  l’état 
normal  bien  avant  la  disparition,  ou  tout  au  moins  l’atténuation  marquée  des 
troubles  paralytiques.  11  faut  donc,  pour  produire  une  symptomatologie  sem¬ 
blable  à  celle  du  syndrome  thalamique  par  lésion  cérébrale,  que  le  foyer  de 
destruction,  coupant  les  voies  sensitives  centrales,  ne  fasse  qu’effleurer  ou 
léser  partiellement  les  voies  motrices.  Ceci  ne  peut  se  passer  qu  en  un  seul  point 
du  cerveau  ;  en  celui  où  les  fibres  de  conduction  motrices  et  sensitives  sont 
séparées  les  unes  des  autres.  Ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  montré  dans  des  travaux 
antérieurs  faits  la  plupart  en  collaboration,  soit  avec  Mme  Dejerine,  soit  avec 
Long,  les  voies  motrices  et  sensitives,  confondues  en  grande  partie  dans  leur 
distribution  corticale  (zone  sensitivo-motrice)  (1),  sont  entremêlées  dans  leur 
trajet  sous-cortical  et  central  (couronne  rayonnante  et  capsule  interne).  De  la 
capsule  interne,  le  faisceau  moteur  passe  directement  dans  le  pied  du  pédon¬ 
cule,  tandis  que  les  fibres  ascendantes  de  la  voie  sensitive,  montant  de  la 
calotte,  viennent  faire  étape  dans  le  thalamus,  qu  elles  abordent  par  sa  portion 
ventrale.  C’est  à  ce  niveau  seulement  qu’un  foyer  de  destruction  pourra  couper 
les  fibres  sensitives  en  ne  faisant  qu’effleurer  les  fibres  de  projections  de  la  voie 
motrice  ;  et  c’est  à  ce  niveau,  nous  l’avons  vu,  que  siège  la  lésion,  dans  les  trois 
cas  que  nous  avons  pu  étudier  sur  coupes  sériées. 

Nous  n’avons  eu  en  vue  ici  que  le  trajet  des  fibres  motrices  et  sensitives  dans 
leur  portion  sus-pédonculaire,  encéphalique,  puisqu’il  s’agissait  d’interpréter  le 
siège  d’une  lésion  cérébrale  proprement  dite.  11  va  sans  dire  que  dans  le 
pédoncule,  la  protubérance  et  le  bulbe,  les  voies  ascendantes  et  descendantes  sont 
assez  distinctes,  pour  pouvoir  être,  jusqu’à  un  certain  point,  intéressées  isolé¬ 
ment  ;  mais  il  ne  s’agit  plus  ici  de  lésion  cérébrale,  et  d’autres  symptômes  clini¬ 
ques  entrent  en  jeu,  ainsi  que  nous  l’avons  indiqué  en  faisant  le  diagnostic 
différentiel  du  syndrome  thalamique. 

2“  A  quoi  sont  dus  les  troubles  paralytiques  et  les  troubles  de  la  sensibilité?  — 
La  cause  des  phénomènes  paralytiques  se  conçoit  d’elle-même  :  elle  est  due  à  la 
lésion  concomitante  de  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  qui  existe 
dans  nos  trois  cas,  et  qui  a  déterminé  une  dégénération  descendante  de  la  voie 
pyramidale.  Nous  ne  croyons  pas  en  effet  que  la  lésion  thalamique  joue  un  rôle 


(1)  D’après  les  travaux  récents  de  Slierringlon  et  de  Campbell,  il  semble  que  l’on  doive 
aujourd’hui  revenir  sur  cette  opinion  et  considérer  la  frontale  ascendante  comme  circon¬ 
volution  uniquement  motrice  et  la  pariétale  ascendante  comme  circonvolution  sensitive. 
Ces  faits,  des  plus  intéressants,  n’ont  pas  encore  cependant  trouvé  leur  confirmation  dans 
l’étude  des  lésions  cérébrales  en  foyer. 
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■quelconque  dans  la  production  de  ces  troubles,  et  nous  en  voulons  pour  preuves 
les  faits  suivants,  tirés  de  nos  observations  anatomo-cliniques. 

1°  Les  troubles  moteurs  sont  proportionnels  à  l’étendue  de  la  lésion  capsu¬ 
laire;  plus  celle-ci  est  marquée,  plus  ils  sont  prononcés,  et  inversement. 

2°  Ils  ne  sont  pas  proportionnels  à  l’étendue  de  la  lésion  thalamique. 

A  ces  deux  données,  nous  pouvons  ici,  par  anticipation,  en  ajouter  une 
troisième,  tirée  des  résultats  expérimentaux  obtenus  par  l’un  de  nous  chez 
l’animal,  à  savoir; 

3"  Qu’une  lésion  destructive  localisée  dans  le  thalamus  et  respectant  la  capsule 
■interne  ne  détermine  pas  chez  le  singe  de  troubles  paralytiques. 

Quant  aux  troubles  sensitifs,  il  est  de  toute  évidence  qu’ils  sont  sous  la  dépen¬ 
dance  de  la  lésion  thalamique. 

L’un  de  nous  avec  Long,  dans  un  mémoire  (1)  consacré  à  l’étude  de  la  locali¬ 
sation  de  l’hémianesthésie  dite  capsulaire,  a  montré  que  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  générale  se  rencontrent  dans  les  lésions  centrales  des  hémisphères  dans 
deux  conditions  : 

1»  Dans  les  cas  de  lésion  thalamique  détruisant  les  fibres  terminales  des 
voies  sensitives  du  pédoncule  et  les  fibres  d’origine  des  neurones  thalamo-corti- 
caux. 

2"  Dans  les  cas  où,  le  thalamus  étant  intact,  les  connexions  avec  la  corticalité 
sensitivo-motrices  sont  plus  ou  moins  détruites.  Dans  ce  dernier  cas  la  lésion 
est  toujours  très  étendue. 

Les  cas  que  nous  avons  étudiés  et  que  nous  rapportons  ici  nous  permettent 
d’ajouter  que  lorsque  ta  lésion  siège  dans  le  noyau  externe  (partie  externe  et  posté¬ 
rieure)  en  empiétant  sur  les  noyaux  interne  et  médian  dii  thalamus,  et  qu’elle  n'inté¬ 
resse  qu’une  partie  des  fibres  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  se  trouve 
réalisé  le  tableau  clinique  du  syndrome  thalamique. 

Nous  disons  qu’une  telle  lésion  sectionne  les  neurones  ascendants  centripètes, 
voies  centrales  de  la  sensibilité  générale,  qui  viennent  toutes  aboutir  au  thalamus, 
mais  nous  ne  pouvons  aller  plus  loin  et  dire  par  quoi  exactement  sont  repré¬ 
sentées  ces  différentes  voies,  car  nous  admettons  avec  Long  que  le  ruban  de 
Reil  médian  ne  représente  qu’une  partie  importante  de  laconductibilité  sensitive. 
Et  par  conductibilité  sensitive,  nous  entendons  la  conduction  de  toutes  les 
impressions  périphériques  superficielles  (tactiles,  douloureuses  et  thermiques), 
qui,  aussi  bien  que  les  impressions  sensitives  profondes,  sont  intéressées 
dans  nos  cas  à  des  degrés  différents.  Les  unes  en  effet  sont  prises  dans  leur 
modalité  quantitative,  les  autres  dans  leur  modalité  qualitative. 

(1)  J.  Dejerine  et  Long,  Comptes  rendus  des'séances  et  Mém.  delà  Société  de  Bioloaie 
24  déc.  1898.  ’ 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

782)  Poids  de  l’Encéphale  en  fonction  du  Poids  du  Corps  chez  les 
Oiseaux,  par  L.  Lapicqüe  et  P.  Girard.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  8  avril  1895. 
(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 

Mesures  et  pesées  du  corps  et  de  l’encéphale  de  cent  douze  oiseaux  apparte¬ 
nant  à  cinquante-huit  espèces,  permettant  aux  auteurs  de  conclure  : 

1“  La  formule  de  Dubois  pour  exprimer  le  poids  de  l’encéphale  en  fonction 
du  corps,  E  —  c  S',  traduit  convenablement  les  faits  quand  on  l’applique  aux 
oiseaux  ; 

2“  La  valeur  de  l’exposant  de  relation  est  le  même  chez  les  oiseaux  que  chez- 
les  mammifères,  environ  0,56; 

3»  Le  coefficient  de  céphalisation  fait  apparaître  en  diverses  familles  des 
différences  considérables  assez  conformes  à  la  notion  vulgaire  d’intelligence  des 
oiseaux.  Félix  Patry. 

783)  Quelques  considérations  sur  les  Anencéphaliens,  étude  histolo¬ 
gique  du  système  nerveux  d’un  foetus  anencéphale,  par  Nicolas 
.4lex.  Petzalis  et  George  Cosmetatos.  Extrait  des  Annales  de  Gynécologie  et 
d’ Obstétrique,  octobre  1905. 

Étude  histologique  de  la  moelle  et  des  vestiges  du  cerveau  d’un  anencéphale,. 
démontrant  que  l’anomalie  est  l’effet  d’une  hydrocéphalie  ayant  elle-même 
pour  cause  une  méningite  ou  épendymite.  Les  auteurs  réfutent  la  théorie  de: 
l’arrêt  de  développement.  Feindel. 

784)  Un  cas  de  Gliose  nodulaire  hypertrophique,  par  G.  Write.  Review 

of  Neurology  and  Psychiatry,  n"  10,  1905. 

Étude  anatomique  d’un  cas  de  gliose  nodulaire  hypertrophique  chez  un  imbé¬ 
cile  épileptique,  âgé  de  17  ans,  mort  en  état  de  mal.  Ce  cas,  pense  l’auteur,, 
vient  à  l’appui  de  l’opinion  de  Pelizzi,  d’après  laquelle  la  gliose  cérébrale  serait 
due  aux  irrégularités  du  développement  embryonnaire  de  l’encéphale  (figures). 

A.  Bauer. 

785)  Sur  quelques  points  de  l’Histologie  Normale  et  Pathologique  des 
Plexus  Choroïdes  de  l’Homme,  par  Maurice  Loeper.  (Travail  de  labora¬ 
toire  du  prof.  Dieulafoy.)  Soc.  de  Biologie,  séance  du  18  juin  1904. 

Analyse  succincte  et  très  nette  de  préparations  anatomo-pathologiques  faites 
dans  le  service  du  professeur  Dieulafoy  et  permettant  de  considérer  la  cellule- 


534 


BEVÜE  NEUROLOGIQÜE 


choroïdienne  chez  l’homme  comme  une  cellule  glandulaire  ainsi  que  Pettit  et 
Gérard  l’ont  déjà  montré  chez  différents  animaux.  Son  aspect  granuleux,  les 
corps  muriformes  qu’elle  contient,  la  rapprochent  même  de  certaines  cellules  de 
l’hypophjse.  Félix  Patry. 

786)  Moelle  épinière  bifide,  par  Bruce  Stuart,  M.  Donald  et  Harvey  Pirie. 

Revieic  of  Neurology  and  Psychiatry,  n“  11,  1905. 

En  faisant  l’autopsie  d’une  malade  morte,  à  l’âge  de  31  ans,  de  coma  diabé¬ 
tique,  les  auteurs  constatèrent  par  hasard  que  la  moelle  était  bifide.  Très  aplatie 
dans  le  sens  transversal  à  la  hauteur  du  XIP  segment  dorsal,  la  moelle  se 
dédouble  peu  à  peu  en  deux  moelles  secondaires  qui,  à  la  hauteur  du  IIP  seg¬ 
ment  lombaire,  sont  l’une  et  l’autre  presque  parfaitement  conformées.  La 
malade  qui  portait  cette  anomalie,  soigneusement  examinée  en  tant  que  diabé¬ 
tique,  ne  présentait  ni  troubles  moteurs,  ni  troubles  sensitifs  au  niveau  des 
membres  inférieurs  (photographies).  A.  Baukr. 

787)  Sur  le  Développement  de  la  Moelle  Caudale  chez  les  Larves 
d’ Anoures,  par  P.  Wintrebeht.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  22  juillet  1903. 

Chez  les  larves  d’Anoures,  dont  la  queue  est  transitoire,  le  développement  des 
métamêres  -nerveux  et  de  la  moelle  caudale  s’arrête  avant  le  milieu  de  la  queue  ; 
plus  de  la  moitié  de  celle-ci  est  donc  privée  de  centres  réflexes,  et  constitue  une 
zone  assez  indistincte  où  les  filets  sensibles  se  dispersent  en  éventail.  Il  existe 
dans  cette  zone,  par  l’absence  des  centres  nerveux  correspondants,  une  véritable 
disjonction  des  éléments  qui  constituent  primitivement  les  métamêres. 

Félix  Patry. 

788)  Sur  le  Développement  des  Larves  d’Anoures  après  Ablation 
Nerveuse  Totale,  par  S.  Wintrebert.  (Travail  du  laboratoire  d’anatomie 
comparée  à  la  Sorbonne.)  Soc.  de  Biologie,  séance  du  17  juin  1905. 

Le  développement  après  ablation  des  centres  nerveux,  n’est  que  légèrement 
retardé.  L’auteur  n’admet  pas,  comme  Schaper  et  Goldstein,  la  possibilité  d’exci¬ 
tations  musculaires  immédiates  indépendantes  du  système  nerveux,  il  existe 
bien  une  voie  centripète  de  sensibilité  primitive,  probablement  ectodermique, 
mais  la  réponse  musculaire  emprunte  toujours  la  voie  nerveuse. 

Félix  Patry. 

789)  Sur  l’Établissement  des  Fonctions  Nerveuses  chez  les  Urodéles, 

par  P.  Wintrebert.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  22  juillet  1905. 

Dans  la  queue  des  Urodéles,  tous  les  métamêres  nerveux  commencent  par 
être  terminaux.  A  ce  moment  ils  fournissent  à  la  pointe  sa  sensibilité,  mais  ils 
n’ont  pas  acquis  encore  la  liaison  musculaire.  Ils  ne  possèdent  l’arc  réflexe  com¬ 
plet  que  plus  tard,  quand  leur  territoire  sensible  a  été  déplacé  en  avant  de  la 
pointe  par  l’adjonction  postérieure  de  nouveaux  segments  ;  l’obliquité  des  filets 
sensitifs  est  grande  quand  le  métamère  est  près  de  l’extrémité,  mais  diminue  à 
mesure  qu’il  s’en  éloigne  du  fait  de  la  croissance  apicale.  L’établissement  plus 
rapide  de  la  fonction  sensible  tient  peut-être  à  la  simplicité  d’organisation  des 
terminaisons  libres  sensitives  par  rapport  à  la  différenciation  plus  complexe  et 
plus  longue  des  plaques  motrices.  Dans  le  domaine  de  la  régénération,  le  retour 
plus  précoce  de  la  sensibilité  après  section  des  nerfs,  semble  un  fait  du  même 
ordre,  le  retard  constant  des  fonctions  motrices  ne  doit  donc  pas  être  exclusive¬ 
ment  imputé  à  l’atrophie  musculaire  concomitante.  Félix  Patry. 
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790)  Le  Système  Nerveux  central  dans  les  mouvements  de  la  Testudo 
græca,  par  S.  Sergi.  Archivio  di  Farmacologia  sperivientale  e  Seienze  affini, 
vol.  IV,  fasc.  10-H,  p.  474-S16,  oct.-nov.  1903. 

Etude  expérimentale  et  graphique  (30  tracés)  portant  sur  la  mobilité  des 
tortues  normales  ou  ayant  subi  des  mutilations  diverses,  complètes  et  incom¬ 
plètes  de  l’encéphale. 

D’après  l’auteur  la  moelle  épinière  est  l’organe  principal  du  tonus  nerveux, 
tant  pour  les  muscles  en  mouvement  que  pour  les  muscles  au  repos;  la  moelle 
coordonne  ce  tonus  qui  est  de  nature  essentiellement  réflexe  et  qui,  chez  1  animal 
spinal  (sans  encéphale),  varie  sous  l’influence  des  stimulations  provoquant  les 
mouvements  rapides  ou  lents. 

C’est  la  moelle  épinière  qui  renferme  les  centres  automatiques  des  mouve¬ 
ments  des  membres,  ceux  qui  correspondent  à  un  membre  étant  indépendants  de 
ceux  des  autres  membres;  le  bulbe  contient  le  centre  automatique  de  coordina¬ 
tion  de  ces  mouvements. 

Les  lobes  optiques  sont  des  organes  d’inhibition  ;  ce  sont  eux  qui  maintien¬ 
nent  l’immobilité  prolongée,  les  attitudes,  qui  président  à  la  répétition  d’un 
mouvement  rapide  devant  être  reproduit  semblable  à  lui-même  ;  la  stabilité  de 
la  tortue  pourvue  de  ses  lobes  optiques  fait  un  contraste  absolu  avec  l’instabilité 
de  la  tortue  spinale. 

Chez  la  tortue  normale  cette  capacité  fonctionnelle  des  lobes  optiques  préside 
au  développement  des  mouvements  lents  (oscillations  du  tonus)  corrélatifs  des 
mouvements  rapides  d’origine  spinale.  L’inhibition  tonique  exercée  par  les  lobes 
optiques  permet  à  la  moelle  de  régulariser  et  de  maintenir  les  variations  du 
tonus  dans  des  limites  assez  étroites  pour  que  la  continuité  et  la  stabilité  des 
actes  moteurs  demeurent  assurées.  F-  Deleni. 

791)  Les  Dessins  cutanés  des  "Vertébrés  en  rapport  avec  la  doctrine 
Segmentaire,  par  G.  van  Rynberk.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  111,  fasc.  1, 
p.  1-36,  novembre  1903. 

Dans  cet  article,  l’auteur  expose  de  nombreux  faits  et  fournit  une  suite 
d’arguments  pour  établir  que  vraisemblablement  la  pigmentation  cutanée  est 
réglée  par  l’innervation  centrale  de  la  peau.  Dans  toute  une  série  de  cas  les 
dessins  cutanés  paraissent  être  l’expression  immédiate  des  conditions  anato¬ 
miques  et  fonctionnelles  particulières  de  l’innervation  segmentaire  de  la  peau. 
La  clé  du  problème  est  à  chercher  dans  l’architecture  métamérique  segmen¬ 
taire  des  vertébrés.  F-  Deleni. 

792)  Recherches  expérimentales  sur  l’influence  du  Sucre  sur  le 
Travail,  par  Ch.  Féré.  Revue  de  Médecine,  an  XXVI,  n“  1,  p.  1-33,  janv.  1906. 

Recherches  ergographiques.  —  Le  sucre  produit  d’abord  une  excitation, 
mais,  aussitôt  après,  une  fatigue.  E.  F. 

793)  Recherches  expérimentales  sur  l’influence  du  Sel  sur  le  Travail, 

par  Ch.  Féré.  Revue  de  Médecine,  an  XXVI,  n“  2,  p.  133134,  février  1906. 

Le  sel  exalte  l’activité  motrice  d’une  façon  plus  ou  moins  éphémère,  puis  vient 
la  fatigue.  Aucun  excitant  ne  vaut  la  discipline  du  mouvement.  E.  F. 
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794)  Sur  les  rayons  N,  par  Mascaht.  Académie  des  Sciences,  15  janvier  1905. 

Quelques  expériences  tendant  à  démontrer  que  les  rayons  N  existent  bien 
réellement.  E.  F. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


795)  Hémiplégie  Diphtérique,  par  Rolleston.  Review  of  Neurology  and  Psy- 

chiatry,  n”ll,  1905. 

Observation  d’un  garçon,  âgé  de  six  ans,  atteint  de  diphtérie  grave  avec  para¬ 
lysie  précoce  du  voile  du  palais,  paralysies  diverses,  modifications  des  bruits 
cardiaques  et  hypertrophie  du  foie.  Au  vingt-huitième  jour  de  la  maladie,  l’en¬ 
fant  est  atteint  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie,  probablement  par  embolie. 
Quatre  mois  après  son  entrée  à  l’hôpital,  le  petit  màlade  s’en  retourne  chez  lui 
à  peu  près  guéri.  Revue  des  cas  analogues.  A.  Bauer. 

796)  Embolie  Cérébrale  chez  une  Tuberculeuse;  Endocardite  de  l’oreil¬ 
lette  droite,  persistance  du  trou  de  Botal,  par  M.  Perrin.  Soc.  de  Méd. 
de  Nancy,  24  mai  1905. 

Tuberculeuse  de  28  ans,  à  la  période  d’excavation  ;  accès  de  suffocation. 
Brusquement  crise  convulsive  généralisée,  avec  hypothermie,  suivie  d’aphasie 
motrice  avec  hémiplégie  et  hémianesthésie  droites.  Pas  de  lymphocytose  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien.  Mort  après  vingt-quatre  heures.  Absence  complète 
de  lésions  méningées  ;  sylvienne  gauche  oblitérée  à  son  origine  par  un  caillot 
fibrineux  embolique;  endocardite  pariétale  de  l’oreillette  droite  et  de  l’auricule;; 
persistance  du  trou  de  Botal  ayant  livré  passage  à  cette  embolie  paradoxale. 

G.  E. 

797)  Un  cas  de  Syphilis  Cérébrale  avec  Hémiplégie  gauche  guéri  par 
les  Injections  intraveineuses  de  Mercure,  par  Giovanni  Galli.  Il  Poli- 
clinico,  Sezione  pratica,  3  mars  1906,  p.  258. 

11  s’agit  d’un  jeune  homme  de  37  ans  qui  eut  successivement  toute  une  série 
de  petits  ictus  suivies  de  troubles  parétiques  transitoires,  sauf  les  derniers  qui  le 
laissèrent  atteint  d’une  hémiplégie  gauche  incomplète.  Un  traitement  énergique 
au  moyen  d’injections  intraveineuses  de  mercure  amena  bientôt  la  guérison  en 
rétablissant  la  circulation  crânienne  de  l’encéphale,  qui  n’était  pas  encore  tout 
à  fait  supprimée  dans  les  vaisseaux  les  plus  atteints  par  le  processus  chronique 
de  l’artérite  oblitérante.  F.  Deleni. 

798)  Paralysie  Pseudo-bulbaire  et  Dysarthrie  ;  Rhumatisme  chro¬ 

nique,  par  M.  Perrin.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  24  janvier  1906. 

Malade  artério-scléreux  âgé  de  58  ans,  atteint  pendant  son  sommeil  de  para¬ 
lysies  de  divers  nerfs  crâniens  avec  dysarthrie  complète.  Cet  homme  présentait 
en  outre  de  l’arthrite  chronique  déformante  bilatérale  des  poignets  et  de  quel¬ 
ques  articulations  des  mains  avec  subluxations.  G.  E. 

799)  Rire  Spasmodique,  par  Francesco  Gianulli.  Annali  delV  Istitnto  psichia- 

trico  délia  R.  Universitd  di  Roma,  vol.  IV,  1905,  p.  214-230. 

Histoire  d’un  pseudo-bulbaire  à  troubles  paralytiques  prédominant  d’un  côté. 
Rire  spasmodique  sans  pleurer. 
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A  l’autopsie  du  cerveau  on  trouva  à  gauche  un  foyer  de  ramollissement  de 
forme  triangulaire  et  gros  comme  un  pois  dans  la  partie  supérieure  du  noyau 
caudé  de  la  capsule  interne  à  ce  niveau.  En  arrière,  le  ramollissement  va  en 
s’étendant  dans  la  capsule  interne  jusqu’à  toucher  la  partie  la  plus  interne  du 
putamen. 

Foyers  disséminés  et  bilatéraux  dans  le  thalamus.  F.  Deleni. 


ORGANES  DES  SENS 


800)  Ecorce  Cérébrale  et  mouvements  des  Yeux  (Hirnrinde  und  Augen- 
bewegungen),  par  W.  Sterling.  Archiv  fiir  Anatomie  und  Physioloyie,  1903. 

On  peut  obtenir  chez  le  chien  des  mouvements  des  yeux  par  l’excitation  élec¬ 
trique  de  quatre  parties  différentes  de  l’écorce  cérébrale  ;  1“  dans  la  sphère 
visuelle;  2“  dans  la  portion  inférieure  du  lobe  temporal;  3»  sur  le  bord  de  la 
sphère  du  facial  ;  4°  dans  la  région  de  la  nuque. 

Les  mouvements  produits  par  excitation  de  la  sphère  visuelle  et  du  lobe  tem¬ 
poral  ne  sont  que  des  mouvements  d’ordre  réflexe.  Par  excitation  de  la  région 
de  la  nuque,  on  obtient,  en  même  temps  que  la  rotation  de  la  tête,  des  mouve¬ 
ments  conjugués  des  deux  yeux  ;  il  s’agit  uniquement  de  mouvements  associés. 
Il  serait  d’ailleurs  peu  vraisemblable  d’admettre  pour  les  muscles  des  yeux  et 
pour  les  muscles  de  la  nuque  une  même  localisation  corticale. 

C’est  donc  dans  la  sphère  du  facial,  dont  l’excitation  s’accompagne  de  mou¬ 
vements  unilatéraux  des  yeux,  que  doit  très  vraisemblablement  être  localisé 
le  centre  primaire  des  mouvements  des  yeux.  Bafxv. 

801)  Contribution  à  l’étude  de  la  Pseudo-Névrite  Optique,  par  Max 

Talmev.  Neiv  York  nied.  Journ.,  n”  1422,  p.  542.  3  mars  1903. 

Description  du  fond  de  l’œil  dans  un  cas.  L’apparence  était  fort  analogue  à 
celle  de  la  névrite  optique.  Mais  le  malade  ne  se  plaignait  que  d’asthénopie  et  de 
presbyopie;  la  vue  était  bonne.  Le  premier  examen  ophtalmoscopique  a  été  fait 
il  y  a  trois  ans.  Aucune  modification  morphologique  ni  fonctionnelle  depuis 
lors.  Thoma. 

802)  Sarcome  latent  du  Nerf  Moteur  Oculaire  Commun,  par  L  Mar¬ 
chand  et  Olivier.  Société  anatomique  de  Paris,  octobre  1903,  Bulletins  et  Mémoires, 
p.  764. 

Néoplasme  de  la  grosseur  d’une  noix,  englobant  le  nerf  moteur  oculaire 
commun  droit,  et  adhérent  à  la  dure-mère  de  la  base  du  crâne.  —  Aucun 
symptôme  pendant  la  vie.  —  Cette  observation  montre  combien  les  nerfs  peu¬ 
vent  résister  longtemps  à  l’envahissement  de  leur  tissu  par  les  néoplasmes. 

E.  F. 

803)  Nouvelles  recherches  sur  le  Sympathique  Cervical  par  rapport 
à  la  physio-pathologie  oculaire,  par  G.  Lodato.  Archives  italiennes  de 
Biologie,  an  XLIII,  fasc.  3,  p.  427-432,  7  septembre  1903. 

Les  phénomènes  consécutifs  à  la  section  du  sympathique  cervical  sont  bien 
connus;  ceux  qui  sont  la  conséquence  de  son  excitation  ont  été  moins  étudiés. 
L’excitation  électrique  ne  lui  ayant  pas  donné  des  résultats  très  nets,  l’auteur 
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s’est  proposé  d’obtenir  des  états  durables  d’irritation  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur;  il  le  touchait  avec  un  pinceau  trempé  dans  l’acide  acétique,  l’essence  de 
térébenthine,  l’huile  de  croton,  ou  bien  il  injectait  quelques  gouttes  de  ces 
substances  dans  le  ganglion,  ou  bien  il  le  traversait  avec  une  fine  aiguille  munie 
d’un  fil  mince  qui  restait  en  place. 

Les  faits  constatés,  pris  dans  leur  ensemble,  démontrent  que  les  états  irri¬ 
tatifs  prolongés  du  sympathique  cervical  provoquent  :  une  augmentation  dans 
la  sécrétion  des  liquides  endo-oculaires  ;  une  perturbation  dans  leur  élimination 
régulière;  un  changement  dans  la  composition  chimique  de  l’humeur  aqueuse; 
un  trouble  circulatoire  qui  peut  aboutir  à  des  lésions  hémorragiques. 

L’auteur  insiste  sur  la  dissociation  expérimentale  des  phénomènes  qui  désigne 
clairement  le  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique  comme  un  centre 
nerveux  à  fonctions  multiples.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

804)  Sclérodermie  systématisée  de  la  Face,  par  G.  Thibierge.  Soc.  de  Der¬ 
matologie  et  de  Syphiligraphie ,  7  déc.  1905. 

Bande  longitudinale  juxta-médiane  et  fronto-nasale,  plaque  temporo-Jugale 
chez  une  fillette  de  13  ans. 

Cette  topographie  est  identique  à  celle  qu’a  figurée  Radcliffe  Crocker,  et  au 
cas  de  Fournier  et  Lœper. 

11  y  a  là,  sans  doute,  deux  territoires  cutanés  lésés  simultanément  et  systé¬ 
matiquement  par  la  sclérodermie,  et  qui  peuvent  aider  à  l’étude  de  la  localisa¬ 
tion  (centrale  ou  périphérique)  des  lésions  causales  de  la  sclérodermie. 

Feindel. 


805)  Dystrophies  et  Trophonévroses,  par  Giovanni  Morelli.  Gazzetta  degli 
Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVI,  n»  145,  p.  1528,  3  déc.  1905. 

L’auteur  considère  à  un  point  de  vue  général  les  rapports  des  dystrophies 
avec  les  sécrétions  glandulaires,  les  rapports  des  trophonévroses  avec  les  lésions 
du  système  nerveux  cérébro-spinal  et  du  système  nerveux  sympathique. 

Aux  trophonévroses  appartient  un  groupe  de  maladies  dont  la  pathogénie  est 
discutée  :  héraiatrophie  faciale,  maladie  de  Morvan  et  sclérodermie. 

Or,  ces  affections  peuvent  se  trouver  réunies  chez  le  même  sujet,  ainsi  que  le 
démontre  la  curieuse  observation  de  l’auteur,  laquelle  concerne  un  homme  de 
67  ans,  malade  depuis  l’âge  de  41  ans. 

Les  symptômes  présentés  par  ce  malade  sont  à  la  face:  l’hémiatrophie  gauche 
avec  ulcérations  récidivantes  de  la  cornée  et  phénomènes  vasomoteurs.  —  Au 
membre  supérieur  gauche  :  la  sclérodactylie,  l’atrophie  musculaire.  —  Au 
membre  inférieur  gauche: des  panaris  indolents,  une  artropathie.  —  La  scoliose. 
—  Des  troubles  généraux  :  développement  musculaire  insuffisant,  des  varices 
diffuses.  —  Des  troubles  de  la  sensibilité. 

Ce  tableau  syndromatique  est  capricieux,  irrégulier;  il  a  des  traits  de  la 
syringomyélie,  de  la  sclérodactylie,  de  la  lèpre  anesthésique,  de  la  maladie  de 
Morvan,  sans  être  caractéristique  d’aucune. 

L’auteur  cherche  à  préciser  les  lésions  de  la  moelle  ou  des  ganglions  sympa¬ 
thiques  qui  peuvent  correspondre  à  ce  que  présente  le  tableau  clinique. 

F.  Deleni. 
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806)  Hémihypertrophie  Faciale  acquise,  par  F.  Ritalta.  XV’ Congrès  italien 

de  Médecine  interne,  Gênes,  25-28  oct.  1905. 

Ce  serait  le  cinquième  cas  publié  ;  les  cas  congénitaux,  quoique  rares  aussi, 
sont  un  peu  plus  nombreux. 

11  s’agit  d’un  homme  de  36  ans  ;  l’augmentation  du  volume  de  l’hémiface 
gauche  a  commencé  chez  lui  à  15  ans  ;  la  moitié  gauche  de  la  mâchoire  infé¬ 
rieure,  grossissant  surtout  dans  ces  dernières  années,  est  devenue  énorme. 

F.  Deleni. 

807)  Contribution  à  l’étude  des  Difformités  congénitales  Familiales 
des  Extrémités,  par  G.  Fabrizi  et  V.  Fohli.  Annali  dell’  Istituio  psichiatrice 
délia  R.  Università  di  Borna,  vol.  IV,  1905,  p.  230-249. 

Huit  frères,  quatre  vivants,  quatre  morts  en  bas  âge.  Tous  ont  présenté  des 
anomalies  diverses,  dont  la  plus  importante  était  le  double  pied-bot  congé- 
tinal. 

L’auteur  conclut  qu’il  s’est  agi  d’un  vice  originel  du  germe,  et  il  admet  la 
théorie  de  la  malformation  primitive.  F.  Deleni. 

808)  Présentation  de  pièces  anatomiques,  de  photographie  et  radio¬ 
graphie  d’un  Hémimèle;  musculature  du  membre  malformé,  par 

Faix.  Soc.  d’Obstétrique  de  Paris,  15  février  1906. 

Il  s’agit  d’un  enfant  hémimèle  d’un  côté,  la  section  étant  faite  au  niveau  de 
l’interligne  articulaire  du  coude,  et  présentant  de  l’autre  côté  une  main  bifide, 
qui  semble  régie  par  la  distribution  nerveuse.  E.  F. 

809)  Microdactylie  congénitale,  par  Schehb.  Archives  des  laboratoires  des 
Hôpitaux  d’Alger,  Iconographie  médicale  algérienne,  décembre  1905  (1  photo, 
1  radio). 

Femme  de  31  ans  présentant  de  multiples  stigmates  physiques  de  dégéné¬ 
rescence  (microdactylie,  asymétrie  faciale,  etc.)  et  des  stigmates  mentaux  (pué¬ 
rilité)  antérieurs  aux  accidents  actuels  (hallucinations  polymorphes) . 

Feindel, 

810)  Exostose  solitaire  de  l’Humérus  droit  chez  un  Aliéné,  par  Uoo 

ViviANi.  (1  obs.,  13  p.,  1  planche).  Arezzo,  Prem.  Stab.  Tip.  Ettore  Sinatti,  1904. 

Histoire  d’un  mélancolique  à  l’autopsie  duquel  on  trouva  une  exostose  dia- 
physaire  de  l’humérus  droit,  laquelle  semblait  englobée  dans  l’insertion  tendi¬ 
neuse  du  deltoïde.  L’auteur  discute  la  pathogénie  du  cas  et  reproduit  les  obser¬ 
vations  similaires.  F,  Deleni. 

811)  Un  cas  de  Doigt  à  ressort,  par  Froelich.  Soc.  méd.  de  Nancy,  28  juin  1905; 

Revue  méd.  de  l’Est,  15  sept.  1905,  p.  565. 

Femme  de  52  ans  chez  qui  l’accident  se  manifesta  après  un  choc  de  l’annu¬ 
laire  droit. 

Constatation  d’un  nodule  gros  comme  une  lentille  au  niveau  des  tendons 
fléchisseurs  de  l’annulaire,  à  la  hauteur  de  l’articulation  métacarpo-phalan¬ 
gienne,  qui  milite  en  faveur  de  la  théorie  pathogénique  vagino-tendineuse  de 
Lannelongue  et  Duplay. 

On  a  parfois  attribué  l’accident  à  une  alternative  de  spasme  et  de  parésie 
des  fléchisseurs.  G.  E. 
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812)  Deux  cas  de  Myopathie  primitive  progressive,  par  M.  Perrin  (de 

Nancy).  Bulletin  medical,  23  janvier  1904,  n“  6,  p.  01-63,  d  col. 
Observations  se  rattachant  à  la  forme  dite  juvénile,  mais  avec  participation 
d’autres  groupes  musculaires. 

Premier  malade,  âgé  de  sept  ans,  début  apparent  à  l’âge  de  quinze  mois,  état 
stationnaire,  hérédité  nerveuse  banale. 

Deuxième  malade  âgé  de  18  ans;  troubles  remarqués  à  11  ans;  divers  signes 
de  dégénérescence  et  arrêt  du  développement  intellectuel.  Une  de  ses  sœurs  est 
atteinte  de  la  même  affection.  Les  parents  étaient  cousins  germains.  G.  E. 

813)  Un  cas  de  Paralysie  Pseudo-hypertrophique,  par  G.  Muls.  La  Patho¬ 

logie  infantile,  1903,  n”  i. 

Enfant  de  3  ans,  d’hérédilé  névropathique  assez  chargée.  Dès  l’âge  de  4  mois 
et  demi  existait  déjà  une  incurvation  de  la  colonne  vertébrale,  puis  la  marche 
s’altéra.  Actuellement  ;  hypertrophie  des  mollets,  lordose,  dandinement,  réflexes 
rotuliens  retardés.  Cette  affection,  dans  le  cas  présent,  est  familiale. 

Pai’l  Masoin. 

814)  Dystrophie  Musculaire  du  l^ype  juvénile  d’Erb,  par  Tretelyan. 

Review  of  Neurology  and  Psychialry,  n“  9,  1908. 

L’auteur  décrit  quatre  cas  d’atrophie  juvénile  d’Erb  observés  dans  une  même 
famille.  Cette  famille  comprend  huit  enfants,  quatre  garçons  et  quatre  filles. 
Les  sujets  atteints  sont  le  père  âgé  de  49  ans,  et  pris  de  la  maladie  à  l’âge  de 
19  ans;  le  fils  aîné,  âgé  de  18  ans,  pris  à  l’âge  de  13  ans;  la  troisième  fille, 
âgée  de  13  ans,  prise  â  l’âge  de  11  ans;  le  troisième  fils,  âgé  de  11  ans,  pris  à 
l’âge  de  8  ans.  Revue  générale.  A.  Bauer. 

813)  Myosite  Ossifiante  progressive  ou  maladie  de  Munchmeyer,  par 

l’ÉHU  et  R.  Hohand.  Gazette  des  Hôpitaux,  9  décembre  1905,  n"  140. 

Revue  accompagnée  d’une  bibliographie  étendue.  E.  F. 

816)  Nævus  vasculaire  avec  Hypertrophie  osseuse  (syndrome  dys¬ 
trophique),  par  O.  Crouzon.  Conférence  du  mercredi  de  la  Clinique  médicale  de 
fffoîeî-Dieit  (prof.  Dieulafoy).  Paris,  Masson,  1906. 

L’auteur  rapporte  une  observation  de  ce  syndrome  dystrophique  étudié  par 
Klippel  et  Trénaunay  et  caractérisé  par  l’existence  d’un  nævus  vasculaire  zoni- 
forme  avec  hypertrophie  du  squelette  correspondant  au  territoire  du  mcvus. 
Dans  l’observation  de  Crouzon,  le  syndrome  dystrophique  occupe  le  membre 
supérieur  droit  et  s’accompagne  de  symptômes  accessoires  ;  varices,  troubles  de 
sudation,  modification  du  développement  des  poils,  diminution  de  la  tension 
artérielle  et  de  la  température,  augmentation  du  nombre  de  globules  rouges. 

R. 

817)  Sur  un  Nævus  systématisé  acnéiforme  du  membre  inférieur 
avecloci  minoris  resistentiæ,  par  Hallopeau  et  Rov.  Soc.  de  Dermatol.  et 
de  Syphil.,  1"  février  1906,  in  Annales  de  Dermatol.,  p.  194. 

Dans  le  cas  de  cette  petite  fille  de  3  ans,  la  localisation  du  na;vus  sur  une' 
jambe  forme  une  bande  linéaire  difficile  à  superposer  à  une  topographie  ner¬ 
veuse,  aux  confins  de  territoires  nerveux  voisins,  on  a  une  métamérie  radicu¬ 
laire. 
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Le  fait  sur  lequel  les  auteurs  appellent  l’attention,  c’est  la  production  récente 
de  lésions  inflammatoires,  érythémateuses,  eczématif ormes  et  suintantes  dans  la 
sphère  de  distribution  des  nævi  et  non  ailleurs;  il  semble  que  les  parties  affec¬ 
tées  par  ce  trouble  de  développement  aient  offert  ici  un  locus  minoris  resistentiœ 
à  des  causes  banales.  Fbinoel. 

818)  Neurofibrosarcomatose,  par  Moutet  et  Planteau,  Archives  des  labora¬ 
toires  des  Hôpitaux  d’Alger,  Iconographie  médicale  algérienne,  novembre  et  dé¬ 
cembre  1905. 

Iconographie  (4  pl.)  d’un  cas  singulier  avec  dermatolyse  enveloppant  comme 
d’un  vêtement  le  bras  droit  et  la  jambe  droite.  De  grosses  tumeurs  de  la  face 
furent  enlevées  chirurgicalement  sans  accident  ;  on  essaya  quelque  temps  après 
d’enlever  la  tumeur  lombaire,  qui  ne  pesait  pas  moins  de  huit  kilogrammes.  Le 
malade  succomba  le  lendemain  à  une  hémorragie  en  nappe.  Feindel. 

819)  Autopsie  dans  un  cas  de  Neurofibromatose  généralisée,  par 

Simon  et  Hoche.  Soc.  méd.  de  Nancy,  12  juillet  1905;  Revue  médicale  de  l’Est, 
1905,  p.  668. 

Lésions  consistant  en  fibromes  cutanés  innombrables  ou  en  tumeurs  nodu¬ 
laires  ou  diffuses  disséminées  le  long  des  différents  nerfs  de  la  vie  de  relation. 

Le  fait  le  plus  spécial  est  l’intégrité  de  l’encéphale  et  de  la  moelle  épinière  ; 
les  tumeurs  semblent  surtout  développées  aux  dépens  du  système  sympathique. 
Étude  anatomique  complète  à  étudier  ultérieurement.  G.  E. 

820)  Purpura  hémorragique  au  cours  d’un  érysipèle  de  la  face,  com¬ 
pliqué  de  Méningite  streptococcienne  chez  une  femme  atteinte  de 
Cirrhose  atrophique  alcoolique,  par  René  Gaultier.  Arch.  gén.  de  Méd., 
1905,  p.  2257,  n»  36. 

Chez  une  femme  atteinte  de  cirrhose  atrophique,  un  purpura,  disposé  sur  le 
dos  des  pieds  et  la  face  interne  des  jambes,  s’est  montré  comme  un  symptôme 
annonciateur  delà  méningite  qui  a  emporté  le  malade.  Ce  fait  vient  à  l’appui 
de  la  théorie  du  purpura  de  Grenet.  P.  Londe. 

821)  Un  cas  d’Érythromélalgie,  par  Giuseppe  Severino.  Gaszetta  degli  Ospcdali 

e  ilelle  Cliniche,  an  XXVI,  n”  136,  p.  1438,  12  novembre  1905. 

Cas  de  maladie  de  Weir-Mitchell  chez  une  femme  de  63  ans;  la  douleur,  la 
rougeur,  l’hyperthermie,  la  sueur  existent,  mais  la  tuméfaction  locale  fait 
défaut. 

Longtemps  après  le  début  des  phénomènes  érythromélalgiques  la  malade  fut 
frappée  d’un  prurit  généralisé  essentiel.  Une  telle  association  est  d’autant  plus 
remarquable  que  l’érythromélalgie  et  le  prurit  guérirent  tous  deux. 

Dans  ce  cas  l’érythromélalgie  était  aussi  essentielle,  c’est-à-dire  une  névrose 
vaso  motrice.  F  Deleni. 

822)  Syndrome  de  Raynaud.  Observation  clinique  et  autopsie,  par 

Chiaruttini.  XX‘‘  Congrès  de  Méd.  interne.  Gênes,  25-28  oct.  1905. 

Jeune  homme  de  18  ans.  Sa  peau  était  très  pâle,  ses  orteils  cyanosés  et  les 
dos  des  pieds  œdémateux;  selles  liquides  et  sanguinolentes,  albuminurie, 
fièvre. 

A  l’autopsie,  gliomatose  médullaire,  rien  ducôtédu  sympathique  et  des  nerfs. 

F.  Deleni. 
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823)  Sur  une  Dermite  végétante  avec  Éléphantiasis  entée  sur  une 
Asphyxie  locale  mutilante  des  Extrémités  par  Hallopeau  et  Grand- 
champ.  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  1"  février  1906,  in  Annales  de 
Dermatol.,p.  168. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  54  ans  chez  qui  l’on  observe  simultanément  des 
lésions  d’atrophie  et  de  régression  qui  ont  été  jusqu’à  la  chute  d’un  gros  orteil, 
et  d’autre  part  une  dermite  végétante  qui  se  traduit  par  une  prolifération  épi¬ 
dermique  tubéreuse  qu’on  peut  qualifier  d’éléphantiasique. 

L’opposition  est  d’autant  plus  frappante  que  c’est  sur  ce  terrain  éminemment 
atrophique  de  l’asphyxie  locale  que  s’est  développé  le  processus  de  végétation. 
Selon  toute  vraisemblance,  des  microbes  générateurs  d’hyperplasies  cutanées 
ont  trouvé  dans  ces  membres,  en  état  d’asphyxie  locale,  peut-être  sous  l’influence 
de  cet  état,  un  terrain  favorable  à  leur  multiplication  et  à  leur  action  pathogé¬ 
nique.  Feindel. 

824)  Ccntribution  à  l’étude  de  la  Gangrène  des  Extrémités  dans  les 
maladies  Infectieuses,  par  Arturo  Montini.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle 
Cliniehe,  an  XXVI,  n«  139,  p.  1469, 19  nov.  1905. 

-Cas  typique  de  gangrène  du  pied  chez  un  jeune  homme  de  19  ans  au  cours 
d’une  fièvre  typhoïde.  Discussion  sur  la  pathogénie  des  faits  de  ce  genre. 

F.  Deleni. 

825)  Un  cas  d’Adipese  Douloureuse,  par  E.  W.  Taylor  et  J.  S.  Luce. 

Boston  med.  and  surg.  Journal,  15  février  1906. 

Histoire  d’un  sujet  atteint  de  névrite  alcoolique  chez  qui  se  développèrent 
ensuite  des  masses  graisseuses  qui  étaient  le  siège  des  douleurs  caractéristiques. 
Dans  la  suite  des  troubles  mentaux  entrèrent  en  jeu.  Thoma. 

826)  Sur  quelques  Caractères  anthropologiques  descriptifs  chez  les 
sujets  frappés  de  l’endémie  Goitreuse  Crétinique  (Thyroïdisme 
endémique),  par  V.  Cerletti  et  G.  Perüsini.  Annali  dell’  Istituto  psichiatrico 
délia  R.  Università  di  Roma,  vol.  lY,  1905,  p.  117-213. 

Importante  étude  des  particularités  morphologiques  présentées  par  les  crétins 
avec  une  grande  fréquence. 

Les  auteurs  démontrent  que  ces  anomalies  sont  plutôt  des  difformités  patho¬ 
logiques  que  des  tares  héréditaires.  D’une  façon  générale  il  faut,  et  surtout  chez 
les  aliénés  et  les  anormaux,  se  garder  de  mettre  sur  le  compte  de  l’hérédité  ce 
qui  pourrait  n’être  que  le  résultat  d’inflences  pathologiques  au  cours  du  déve¬ 
loppement.  F-  Deleni. 

827)  Un  cas  de  Myxœdème  avec  considérations  sur  la  pathogénie  du 
myxœdéme,  par  Obregia,  Pahhon  et  Florian.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles, 
1905,  n-lh. 

Cas  classique  de  myxœdème  et  traitement  correspondant.  Les  auteurs  profitent 
de  cette  observation  pour  mettre  en  relief  plusieurs  questions  sur  la  pathogénie 
du  myxœdème  :  la  glande  thyroïde  exerce-t-elle  une  rétention  des  sels  de  calcium? 
Plusieurs  faits  d’ordre  clinique  et  expérimental  tendent  vers  cette  hypothèse. 
Question  simplement  indiquée.  Paul  Masoin. 

828)  Myxœdème  et  Maladie  du  Sommeil,  par  A.  Lorand  (de  Carlsbad). 

Presse  médicale,  6  déc.  1905,  n»  98,  p.  787. 

Le  sommeil  appartient  aux  fonctions  de  l’écorce  cérébrale.  Comme  l’intelli- 
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gence,  la  faculté  d’imagination,  la  mémoire,  la  volonté,  etc.,  toutes  ces  fonc¬ 
tions  sont  troublées  en  cas  d’altérations  de  la  thyroïde  (myxœdème  notamment), 
et  quant  au  sommeil,  il  ne  peut  pas  être  douteux  que  son  fonctionnement  régu¬ 
lier  est  influencé  par  la  thyroïde,  de  même  que  les  autres  fonctions  de  l’écorce 
cérébrale.  Ce  sont  surtout  ces  fonctions  qui  sont  altérées  dans  la  maladie  du 
sommeil.  11  y  a  donc  lieu  d’attribuer  la  maladie  du  sommeil  à  la  dégénéres¬ 
cence  de  la  thyroïde,  suite  de  l’action  des  toxines  des  trypanosomes  sur  cet 
organe.  Feindel. 

829)  Deux  cas  d’ Œdème  angioneurotique  avec  association  de  symp¬ 
tômes  Nerveux  et  Mentaux,  par  Théodore  Dieler.  New  Yorkmed.  Journ., 
n»  1422,  p.  430-436,  3  mars  1906. 

L’auteur  retrace  l’histoire  et  la  pathologie  de  l’œdème  de  Quincke,  et  rapporte 
deux  cas  personnels. 

Dans  le  premier  il  s’agit  d'une  jeune  femme  nerveuse,  neurasthénique  pendant 
quatre  ans,  qui  se  maria  étant  très  fatiguée.  Elle  fut  sujette  pendant  quinze  mois 
à  des  accès  périodiques  d’œdème  (œdème  des  mains  survenant  toutes  les  nuits). 
Pendant  cette  période  elle  avait  de  vives  hallucinations,  auditives  et  visuelles. 
Dans  ce  cas,  il  est  clair  que  les  manifestations  neurasthéniques,  hystériques, 
hallucinatoires,  œdémateuses  étaient  sous  la  dépendance  du  tempérament  névro¬ 
pathique  exaspéré  par  l’épuisement.  Appeler  ce  cas  œdème  angioneurotique,  c’est 
ne  tenir  compte  que  d’une  partie  seulement  de  son  histoire  clinique. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’une  femme  de  51  ans,  dont  l’instabilité  ner¬ 
veuse  se  manifesta  diversement.  Ce  furent  d’abord  des  crises  de  »  froid  dans  la 
tète  »,  puis  des  crises  d’asthme,  puis  des  céphalées,  puis  celles-ci  alternant  avec 
des  poussées  d’œdème.  Cet  œdème  survenait  presque  tous  les  soirs;  il  consistait 
en  saillies  cutanées  longues  de  quelques  pouces,  larges  d’un  demi.  Elles  apparais¬ 
saient  avec  une  sensation  de  piqûre  d’insecte,  et  duraient  environ  trois  heures. 
Comme  dans  le  premier  cas,  l’œdème  de  Quineke  n’était  encore  qu’une  des 
multiples  manifestations  de  l’instabilité  nerveuse. 

De  ces  faits  et  de  la  plupart  des  cas  publiés  il  résulte  que  l’œdème  de  Quincke 
est  rarement  une  «  maladie  »,  une  manifestation  isolée.  Ordinairement  ce  n’est 
qu’un  élément  dans  un  complexus  nerveux,  ce  n’est  qu’un  «  symptôme  »  névro- 
patique.  Thoma. 

830)  Les  Œdèmes  aigus  circonscrits  de  la  Peau  et  des  Muqueuses, 

par  R.  Morighax-Beauchant.  Annales  de  Dermatologie  et  de  Siphiligraphie,  an  VU, 
n“  1,  p.  22-33,  janvier  1906. 

Sous  l’influence  de  fermentations  microbiennes  anormales,  l’élaboration  des 
matériaux  azotés  se  ferait  d’une  façon  défectueuse  et  aboutirait  à  la  formation 
de  peptones  et  d’albumines  toxiques  qui,  passant  dans  la  circulation,  auraient 
une  action  lymphagogue.  11  se  produirait  ainsi  un  véritable  état  d’imminence 
morbide. 

Des  causes  secondes  interviendraient  pour  localiser  les  œdèmes  sur  des  lieux 
de  moindre  résistance  ;  tel  le  froid,  expliquant  leur  prédilection  pour  les  parties 
découvertes;  tel  aussi  le  traumatisme,  si  souvent  invoqué  comme  agent  provo¬ 
cateur  de  la  poussée  œdémateuse.  Feindel. 
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I.  Sur  le  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale  par  les  Courants  Vol¬ 
taïques  à  intensité  élevée,  par  MM.  J.  Babinski  et  Delhebm.  (Présentation 
du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  souffre  depuis  plusieurs  années  d’une  névralgie 
du  type  grave,  siégeant  du  côté  droit  du  visage,  pour  laquelle  il  a  subi  cinq 
interventions  chirurgicales. 
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Ces  opérations  ont  toutes  été  suivies  de  récidive,  soit  immédiatement,  soit  au 
bout  de  quelques  mois;  et  comme  après  l’ablation  du  ganglion  de  Casser  et  la 
sympathectomie,  les  chirurgiens  avaient  déclaré  au  malade  qu’il  était  impossible 
d’intervenir  de  nouveau,  il  est  venu  nous  demander  conseil.  Nous  l’avons  soumis 
à  l’action  des  courants  voltaïques  à  hautes  intensités,  selon  la  méthode  de 
Bergonié,  et  nous  avons  obtenu  ainsi  un  résultat  remarquable. 


-  M.  C...,  âgé  de  52  ans,  souffre  depuis  dix  a 


0  névralgie  faciale 


Obsebv.41 

La  douleur,  localisée  au  niveau  d’une  dent  cariée  du  maxillaire  inférieur,  devint  rapide¬ 
ment  très  intense,  et  le  malade  se  fit  arracher  la  dent. 

Celte  avulsion  ne  donna  aucun  résultat,  et  quatre  mois  après,  on  réséqua  le  nerf  den¬ 
taire,  ce  qui  soulagea  le  patient  pendant  environ  trois  mois. 

La  névralgie  réapparut  ensuite  avec  une  intensité  aussi  grande  qu’auparavant,  et  on 
fut  conduit  à  pratiquer  à  l’arrière  de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  une 
troisième  opération  qui  fut  suivie  d’une  période  de  bien-être  dont  la  durée  ne  fut  pas 
supérieure  à  quatre  mois. 

i  Pendant  l’année  1902-1903,  C...  fut  électrisé  sans  succès  à  l’hôpital  Lariboisière.  On  fit 
usage  de  courants  galvaniques  de  faible  intensité;  le  passage  du  courant  était  à  peine 
senti  par  le  malade. 

En  1904,  on  extirpa  le  ganglion  de  Gasser  ;  cette  opération  fut  suivie  d’une  année  de 
tranquillité,  mais  la  douleur  se  réveilla  ensuite;  elle  fut  perçue  non  seulement  au  niveau 
du  maxillaire  inférieur,  mais  encore  dans  la  région  mallaire,  avec  maximum  à  l’émer¬ 
gence  du  nerf  sous-orbitaire. 

On  fit  alors  la  s\  mpathectomie,  opération  qui  ne  fut  du  reste  suivie  d’aucun  soulage¬ 
ment.  (Fig.  1.) 

Plusieurs  chirurgiens  furent  encore  successivement  consultés  par  le  malade,  dont  les 
douleurs  n’étaient  calmées  par  aucune  médication;  et 
tous  conclurent  qu’il  était  inutile  d’intervenir  de  nou- 

C...  se  soumit  alors  à  la  radiothérapie  au  début  de 
1905,  mais  après  six  séances  qui,  du  reste,  le  calmèrent 
sensiblement,  une  radio-dermite  survint  qui  obligea  de 
suspendre  le  traitement  ;  une  reprise  des  douleurs  sui¬ 
vit  immédiatement  la  cessation  des  séances. 

En  avril  1905,  C...  vint  nous  demander  conseil.  Ses 
crises,  caractérisées  par  une  violente  sensation  de  dé¬ 
chirement,  étaient  presque  subiutrantes  et  provoquées 
par  lamoindre  tentative  faite  pour  avaler  la  salive,  pour 
parler  ou  pour  manger.  Le  sommeil  était  devenu  impos¬ 
sible,  et  ce  malade  avait  des  idées  do  suicide. 

Nous  décidâmes  de  soumettre  C...  à  l’action  du  cou¬ 
rant  continu  à  intensité  élevée,  avec  la  technique  sui¬ 
vante.  Une  large  électrode  de  18  centimètres  carrés  sur 
24  fut  appliquée  sur  le  dos,  maintenue  solidement  et 
reliée  au  pôle  négatif  d’une  source  galvanique.  Le 
pôle  positif,  constitué  par  une  plaque  de  10  centimètres 
carrés  sur  12,  recouverte  d’une  épaisse  couche  de  peau 
de  chamois  et  d'ouate,  fut  placé  sur  la  région  malade  et 
solidement  fixé  par  des  courroies,  de  manière  à  ce  que  le  contact  avec  les  téguments  fût 
aussi  intime  que  possible.  Le  coin  de  la  lèvre  et  l’reil  étaient  isolés  de  la  plaque  par  un 
morceau  de  carton.  Avec  un  rhéostat,  l’intensité  fut  lentement  et  progressivement  portée  à 
50  milli-ampères,  maintenue  à  ce  chiffre  pendant  trente  minutes  environ  et  ramenée 
ensuite  au  zéro,  progressivement  et  avec  les  mêmes  précautions. 

Tous  les  deux  jours,  on  effectua  un  traitement  analogue;  l’intensité,  suivant  les 
circonstances  et  la  tolérance  du  patient,  varia  entre  40  et  70  milli-ampères. 

Dès  la  deuxième  séance,  C...  fut  un  peu  soulagé;  à  la  sixième,  les  grandes  crises  dis¬ 
parurent  complètement.  Après  la  neuvième,  le  malade,  qui  n’avait  pu  prononcer  son 
nom  le’premicr  jour  du  traitement,  articulait  les  mots  avec  netteté  et  pouvait  prendre 
part  à  une  conversation.  La  mastication  et  la  déglutition  ne  provoquaient  plus  de 
grandes  crises  et  C...  avait  repris  son  travail. 


—  Cette  pliotoc 
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On  fît  en  tout  cinquante  séances  jusqu’au  mois  d’août. 

Les  douleurs,  très  atténuées,  n’avaient  pourtant  pas  complètement  disparu,  et  se  mani¬ 
festaient  sous  forme  de  petites  crises  ;  aussi,  en  novembre,  Ct-on  quelques  applications 
de  courant  continu  en  plaçant  le  pôle  positif  directement  sur  la  gencive  inférieure 
droite  avec  une  intensité  de  quelques  railli-ampères,  et  on  ajouta  à  ce  traitement  des 
bains  statiques  pour  agir  sur  l’état  général. 

En  janvier  1906,  les  petites  crises  étaient  très  espacées,  mais  le  malade,  absolument 
hanté  par  le  souvenir  de  ses  grandes  crises  et  par  la  crainte  de  les  voir  se  reproduire, 
alla  à  la  Salpétrière  pour  se  soumettre  au  traitement  par  l’injection  de  l’alcool, 
suivant  la  méthode  de'Schlœsser.  L’opération  fut  faite  par  M.  Lévy,  qui  nous  a  dit  qu’i 
lui  avait  été  impossibie  de  faire  pénétrer  profondément  l’aiguille,  à  cause  des  modifica¬ 
tions  anatomiques  consécutives  aux  opérations  antérieures,  et  que  sa  tentative  avait 
échoué. 

Depuis  cette  époque  jusqu’à  présent,  l’état  du  malade  ne  s’est  guère  modifié. 

En  résumé,  C...,  depuis  le  début  du  traitement  électrique,  c’est-à-dire  depuis  plus  d’un 
an,  n’a  pas  eu  de  ces  grandes  crises  qui  lui  rendaient  l’existence  intolérable  et  l’avaient 
décidé  à  subir  cinq  opérations. 

Les  petites  crises  tolérables  qui  se  sont  atténuées  plus  lentement  ne  se  produisent  plus 
que  tous  les  dix  ou  quinze  jours.  Comme  conséquence  de  cet  état  de  bien-être,  C...  a 
engraissé  de  quatre  kilogs,  son  état  général  et  son  état  moral  sont  très  satisfaisants;  il  a 
repris  son  travail  depuis  plus  de  neuf  mois.  Or,  nous  devons  signaler  que  la  profession 
qu’il  exerce  est  des  plus  fatigantes,  car  il  est  garçon  de  restaurant. 

Le  traitement  par  les  courants  galvaniques  à  hautes  intensités  nous  a  donc  donné  dans 
ce  cas  un  résultat  au  moins  égal  à  celui  qui  a  été  obtenu  par  l’ablation  du  ganglion  de 
Gasser  et  de  beaucoup  supérieur  à  l’effet  de  toutes  les  autres  opérations. 

Nous  concluons  de  l’observation  de  ce  fait  que,  même  dans  les  cas  les  plus 
graves  de  névralgie  faciale  ayant  résisté  à  l’action  des  divers  moyens  médicaux 
classiques  dont  on  dispose,  il  est  encore  sage,  avant  d’intervenir  chirurgicale¬ 
ment,  d’essayer  l’électrothérapie  à  haute  intensité,  méthode  inolTensive  et  par¬ 
fois  remarquablement  elBcace. 

II.  Agénésie  complète  d’un  système  Radial  (1),  par  MM.  Henri  Français 

et  Max  Eggeb.  (Travail  du  service  du  prof.  Raymond.)  (Présentation  de  la 

malade). 

Présentation  d’une  jeune  fille  de  22  ans,  hospitalisée  à  la  Salpêtrière,  chez 
laquelle  on  constate  l’absence  du  radius,  du  pouce,  du  trapèze  et  du  scaphoïde. 
La  longueur  de  l’avant-bras  n’est  que  de  24  centimètres.  Il  existe  en  même 
temps  d’autres  déformations  portant  sur  la  colonne  vertébrale  dont  la  région 
cervicale  est  à  peine  développée.  Les  cas  d’absence  du  radius  sont  très  rarés, 
mais  ont  déjà  été  observés.  Il  paraît  peu  probable  qu’il  s’agisse  d’un  retard  du 
développement  puisque  l’ossification  du  radius  précède  celle  du  cubitus.  Cette 
disposition  ne  rappelle  aucune  de  celles  qui  existent  normalement  chez  ceftiHns 
animaux.  Il  s’agit  sans  doute  d’une  agénésie  du  noyau  radial  qui,  chez  llein- 
bryon,  préside  au  développement  de  ce  système.  -  ’) 


III.  Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par  MM.  F.  Raymond  et  F.  Rose.  (Présen¬ 
tation  de  malades.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  deux  frères 
et  une  sœur  atteints  d’une  même  maladie  de  l’équilibration,  rentrant  dans  le 
cadre  de  l’ataxie  héréditaire  cérébelleuse,  ou  plutôt  dans  celui  plus  vaste  des 
maladies  familiales  intéressant  le  système  cérébello-médullaire,  système  régula¬ 
teur  de  l’équilibre. 


(1)  Cette  communication  sera  publié  in  extenso,  avec  photographies  et  radiographies, 
dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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Il  s’agit  des  trois  enfants  Lerm. . ,,  dont  voici  les  antécédents  familiaux. 

Tout  le  passé  pathologique  héréditaire  se  passe  du  côté  maternel,  le  côté  du  père  étant 
absolument  indemne  de  toute  tare. 

Les  arrière-grands-parents  maternels,  morts  à  un  âge  très  avancé,  étaient  sains. 

Le  grand-père  maternel  avait  contracté  la  syphilis  dans  sa  jeunesse;  il  était  également 
intempérant,  mais  ce  n’est  qu’après  la  mort  de  sa  femme  que  ces  habitudes  éthyliques 
auraient  dépassé  la  mesure.  11  est  mort  à  l’âge  de  5S  ans,  et  depuis  sept  à  huit  ans  il 
marchait  très  péniblement  avec  le  secours  de  béquilles. 

La  mère  était  atteinte  de  la  même  affection  que  ses  enfants  (nos  malades).  Elle  aussi 
avait  des  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  parole,  et  ces  accidents  avaient  débuté  vers  l’âge 
de  27  ans.  Elle  est  morte  de  suites  de  couches  à  30  ans. 

Elle  a  eu  quatre  enfants  : 

1)  Clément  Lerm...  (premier  malade); 

2)  Mme  T . . .  (deuxième  malade)  ; 

3)  Louis  Lerm . . .  (troisième  malade)  ; 

4)  Un  enfant  mort  en  bas  âge. 

Alors  que  l’affection  familiale  atteignait  la  mère  et  les  trois  enfants,  les  deux  sœurs  de 
la  mère  ainsi  que  leurs  descendants  ont  été  épargnés. 

Observation  I.  —  Clément-Joseph  Lerm. . .,  33  ans,  coltineur, actuellementiadmis  à  l’hos¬ 
pice  du  .Mans,  service  du  docteur  Hervé  (1). 

La  maladie  chez  lui  a  débuté  à  23  ou  24  ans,  à  la  fin  de  son  service  militaire.  Jusque-là 
il  avait  toujours  été  bien  portant  à  l’exclusion  d’une  fièvre  palustre  très  grave  à  laquelle 
il  faillit  succomber  à  l’âge  de  16  ans  ;  ceci  se  passait  à  Buenos-Ayres  où  le  malade,  alors 
marin,  se  trouvait.  Il  n’a  eu  aucune  autre  maladie  infectieuse,  il  nie  toute  spécificité, 
mais  semble  avoir  abusé  des  boissons  spiritueuses,  en  particulier  du  vin. 

Jusqu’à  l’âge  de  23  ans  il  n’a  présenté  aucun  des  symptômes  dont  il  souffre  actuelle¬ 
ment;  mais  une  chose  à  retenir  est  que,  comme  son  frère,  il  a  toujours  parlé  d’une  façon 
peu  distincte. 

Le  début  de  l’affection  se  caractérisa  par  une  faiblesse  progressive  des  jambes,  avec 
sensation  de  dérobement:  pendant  quelques  années  encore  il  put  exercer  le  métier  de 
coltineur  et  porter  de  lourdes  charges.  C’est  depuis  un  an  environ  que  sa  parole  est 
devenue  de  plus  en  plus  indistincte.  Il  a  fait  déjà  plusieurs  séjours  à  l’hospice  du  Mans 
et  il  vient  d’y  être  admis  définitivement. 

Examen  du  23  avril  1906.  —  C’est  un  homme  à  charpente  osseuse  solide,  à  saillies 
musculaires  dépassant  la  normale.  Sa  force  musculaire  est  d’ailleurs  énorme  dans  tous 
les  segments  du  corps  ;  mais  le  malade  se  plaint  de  ce  que,  alors  que  sa  force  n’a  pas 
diminué  dans  les  bras,  ses  jambes  fléchiraient  souvent  tout  d’un  coup  sans  occasionner 
de  suite. 

La  démarche  est  légèrement  spastique,  le  pied  gauche  frotte  sur  le  parquet.  Pendant  la 
marche  les  yeux  ouverts,  il  n’existe  aucune  trace  de  démarche  cérébelleuse,  mais  quand 
on  fait  marcher  le  malade  les  yeux  fermés  ou  quand  on  le  fait  se  retourner  brusquement,  il 
chancelle  et  titube. 

Le  signe  de  Romberg  est  peu  accentué,  mais  est  réel.  Pas  d’asynergie  statique  pro¬ 
noncée  :  le  malade,  couché  sur  le  dos,  maintient  très  bien  ses  jambes  en  l’air. 

Il  ne  peut  passer  de  la  position  couchée  à  la  position  assise  sans  le  secours  des  mains. 

Il  n’existe  aucun  tremblement  de  la  tête  ni  dans  les  membres  au  repos.  —  Pas  d’ataxie 
grossière  des  mains  ou  des  membres  inférieurs;  peut-être  ataxie  légère  de  la  main 
gauche  Ebauche  de  tremblement  intentionnel  ("quelques  oscillations  avant  d’atteindre  le 
but).  Troubles  profonds  de  la  diadococinésie.  —  Maladresse  de  la  main  dans  les  actes 
délicats.  Il  écrit  d’une  façon  lisible,  mais  comme  un  écolier  ayant  de  la  peine  à  écrire, 
alors  qu’autrefois  il  écrivait  couramment. 

Il  existe  du  côté  des  membres,  en  particulier,  aux  membres  inférieurs,  une  forte  hypo¬ 
tonie  musculaire  avec  exagération  de  la  contractilité  idio-musculaire  et  des  réflexes  ten¬ 
dineux,  sans  Babinski.  En  rapprochant  l’une  de  l’autre  les  deux  insertions  d'un  muscle 
•n  le  met  en  état  de  contracture  douloureuse. 

Quand  on  fait  répéter  au  malade  plusieurs  fois  de  suite  le  même  mouvement,  le  pre¬ 
mier  mouvement  s’exécute  lentement,  puis  les  mouvements  deviennent  de  plus  en  plus 
rapides  et  déliés.  Il  existe  du  tremblement  fascioulaire  dans  tous  les  muscles. 


(1)  Nous  tenons  ici  à  remercier  M.  le  docteur  Hervé,  grâce  à  l’obligeance  duquel  nous 
avons  pu  voir  le  malade  et  qui  a  bien  voulu  nous  permettre  de  publier  son  observation. 
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Les  réflexes  cutanés  se  comportent  de  la  façon  suivante  :  le  plantaire  est  en  flexion, 
l’abdominal  et  le  crémastérien  sont  un  peu  faibles  à  droite,  normaux  à  gauche. 

Nerfs  crâniens.  —  Pas  de  parésie  faciale,  mais  maladresse  de  la  mimique,  pas  de  para¬ 
lysie  du  voile  du  palais,  du  larynx  ou  de  la  langue,  aucun  trouble  delà  déglutition.  — La 
parole  est  précipitée,  monotone,  très  mal  articulée.  —  Tremblement  fasculaire  de  la  langue. 

La  sensibilité  et  les  organes  des  sens  sont  normaux  de  tous  points  :  le  malade  prétend 
que  sa  vue  a  baissé;  malheureusement  il  nous  a  été  impossible  de  faire  pratiquer 
l’examen  du  fond  de  l’œil.  —  Les  sphincters  sont  intacts. 

Obsehvatio.n  11.  —  Mme  T...,  née  Lerm...,  31  ans  sans  profession. 

Dans  ses  antécédents  morbides  on  ne  note  que  la  rougeole  à  9  ans  et  une  angine. 
Elle  est  réglée  depuis  l’âge  de  12  ans  et  demi,  et  Test  régulièrement  depuis,  peut-être 
im  peu  abondamment.  Elle  s’est  mariée  à  20  ans  ;  elle  n’a  eu  ni  enfants  ni  fausses 
couches. 

C’est  également  vers  Tàge  de  27  à  28  ans  que  la  maladie  familiale  aurait  débuté  chez 
elle  par  une  fatigue  rapide  dans  la  marche  et  l’ascension  des  escaliers.  Quelque  temps 
après  elle  eut  trois  crises  hystériformes  qui  n’ont  pas  reparu  depuis.  En  même  temps  sa 
parole  changea  :  l’élocution  devint  difficile  et  la  malade  se  fatigua  vite  en  parlant.  Elle 
n’a  jamais  rien  remarqué  du  côté  des  membres  supérieurs,  si  ce  n’est  qu’elle  tremblait 
quand  elle  était  émue. 

Depuis  un  an  les  troubles  se  sont  beaucoup  accentués. 

Le  début  de  l’affection  semble  donc  remonter  à  l’âge  de  27  ans,  comme  chez  la  mère. 
Mais  quand  on  pousse  l’interrogatoire,  la  malade  raconte  que  déjà  comme  petite  fille  elle 
se  fatiguait  vite  quand  elle  jouait  ou  sautait  à  la  corde.  De  même  à  l’âge  de  17  ans,  elle 
ne  pouvait  en  dansant  se  tenir  sur  la  pointe  des  pieds  et  retombait  sur  les  talons.  Elle 
aurait  même  talonné  un  peu  on  marchant,  dès 'ce  moment.  Enfin  à  21  ans,  elle  aurait 
présenté,  plus  accentués  qu’aujourd’hui,  des  troubles  de  la  déglutition. 

Examen  du  9  avril  1906. —  La  malade  marche  les  jambes  raides,  un  peu  écartées, 
en  talonnant  légèrement.  Elle  dévie  de  la  ligne  droite,  sans  festonner  absolument;  on 
met  le  caractère  cérébelleux  mieux  en  évidence  en  faisant  d’abord  tourner  la  malade 
plusieurs  fois  sur  elle-même.  Pas  de  signe  de  Romberg,  mais  impossibilité  de  se  tenir 
sur  un  seul  pied,  même  les  yeux  ouverts.  Debout  les  yeux  fermés,  la  malade  oscille 
à  peine  et  il  n’existe  à  ce  moment  qu’un  tremblement  de  la  tête. 

La  force  musculaire  est  indemne,  les  réflexes  tendineux  exagérés,  sans  clonus,  ni 
signe  de  Babinski.  L’excitabilité  directe  des  muscles  est  très  augmentée,  mais  à  côté  il 
existe  une  hypotonie  des  plus  nettes  dans  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse. 

La  synergie  statique  est  peu  atteinte;  quand  la  malade  couchée  lient  ses  jambes  en 
l’air,  celles-ci  oscillent  très  peu.  Il  n’existe  pas.  de  mouvements  athéloïdes  des  doigts 
quand  main  et  doigts  sont  étendus  horizontalement  les  yeux  fermés. 

Au  contraire  dans  les  mouvements  il  existe  une  ataxie  des  plus  nettes  aux  membres 
inférieurs  combinée  à  un  tremblement  intentionnel  :  non  seulement  elle  ne  trouve  pas 
immédiatement  le  bout  du  nez,  mais  encore  le  doigt  arrivé  à  destination  est  animé  d’un 
tremblement  à  oscillations  larges  et  assez  rapides.  Quand  on  commande  à  la  malade 
d’opposer  le  pouce  successivement  aux  quatre  autres  doigts,  elle  se  trompe  souvent, 
opposant  d’abord  le  pouce  au  médius  ou  à  l’annulaire.  La  malade  ne  peut  pas  sauter, 
car  elle  n’innerve  pas  simultanément  les  fléchisseurs  de  la  jambe  et  les  triceps  suraux 
dont  la  collaboration  coordonnée  est  nécessaire  pour  la  production  du  mouvement.  Quand 
la  malade  est  émue  ou  quand  on  percute  les  masses  musculaires,  elle  est  secouée  par 
un  tremblement  généralisé. 

Troubles  de  la  diadococinésie.  —  La  parole  est  monotone,  explosive  par  moments, 
traînante  ou  précipitée,  légèrement  nasale,  l’articulation  étant  suffisante.  Il  existe  des 
légers  troubles  pour  la  déglutition  des  liquides,  du  tremblement  généralisé  de  la  langue; 
le  voile  du  palais  et  le  larynx  sont  normaux. 

La  sensibilité  générale  est  normale,  exception  faite  pour  tme  diminution  dans  la  durée 
de  la  perception  des  vibrations  dans  les  os  do  la  jambe  et  la  partie  inférieure  des 
fémurs.  Les  organes  des  sens,  sauf  en  ce  qui  concerne  un  gros  nystagmus,  n’offrent  rien 
de  pathologique. 

Mais  le  système  vestibulaire  présente  les  modifications  suivantes  :  sur  la  machine 
centrifuge,  et  pour  la  rotation  vers  la  droite,  la  malade  ne  peut  indiquer  le  sens  de  la 
rotation;  à  l’arrêt  vertige  illusoire  normal.  Dans  la  rotation  à  gauche  tout  se  passe  nor¬ 
malement.  Les  mouvements  nystagmiques  qu’on  observe  à  l’état  normal  pendant  la 
rotation  sont  très  faibles  chez  la  malade  ;  de  plus  debout  sur  U  machine  la  malade 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  S49 

oscille  et  tomberait  si  on  ne  la  retenait.  Dans  le  cadre  de  ces  troubles  rentre  aussi  le 
vertige  qu’on  peut  provoquer  chez  la  malade  par  un  mouvement  de  convergence  forcée 
des  globes  oculaires. 

EnBn  on  constate  quelques  signes  de  dégénérescence  :  asymétrie  notable  de  la  face, 
égalité  de  grandeur  des  trois  doigts  du  milieu.  Du  côté  des  viscères,  on  note  un  rétré¬ 
cissement  mitral  pur  (souffle  présystolique,  dédoublement  du  deuxième  bruit). 

Observation  III.  —  Louis  Lerm...,  cuisinier,  30  ans. 

Antécédents  personnels  absolument  négatifs.  A  27  ans,  faisant  ses  vingt-huit  jours, 
son  capitaine  lui  fit  remarquer  qu’il  restait  toujours  en  arrière  pendant  les  marches 
et  qu’il  marchait  de  façon  anormale.  Mais  déjà  lors  de  son  service  actif  à  22  ans,  il  sen¬ 
tait  qu’il  n’était  pas  très  d’aplomb;  en  sautant  de  la  barre  fixe  il  ne  tombait  jamais  droit 
sur  ses  pieds,  mais  toujours  de  côté  et  en  vacillant.  Il  y  a  deux  ans  seulement  qu’il 
est  véritablement  gêné  par  les  troubles  de  l’équilibre.  En  même  temps  sa  parole  devint 
moins  distincte. 

Examen  du  11  avril  1905.  —  C’est  un  sujet  très  vigoureux  dont  la  force  musculaire 
est  absolument  normale;  les  réflexes  rotuliens  sont  très  vifs  et  la  percussion  du  tendon 
provoque  un  tremblement  généralisé  à  tout  le  corps,  réflexe  achilléen  très  fort;  clonus 
léger  des  deux  côtés.  Excitabilité  musculaire  directe  très  augmentée.  Réflexe  plantaire  nul 
à  droite,  flexion  du  gros  orteil,  avec  extension  des  autres  orteils  à  gauche.  Réflexe  d’Op- 
penheira  nul  Le  malade  marche  d’une  façon  un  peu  raide,  les  jambes  écartées,  en  titu¬ 
bant  quand,  auparavant,  on  a  eu  soin  de  lui  secouer  la  tête  à  plusieurs  reprises. 

Pas  de  Romberg,  légère  asynergie  statique.  Légère  ataxie  au  membre  inférieur;  au 
membre  supérieur,  pas  d’ataxie,  mais  léger  tremblement  intentionnel.  Depuis  quelque 
temps  le  malade  a  remarqué  qu’il  tremble  en  faisant  des  besognes  délicates.  Troubles 
accentués  de  la  diadococinésie.  Quand  on  fait  répéter  le  même  mouvement,  le  malade 
l’exécute  d’abord  difficilement,  puis  plus  librement. 

La  parole  est  précipitée,  embrouillée;  il  existe  de  temps  en  temps  des  arrêts  brusques; 
par  moments  la  parole  est  explosive.  Le  malade  avale  assez  souvent  de  travers;  mou¬ 
vements  involontaires  de  la  pointe  de  la  langue  tirée  hors  do  la  bouche. 

Le  système  veslibulaire  n’est  pas  atteint,  car  le  malade  sent  bien  le  sens  de  la  rota¬ 
tion;  les  secousses  nystagmiques  et  le  vertige  illusoire  sont  normaux,  mais  les  réactions 
musculaires  se  font  trop  lentement,  en  sorte  que  le  malade  tombe  quand  on  met  la 
machine  centrifuge  en  mouvement.  Le  malade  ne  peut  sauter  que  difficilement. 

La  sensibilité  et  les  organes  des  sens  sont  normaux.  Du  côté  de  l’œil  on  observe  du 
nystagmus  et  un  strabisme  congénital  convergent  gauche. 

Sphincters  normaux. 

Les  réactions  électriques  des  muscles  sont  bien  conservées. 

Le  diagnostic  à  porter  de  l’affection  présentée  par  ces  trois  malades  ne  nous 
semble  pas  douteux.  11  s’agit  évidemment  ici  du  tableau  clinique  décrit  par 
M.  Pierre  Marie  sous  le  nom  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Si  certains  des  caractères  auxquels  M.  Pierre  Marie  semblait,  dans  sa  description 
première,  attacher  une  assez  grande  importance,  manquent  ici  (et  c’est  le  cas 
en  particulier  des  troubles  oculaires),  le  caractère  familial  avec  prédominance 
sur  les  femmes,  les  troubles  de  l’équilibre,  la  démarche  titubante,  les  troubles 
de  la  parole  et  de  la  déglutition,  l’exagération  des  réflexes  tendineux  constituent 
un  ensemble  suffisant  pour  poser  le  diagnostic  d’ataxie  cérébelleuse  héréditaire. 
Nous  savons  d’ailleurs  à  quel  point  est  variable  le  tableau  des  maladies  fami¬ 
liales. 

Nous  voulons  encore  insister  ici  sur  certains  des  signes  présentés  par 
Mme  T...,  c’est-à-dire  de  l’hypotonie  musculaire,  qui  fait  contraste  avec  l’hype- 
rexcitabilité  des  muscles  à  la  percussion  qu’on  trouve  chez  les  trois  malades,  et 
sur  les  troubles,  quoique  légers,  de  la  sensibilité  osseuse  au  niveau  des  jambes. 
L’un  et  l’autre  symptôme  indique  une  atteinte  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle.  Si  nous  y  ajoutons  le  clonus  présenté  par  notre  troisième  malade  (lésion 
du  faisceau  pyramidal),  nous  voyons  que  si  chez  nos  malades  une  lésion  de 
l’appareil  cérébelleux  et  vestibulaire  doit  être  rendue  responsable  des  troubles 
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de  l’équilibre,  la  lésion  ne  peut  être  chez  eux  uniquement  cérébelleuse,  et  dans 
la  moelle,  à  côté  des  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux  directs,  doivent  être 
lésés  les  cordons  postérieurs  et  les  faisceaux  pyramidaux. 

Si,  au  début,  M.  Pierre  Marie  avait  la  tendance  de  penser  que  l’affection  qu’il 
décrivait  était  uniquement  due  à  une  petitesse  et  à  l’atrophie  du  cervelet,  cette 
opinion,  basée  sur  les  cas  de  Fraser  et  de  Nonne,  a  été  souvent  combattue. 

L’un  de  nous  (1)  a  encore  insisté  récemment  sur  ce  fait  qu’entre  le  Friedreich 
et  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  toutes  les  transitions  pouvaient  se  rencontrer; 
qu’il  s’agissait  dans  les  deux  cas  de  deux  formes  d’une  même  maladie  et  qu’il 
fallait  décrire  cinq  types  de  l’ataxie  héréditaire  tous  rattachés  ensemble  par  le 
syndrome  cérébelleux  commun  :  ce  sont  les  types  spinal,  cérébelleux,  bulbaire, 
bulbo-protubérantiel,  généralisé.  Le  malade  atteint  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse 
qui  faisait  le  sujet  de  la  leçon  en  question  est  mort  à  la  clinique,  et  son  autopsie 
{qui  sera  publiée  in  extenso  par  M.  Lhermitte)  a  montré  un  nanisme  accentué 
du  cervelet,  du  bulbe  et  de  la  moelle,  avec  diminution  des  cellules  de  Purkinje, 
des  lésions  accentuées  des  cordons  fondamentaux  antérieurs,  de  Gowers,  céré¬ 
belleux  direct  et  postérieur,  et  enfln  une  atrophie  des  cellules  des  colonnes  de 
Clarke  et  des  cornes  antérieures. 

Les  résultats  de  cette  nécropsie  confirment  donc  les  idées  énoncées  plus  haut. 
11  est  d’ailleurs  probable  que  d’autres  affections  familiales,  telles  que  les  para¬ 
plégies  familiales,  se  rattachent  à  l’ataxie  héréditaire.  L’un  de  nous,  avec 
M.  Gilbert  Ballet  (2),  a  rapporté  un  cas  de  paraplégie  familiale  avec  symptômes 
bulbaires  et  ataxiques  se  rapprochant  beaucoup  de  ce  qu’on  observe  dans  l’hé- 
rédo-ataxie  cérébelleuse. 

Pour  terminer,  nous  voudrions  encore  relever  ce  fait  que  nous  avons  pu 
mettre  en  évidence  chez  nos  malades,  à  savoir  que,  si  les  troubles  graves  ont 
apparu  chez  eux  comme  chez  la  mère,  à  27  ans,  il  a  été  possible  de  démontrer 
chez  eux  des  troubles  de  l’équilibre  dès  la  deuxième  enfance  chez  la  sœur,  dès 
l’adolescence  chez  les  frères.  Il  en  ressort  donc  que  de  pareils  systèmes  nerveux 
sont  insuffisants  dès  presque  la  naissance,  l’insuffisance  ne  devient  très  appa¬ 
rente  et  les  lésions  ne  se  mettent  à  évoluer  d’une  façon  progressive  que  lorsque 
le  névraxe  ne  peut  plus  faire  face  au  travail  plus  important  qu’on  exige 
de  lui. 

IV.  Méningite  chronique  Syphilitique  conjugale,  par  M.  Albert  Char¬ 
pentier.  (Présentation  de  malades.) 

Il  s’agit  de  deux  conjoints  dont  l’un  est  atteint  de  tabes  et  l’autre  de  paralysie 
générale. 

La  syphilis  a  été  contractée  par  le  mari  quelques  années  avant  le  mariage.  Si 
la  paralysie  générale  conjugale  ou  le  tabes  conjugal  ne  sont  pas  rares,  des  cas 
semblables  à  celui-ci  sont  encore  plus  fréquents.  En  effet,  la  syphilis  étant  la 
cause  nécessaire  de  ces  deux  affections  et  la  méningite  chronique  étant  la  lésion 
nerveuse  qui  apparaît  en  premier  —  comme  en  témoigne  la  lymphocytose  pré¬ 
coce  du  liquide  céphalo-rachidien  —  on  conçoit  que  l’un  des  époux  soit  atteint 
de  méningo-encéphalite,  tandis  que  l’autre  ne  présente  que  quelques  sj'mptômes 

(1)  Raymond.  Maladie  de  Friedreich  et  hérédo-ataxie  cérébelleuse,  Noue.  Iconogr.  de  la 
Salpétr.,  1905. 

(2)  G.  Ballet  et  P.  Rose.  Maladie  bulbo-spinale  familiale,  JVomp.  fconoyc.  de  laSalpêtr., 
1905. 
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tabétiques  —  tabes  fruste,  comme  le  signe  d’Argyl-Robertson  et  la  perte  des 
réflexes  achilléens. 

Dans  le  cas  actuel,  le  tabes  gêne  si  peu  le  malade,  que  c’est  à  l’occasion  des 
troubles  mentaux  présentés  par  sa  femme  qu’il  s’est  laissé  découvrir  son  affec¬ 
tion.  11  est  donc  très  important  d’examiner  systématiquement  les  conjoints  et 
leurs  enfants  dans  les  cas  de  méningite  chronique  syphilitique. 

Un  autre  point  est  intéressant.  Certains  auteurs  ont  prétendu  que  le  virus 
syphilitique  produisant  les  lésions  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale  devait 
avoir  une  virulence  particulière  ;  ils  se  sont  appuyés  sur  les  faits  de  syphilis 
contractée  à  la  même  source  et  amenant  chez  les  contaminés  les  affections 
graves  en  question.  Ce  cas  semblerait  venir  à  l’appui  de  cette  hypothèse.  Cepen¬ 
dant  les  conjoints  sont  cousins  germains  et  dès  lors  on  peut  se  demander  si  le 
terrain  de  même  nature  n’est  pas  aussi  la  cause  d’une  moindre  résistance  au 
virus  chez  ces  deux  malades.  Les  conjoints  ont  une  fille  présentant  un  bec-de- 
lièvre  provenant  vraisemblablement  plutôt  de  la  consanguinité  des  procréateurs 
que  de  la  syphilis  héréditaire,  malgré  l’opinion  de  certains  auteurs  sur  l’étio¬ 
logie  du  bec-de-lièvre. 

M.  Deierine.  —  Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  faire  intervenir  la  consanguinité 
pour  expliquer  les  cas  de  tabes  ou  de  paralysie  générale  chez  les  conjoints.  J’en 
ai  vu  quelques  cas  au  cours  de  ces  dernières  années  et  chez  lesquels  cette 
circonstance  étiologique  ne  pouvait  être  invoquée. 

M.  J.  Babinski.  —  11  serait  bien  difficile  de  soutenir  que  la  consanguinité  fût 
une  condition,  sine  quâ  non,  de  la  méningite  chronique  conjugale  et  je  ne  crois 
pas,  d’ailleurs,  que  ce  soit  là  l’idée  de  M.  Charpentier.  Mais  si  l’on  admet,  avec 
la  plupart  des  médecins,  que  tous  les  syphilitiques  ne  sont  pas  également  aptes 
à  contracter  le  tabes  ou  la  paralysie  générale  et  qu’à  ce  point  de  vue  le  terrain 
sur  lequel  la  syphilis  se  développe  doit  être  pris  en  considération,  il  est  légitime 
de  penser  que  dans  la  genèse  de  la  méningite  syphilitique  conjugale  il  peut 
revenir  une  part  à  la  consanguinité. 

D’un  autre  côté,  je  rappellerai  que  dans  une  discussion  sur  le  tabes  conjugal 
qui  a  eu  lieu  à  la  Société  de  Neurologie  en  1900,  j’ai  soutenu  que  les  faits  de  ce 
genre  étaient  bien  plus  communs  qu’on  ne  le  pensait  généralement,  mais  que, 
pour  les  observer,  il  était  indispensable  de  faire  des  recherches  systématiques, 
le  tabes  fruste  n’étant  pas  chose  rare,  et  l’affection  d’un  des  conjoints  pouvant 
rester  longtemps  latente  pour  lui. 

Je  constate  avec  satisfaction  que  les  observations  recueillies  dans  ces  der¬ 
nières  années  par  M.  Dejerine  à  la  Salpêtrière  confirment  l’opinion  que  j’ai 
émise. 

V.  Troubles  'Vasomoteurs  de  nature  Hystérique,  par  M.  Henri  Claude. 

L’incertitude  qui  règne  encore  sur  la  nature  des  phénomènes  hystériques, 
l’obscurité  qui  existe  encore  dans  la  question  des  rapports  de  l’hystérie  avec  les 
affections  à  manifestations  vaso-motrices  telles  que  la  maladie  de  Raynaud, 
l’érythromélalgie,  l’acrocyanose,  m’ont  engagé  à  publier  le  cas  suivant,  où 
l’interprétation  des  troubles  vaso-moteurs  est  discutable. 

T...,  âgé  de  40  ans,  est  instituteur  libre.  Il  a  reçu  une  certaine  instruction,  mais  a 
comprômis  de  bonne  heure  sa  situation  par  ses  écarts  de  conduite.  C’est  un  faible, 
instable,  peu  travailleur  et  qui  est  peu  à  peu  tombé  dems  la  misère.  Il  a  été  atteint  de 
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paludisme  eu  Algérie  ;  il  a  fait  pendant  longtemps  des  excès  étlivlii[uos  et  tabagiuues 
Très  nerveux  depuis  son  enfance,  prompt  à  la  colère  et  incapable ‘de  se  contenir,  il  dit 
n  avoir  jamais  eu  de  crises  de  nerfs.  Mais  à  plusieurs  reprises,  il  a  soullert  d’accès 
angoissants  dans  la  région  du  cœur  avec  sensation  d’étouffement  et  palpitations  violentes. 
Les  crises  de  fausse  angine  de  poitrine  survenaient  surtout  après  des  émotions,  des 
contrariétés,  à  la  suite  de  surmenage  et  particulièrement  la  nuit.  Il  ne  paraît  pas  avoir 
fait  aucune  maladie  importante  et  n’a  pas  eu  la  syphilis. 

Il  y  a  deux  ans,  étant  sans  ressources,  il  fut  employé  à  écrire  des  bandes.  Ce  travail 
très  fatigant  provoqua  chez  lui  des  crampes  de  la  main  qui,  d’abord,  ne  survinrent  nu’a- 
près  plusieurs  heures  de  travail,  puis  apparurent  d’une  façon  plus  hâtive  et,  depuis 
quelques  mois,  d  ne  pouvait  plus  tenir  un  porte-plume.  Ses  doigts  se  raidissaient  et  il 
gneT*'*^*^  douleur  dans  l’index  et  le  médius,  sur  le  dos  de  la  main  et  du  poi- 

Vers  le  mois  de  décembre,  le  malade  se  décida  à  faire  traiter  cette  crampe  des  écri- 
vains  par  1  électrisation.  Une  première  séance  lui  provoqua  une  violente  crise  cardiaque 
semblable  a  celles  qu’il  avait  déjà  présentées.  Après  la  seconde  séance,  il  ressentit  une 
vive  douleur  dans  toute  la  main  et  bientôt  survenait  le  gonflement  du  dos  de  la  main 
qui  alla  constamment  en  progressant  et  détermina  une  impotence  complète  de  cetle 

Lorsqu’il  entra  à  la  clinique  de  la  Salpétrière,  au  mois  d’avril  dernier,  on  constala  sui¬ 
te  dos  de  la  main  droite  et  une  partie  du  poignet  un  gonflement  notable  de  nature  nelle- 
ment  œdémateuse,  donnant  à  la  pression  du  doigt  un  godet  manifeste  et  accompa-né 
dune  coloration  bleuâtre  des  téguments  et  d’un  refroidissement  assez  accentué  de°  la 
main.  Le  malade  accuse  une  certaine  raideur  douloureuse  dans  l’index  et  le  médius.  La 
flexion  et  l’extension  des  doigts  sont  possibles  mais  limitées.  Il  n’v  a  pas  de  troubles  de 
la  sensibilité,  ni  à  la  piqûre,  ni  au  contact,  ni  à  la  chaleur. 

Sur  aucune  partie  du  corps  nous  n’avons  trouvé  une  zone  d’anesthésie  ou  d’hyperes- 
thesie.  Les  muqueuses  ont  conservé  de  même  leur  sensibilité.  Il  n’y  a  pas  de  rétrécisse¬ 
ment  du  champ  visuel,  ni  aucun  trouble  oculaire.  Pas  de  contracture.  La  pression  pio- 
londe  dans  la  région  du  petit  bassin  à  gauche  réveille  une  douleur  assez  vive,  mais  dans 
aucune  autre  région  on  ne  met  en  évidence  un  trouble  de  la  sensibilité. 

Les  différents  organes  sont  normaux. 

D’une  façon  générale  les  extrémités,  main  gauche,  oreilles,  nez,  sont  facilement 
rouges  et  même  cyanosés  au  dire  du  malade,  en  hiver  notamment.  La  moindre  émotion 
le  lerait  de  même  pâlir  ou  rougir.  La  peau  présente  un  dermographisme  très  accusé  li 
y  a  donc  chez  lui  une  irritabilité  particulière  du  système  vaso-moteur. 

Nous  avons  constaté  de  plus  le  fait  suivant  :  si  on  fait  tirer  ia  langue  au  dehors  même 
sans  ellort,  sans  que  le  malade  appuie  la  base  de  la  langue  sur  les  dents,  sans  qu’il  y 
ait,  en  un  mot,  aucune  cause  de  supercherie  apparente,  on  constate  que  l’organe  prend 
rapidement  une  teinte  cyanotique  qui  va  progressivement  en  augmentant.  Enfin,  au 
bout  de  quelques  secondes,  la  coloration  est  absolument  noire,  asphyxique  comme  si 
1  on  avait  pratiqué  une  ligature  à  la  base  de  la  langue. 

Depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  l’état  du  malade  s’est  peu  modifié.  Les  troubles  vaso¬ 
moteurs  de  la  main  et  de  la  langue  ont  conservé  à  peu  près  la  même  intensité.  L’impo¬ 
tence  de  la  main  droite  ne  s’améliorant  pas,  le  malade  s’exerce  à  écrire  de  la  main 
gauche.  . 


Les  divers  phénomènes  vaso-moteurs  que  nous  avons  signalés  chez  ce  malade, 
notamment  l’œdème  de  la  main,  ne  paraissent  pas  être  provoqués  artificielle¬ 
ment.  La  surveillance  étroite  dont  a  été  entouré  cet  homme  n’a  jamais  laissé 
soupçonner  qu’il  se  livrât  à  une  manœuvre  quelconque.  La  cyanose  de  la  langue 
semble  difficile  à  simuler. 

Nous  avons  constaté  ce  symptôme  dès  notre  premier  examen  de  la  langue, 
sans  avoir  attiré  d’aucune  façon  l’attention  du  malade  sur  cet  organe. 

Ayant  éliminé  ces  diverses  causes  d’erreur,  nous  devons  nous  demander  si  ces 
diverses  manifestations  sont  hystériques  ou  relèvent  d’une  des  névroses  vaso¬ 
motrices  qui  ont  été  étudiées  dans  ces  dernières  années. 

11  ne  s’agit  évidemment  ni  de  maladie  de  Raynaud,  ni  d’érythromélalgie. 

Les  faits  d’acrocyanose  avec  hypertrophie  des  parties  molles,  rapportés  par 
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Cassirer  (1901)  sous  le  nom  d’acroasphyxie  hypertrophique,  et  plus  récemment 
par  Kollarits,  ont  quelque  analogie  avec  notre  cas,  mais  dans  les  affections  aux¬ 
quelles  nous  faisons  allusion  l’hypertrophie  des  parties  molles  des  extrémités 
est  progressive  et  généralisée  à  toutes  les  extrémités,  ainsi  qu’au  nez  et  aux 
oreilles.  Chez  notre  malade  le  tableau  symptomatique  est  beaucoup  moins  com¬ 
pliqué. 

Nous  sommes  en  présence  d’un  dégénéré  mal  équilibré,  faisant  une  hystérie 
dont  les  manifestations  sont  sans  éclat.  Le  seul  stigmate  clinique  de  la  névrose 
est  le  point  douloureux  de  la  région  pelvienne  que  nous  avons  signalé.  Ce  qui 
domine  chez  lui,  c’est  une  irritabilité  particulière  de  tout  l’appareil  circulatoire. 
Il  a  présenté  à  différentes  époques  des  crises  de  fausse  angine  de  poitrine  mani- 
estement  névropathique.  L’électrisation  de  la  main  à  l’occasion  de  la  crampe 
professionnelle  modifie  les  conditions  circulatoires,  la  douleur  légère  provoquée 
par  le  passage  du  courant  accentue  la  modification  physique  et  provoque  l’inter¬ 
vention  de  l’élément  psychique;  et  sous  cette  double  influence  apparaît  l’œdème 
cyanotique  qui  a  tous  les  caractères  de  l’œdème  décrit  depuis  Sydenham  sous  le 
nom  d’œdème  bleu  hystérique.  Mais  ce  qui  nous  paraît  démontrer  encore  davan¬ 
tage  l’irritabilité  spéciale  du  système  circulatoire  de  ce  malade,  en  dehors  de 
tout  fait  de  suggestion,  c’est  la  cyanose  de  la  langue  sous  l’influence  d’une  trac¬ 
tion  modérée  et  sans  efforts.  La  mise  en  jeu  d’une  simple  contraction  muscu¬ 
laire  suffit  à  arrêter  la  circulation  veineuse  de  retour.  Il  y  a  là  un  caractère 
somatique  qui  me  paraît  indépendant  de  tout  phénomène  de  suggestion,  et  qui 
ne  peut  s'expliquer  que  par  une  impressionnabilité  particulière  du  système  cir¬ 
culatoire  des  capillaires  veineux  en  particulier.  Si  nous  voyons  bien  en  ce  qui 
concerne  la  production  de  l’œdème,  consécutivement  au  traitement  de  la 
crampe  par  l’électrisation,  l’influence  de  l’élément  suggestion,  nous  ne  pouvons 
expliquer  par  ce  même  élément  suggestion  la  cyanose  si  particulière  de  la 
langue  que  le  malade  ignorait  complètement.  Notre  homme  est  un  hystérique, 
nous  n’en  doutons  pas,  mais  les  troubles  qu’il  présente  ne  relèvent  pas  tous  de 
la  suggestion.  Nous  sommes  donc  conduits  à  penser  que  chez  l’hystérique  il 
existe  des  manifestations  qui  sont  indépendantes  de  la  suggestion  et  traduisent 
simplement  une  activité  fonctionnelle  du  système  nerveux  dans  tout  son 
ensemble,  différant  de  celle  du  sujet  normal  par  une  impressionnabilité  exces¬ 
sive  et  mise  en  jeu  par  la  suggestion,  l’auto-suggestion  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  mais  aussi  dans  d’autres  circonstances  par  de  simples  excita¬ 
tions  physiques  ou  mécaniques. 

M.  J.  Babinski.  —  Il  s’agit  là  d’un  œdème  développé  chez  un  hystérique, 
mais  rien  ne  me  permettrait  de  rattacher  cet  œdème  à  l’hystérie,  car  l’observa¬ 
tion  du  malade  n’a  décelé  aucun  des  caractères  qui  appartiennent  en  propre 
aux  manifestations  hystériques  et  qui  servent  à  les  définir. 

VI.  Considérations  sur  la  soi-disant  «Aphasie  tactile»,  parM.  J.  Dejerine. 

(Communication  devant  être  publiée  in  extenso,  comme  travail  original,  dans 
le  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

M.  Raymond.  —  A  propos  de  l’intéressante  communication  qu’il  vient  de 
nous  faire  sur  une  malade  atteinte,  pense-t-il,  d’hémianesthésie  d’origine  thala- 
mique,  M.  Dejerine,  mettant  en  parallèle  certains  côtés  de  l’observation  de  sa 
malade  avec  le  cas  que  nous  avons  présenté,  M.  Egger  et  moi,  à  la  Société  sous 
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le  titre  d  «  aphasie  tactile  i,  critique  cette  expression.  Pour  M.  Dejerine,  il 
s  agit,  dans  noire  cas,  d’une  agnosie.  Je  ferai  remarquer  que  cette  dénomina¬ 
tion  pourrait  aussi  s’appliquer  aux  cas  de,  surdité  verbale,  si  on  a  simplement  eu 
en  vue  le  parallélisme  symptomatologique  tel  qu’il  existe  entre  l’agnosie  tactile 
et  1  agnosie  ou  l’asymbolie  des  mots  entendus.  Mais  ce  n’est  pas  sur  une  simple 
question  de  mots,  encore  mal  définis,  que  je  voudrais  porter  la  discussion,  mais 
sur  l’interprétation  générale  des  idées  qui  viennent  d’être  développées. 

Pour  M.  Dejerine,  l’agnosie  serait  due  aux  troubles  des  sensibilités  élémen¬ 
taires  et  le  degré  de  l’agnosie  dépendrait  du  degré  de  l’anesthésie.  Or,  une 
pareille  conception  me  paraît  être  est  la  négation  directe  de  la  notion  clinique 
du  mot  agnosie.  Agnosie  signifie  :  impossibilité  pour  un  individu  de  reconnaître 
un  objet  par  la  voie  de  ses  organes  de  sens,  ceux-ci  ayant  conservé  l’intégrité 
de  leur  fonctionnement.  L’agnosie  tactile  suppose  une  intégrité  des  nerfs  du 
palper,  une  main  ayant  conservé  ses  sensibilités,  de  même  que  l’agnosie 
optique,  ou  l’agnosie  acoustique  suppose  l’intégrité  du  nerf  optique  et  du  nerf 
acoustique.  Prétendre  qu’un  individu  est  devenu  agnosique  tactile  par  anes¬ 
thésie  de  sa  main  serait  dire  qu’une  lésion  de  l’appareil  auditif  détermine  de 
1  asymbolie  acoustique.  11  ne  faut  pas  confondre  agnosie  avec  astéréognosie. 
Gnosis  et  stéréognosis  sont  deux  produits  d’association  tout  à  fait  différents, 
autant  au  point  de  vue  de  leur  contenu  qu’au  point  de  vue  de  leur  localisation 
matérielle.  On  sait  que  la  stéréognosie,  la  faculté  de  reconnaître  la  forme  de 
1  objet,  dépend  de  l’état  de  la  sensibilité.  C’est  surtout  le  sens  des  attitudes  qui 
fournit  au  centre  cortical  les  renseignements  les  plus  utiles  pour  la  perception 
de  la  forme.  Mais  le  sens  des  attitudes  est  déjà  lui-même  une  association  entre 
les  sensibilités  articulaires  et  musculaires  et  aussi,  pour  une  certaine  part, 
entre  celles-ci  et  la  sensibilité  cutanée.  La  stéréognosie  comprend  la  perception 
de  la  forme  des  trois  dimensions  de  l’objet  avec  ses  éléments  de  surface, 
d  étendue,  de  grandeur,  et,  dans  sa  conception  la  plus  large,  les  qualités 
moléculaires,  telles  que  le  chaud,  le  froid,  le  rugueux,  le  lisse,  le  mou  et  le 
dur.  Dans  notre  cas,  toutes  ces  perceptions  étaient  conservées  et  quoique 
décrivant,  point  par  point,  l’objet  placé  dans  sa  main,  la  malade  ne  pouvait 
deviner  quel  était  l’objet.  Gela  démontre  déjà  que  la  sphère  corticale  sensitive 
de  la  main  est  conservée  et  que  l’intégrité  de  la  sphère  sensitive  ne  suffit  pas 
pour  évoquer  la  notion  de  l’objet.  Cette  sphère  sensitive  de  l’écorce  n’est  autre 
chose  que  le  lieu  de  projection  des  nerfs  sensitifs  de  la  main.  Ici  se  fait  la  per¬ 
ception  des  qualités  sensitives  simples  et  de  leur  premier  degré  d’association, 
l’association  de  l’attitude  et  celle  de  la  stéréognosie.  La  perception  sensitive  de 
l’objet  est  donc  fonctionnement  du  système  de  projection,  tandis  que  la  repré¬ 
sentation  de  l’objet  est  fonctionnement  d’association  entre  les  divers  centres  de 
projections  corticales.  Wernicke  avait  déjà  montré  qu’une  lésion  du  milieu  de 
la  circonvolution  pariétale  ascendante  produit  le  symptôme  de  l’agnosie,  mal¬ 
gré  la  conservation  relativement  suffisante  des  sensibilités  élémentaires.  Mais  ni 
Wernicke,  ni  Dubbers  ne  parlent,  dans  leurs  cas,  de  l’existence  de  la  percep¬ 
tion  stéréognostique,  quoi  qu’en  dise  M.  Dejerine,  car  les  réponses  que  donnent 
leurs  malades,  quand  on  leur  place  un  objet  dans  la  main,  ne  contiennent 
aucune  allusion  quant  à  la  forme.  Dans  notre  cas,  les  premières  associations 
des  projections  sensitives,  —  celle  de  l’attitude  et  celle  de  la  forme,  —  sont 
conservées  et  malgré  le  complet  ensemble  de  tous  ces  renseignements  tactiles, 
la  représentation  mentale  est  impossible. —  L’état  d’intégrité  de  toutes  les  sensi¬ 
bilités  nous  force  à  conclure  à  l’intégrité  de  la  sphère  sensitive,  et  la  conserva- 
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tion  de  la  perception  d’attitude  et  de  forme  nous  conduit  à  placer  ces  premières 
liaisons  associatives  dans  le  sein  même  de  la  sphère  sensitive  pour  la  main. 

La  dissociation  entre  la  stéréognosie  et  l’agnosie  ne  peut  donc  pas  résulter 
d'une  lésion  de  la  zone  sensitive  de  projection,  mais  d’un  isolement  de  cette 
zone  d’avec  les  autres  centres  perceptifs.  La  perception  tactile,  pour  devenir 
représentation,  a  besoin  de  s’associer  avec  les  autres  centres  de  projection  qui 
entrent  dans  la  constitution  de  la  notion  de  l’objet,  tels  que  le  centre  optique, 
acoustique,  ou  les  centres  des  symboles  du  langage.  Vue  sous  ce  jour,  nous 
comprenons  comment  il  se  peut  qu’une  perception  tactile  allant  jusqu’à  la  per¬ 
ception  de  la  forme  et  du  ressouvenir  (la  malade  quand  on  lui  place  deux  fois  de 
suite  le  même  objet  dans  la  main  dit  :  «  c’est  encore  la  même  chose  »)  ne  peut 
pas  s’élever  à  la  hauteur  d’une  représentation.  Le  cas  montre  de  plus  que  la 
représentation  n’est  pas  fonction  du  système  de  projection,  mais  fonction  du 
système  d’association  entre  les  divers  centres  de  projection.  Tout  ceci  prouve,  il 
me  semble,  que  l’on  ne  peut,  comme  le  fait  M.  Dejerine,  subordonner  l’agnosie 
à  des  troubles  sensitifs. 

M.  Dejerine  ne  voit  pas  non  plus  dans  le  symptôme  agnosie  l’indice  d’une 
lésion  corticale  et  appuie  son  assertion  sur  le  cas  de  sa  malade,  chez  laquelle 
une  lésion  thalamique  aurait  produit  le  même  symptôme.  Mais  l’hémianopsie  de 
son  cas  ne  démontre  pas,  nécessairement,  une  lésion  thalamique,  et  quant  à 
Thémianesthésie,  certains,  M.  Egger  en  particulier,  qui  a  connu  cette  malade  en 
1901  et  l’a  guérie  de  son  hémianesthésie,  par  la  méthode  des  sommations, 
pensent  que  celle-ci  est  de  nature  hystérique.  Or,  on  sait  que  Gasne  a  décrit 
l’agnosie  chez  les  hystériques. 

M.  Dejerine.  —  Ainsi  que  je  l’ai  dit  en  1900  dans  ma  Sémiologie  du  système  ner¬ 
veux,  je  ne  crois  pas  qu’il  soit  possible,  par  les  caractères  seuls  de  l’hémianesthésie, 
de  pouvoir  dire  si  cette  dernière  est  d’origine  corticale  ou  centrale  (thalamique). 
La  malade  que  je  viens  de  présenter  à  la  Société,  à  propos  delà  soi-disant  aphasie 
tactile,  est  certainement  atteinte  d’une  lésion  centrale  —  thalamique,  —  et  cepen¬ 
dant  chez  elle  les  troubles  de  la  sensibilité  présentent  les  particularités  regardées 
à  tort  par  Wernicke  et  Bonhoeffer,  comme  indiquant  une  lésion  corticale.  Le 
diagnostic  d’hémianesthésie  corticale  ou  centrale  ne  me  paraît  possible  que  par 
la  présence  de  symptômes  surajoutés  —  épilepsie  partielle,  monoplégie,  —  qui, 
eux,  permettent  de  songer  à  une  lésion  de  l’écorce  cérébrale. 

VII.  Le  Syndrome  Thalamique,  par  MM.  J.  Dejerine  et  G.  Roussy. 

(Communication  devant  être  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans 
le  présent  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

M.  Pierre  Marie.  —  Dans  ces  trois  cas  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne  se  trouve  lésée  et  l’on  ne  peut  s’empêcher  de  penser  à  la  doctrine  ancienne 
qui,  avec  Charcot,  Raymond,  Ballet,  attribuait  l’hémianesthésie  des  hémiplé¬ 
giques  à  la  lésion  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Comment  M.  Roussy  explique-t-il  les  cas  où  l’hémianesthésie  est  due  à  un 
ancien  foyer  hémorragique  siégeant  dans  la  capsule  externe  ou  dans  son  voisi-; 
nage,  sans  que  la  couche  optique  se  trouve  en  rien  intéressée?  M.  Roussy  a  pu,  à 
Bicêtre  même,  pendant  l’année  qu’il  vient  de  passer  dans  mon  service,  observer 
des  cas  de  ce  genre. 
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M.  Dejerine.  —  Les  faits  que  nous  communiquons,  M.  Roussy  et  moi,  ne 
■  ramènent  nullement,  comme  le  dit  M.  Pierre  Marie,  à  l’ancienne  conception  du 

'X  carrefour  sensitif.  Multa,  non  renaseentur . . .  Dans  des  travaux  antérieurs  j’ai 

fé,  montréavec  Long  (1898)  que  le  thalamus  était  l’aboutissant  des  nerfs  de  la  sen- 

sibilité  générale  et  que  du  thalamus  partait  un  nouveau  neurone  sensitif,  le  neu- 
*  rone  thalamo-eortical.  Nous  avons  montré  aussi  que  la  lésion  seule  du  tiers  posté¬ 

rieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  ne  déterminait  pas  d’hémianes- 
thésie  et  que  dans  ce  cas  cette  dernière  ne  se  produisait  que  lorsque  le  thalamus 
’  participait  à  la  lésion.  Pour  nous  l’hémianesthésie  organique  d’origine  cen- 

JT  traie  n’est  réalisée  que  dans  deux  conditions  :  1“  ou  bien  la  couche  optique  est 

j.'  lésée  avec  ou  sans  participation  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  à 

la  lésion  ;  et  dans  ce  cas  la  lésion  thalamique  détruit  à  la  fois  et  les  fibres  termi- 
ù  nales  du  ruban  de  Reil  et  les  fibres  d’origine  du  neurone  thalamo-cortical;2»  ou 

I  bien  la  couche  optique  est  intacte  mais  plus  ou  moins  isolée  parla  lésion  de  ses 

è'  connexions  avec  la  corticalité.  Tous  ces  faits  ont  été  établis,  à  l’aide  de  plu¬ 

sieurs  cas,  étudiés  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées  traitées 
(r  par  les  méthodes  de  Weigert  et  de  Marchi  et  ont  été  publiés  dans  la  thèse  démon 

élève  Long  :  Les  voies  centrales  de  la  sensibilité  générale,  Paris,  1900. 

Quant  à  ce  qui  concerne  le  syndrome  thalamique,  il  est  constitué  par  une 
hémianesthésie  de  cause  centrale  accompagnée  de  douleurs  très  vives  dans  la 
J.  moitié  du  corps  hémianesthésié,  et  la  présence  de  mouvements  choréo-athéto- 

ÿ  siques.  J’insisterai  aussi  sur  l’absence  du  signe  de  Babinski  dans  ce  syndrome. 

C’est  là  un  fait  intéressant,  car  dans  les  cas  que  nous  avons  autopsiés  il  existait 
'■  une  dégénérescence  très  nette  du  faisceau  pyramidal  croisé,  très  accusée  même 

‘  dans  le  faisceau  direct  dans  un  d’entre  eux.  Il  est  probable  que  la  lésion  thala¬ 

mique  empêche  ce  réflexe  de  se  produire. 


M"“  Dejerine.  —  En  disant  avoir  observé  des  hémianesthésies  relevant  de 
lésions  de  la  capsule  externe,  je  ne  pense  pas  que  M.  Pierre  Marie  puisse  sou¬ 
tenir  que  dans  ces  cas  la  lésion  est  strictement  localisée  à  la  région  insulaire. 
On  sait  combien  il  est  fréquent  de  voir  les  lésions  de  la  capsule  externe,  même 
celles  qui  paraissent  les  mieux  circonscrites,  envoyer  des  prolongements  en 
avant,  en  arrière  ou  en  haut  et  sectionner  les  fibres  qui  proviennent  de  la  zone 
motrice  ou  les  libres  qui  du  thalamus  se  rendent  dans  la  sphère  sensitive  corti¬ 
cale.  Lorsqu’on  pratique  un  examen  méthodique  des  pièces,  la  lésion  qui  sec¬ 
tionne  ces  fibres  n’apparaît  parfois  que  sur  une  dizaine,  une  vingtaine  de  coupes  : 
pour  petite  qu’elle  soit,  il  n’est  pas  moins  vrai  qu’elle  existe,  qu’elle  sectionne 
des  faisceaux  importants,  qu’elle  est  cause  des  dégénérescences  observées;  or,  il 
ne  faudrait  pas  attribuer  à  la  capsule  externe  les  symptômes  relevant  de  la 
section  concomitante  des  faisceaux  en  question.  On  ne  pourra  donc  parler 
d’hémianesthésie  par  lésion  de  la  capsule  externe  que  lorsque,  les  pièces  en  main, 
on  nous  démontrera  que  dans  les  cas  auxquels  fait  allusion  M.  Pierre  Marie  les 
faisceaux  en  question  sont  indemnes  et  que  la  lésion  est  strictement  localisée  à 
la  région  insulaire.  . 


M.  Dejerine.  —  Pour  ce  qui  concerne  les  cas  dont  M.  Marie  nous  parle  et 
ayant  trait  à  une  hémianesthésie  par  lésion  de  la  capsule  externe,  je  demande  à 
voir  les  pièces  sur  des  coupes  microscopiques  sériées,  seule  méthode  acceptable 
aujourd’hui  pour  donner  des  renseignements  précis.  Il  m’est  impossible  d’ac¬ 
corder  une  valeur  documentaire  à  des  cas  étudiés  à  l’œil  nu. 
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VIII.  Forme  spéciale  de  Névrite  interstitielle  hypertrophique  pro¬ 
gressive  de  l’enfance,  par  M.  Pierre  Marie.  (Présentation  de  malades.) 

Les  deux  malades  que  j’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie 
sont  deux  frères,  l’aîné  et  le  cadet,  d’une  famille  de  sept  enfants  tous  atteints 
de  la  même  maladie. 

Mais  de  quelle  maladie  s’agit-il?  Quel  nom  convient-il  de  lui  donner?  C’est  à 
ce  sujet  que  je  viens  demander  l’avis  des  membres  de  la  Société. 

Par  un  certain  nombre  de  symptômes  le  tableau  clinique  coïncide  très  nette¬ 
ment  avec  celui  de  l’affection  décrite  en  1893  par  MM.  Dejerine  et  Sottas,  sous 
le  nom  de  Névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de  l’enfance.  —  Mais 
elle  s’en  écarte  non  moins  nettement  par  d’autres  symptômes.  De  telle  sorte 
qu’avant  de  ranger  mes  malades  sous  la  rubrique  névrite  interstitielle,  j'ai  voulu 
vous  les  présenter,  et  je  serais  très  obligé  à  M.  Dejerine,  s’il  voulait  bien  nous 
donner  son  avis  sur  ces  malades. 

Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  donner  une  observation  détaillée  de  cette  famille 
dont  tous  les  membres  (j’en  connais  quatre)  offrent  absolument  la  même 
symptomatologie.  Je  me  bornerai  à  mentionner  les  principaux  symptômes  qui 
déterminent  ce  curieux  aspect  clinique  : 

Ces  malades  marchent  difficilement  et  ont  besoin  de  l’aide  d’une  canne,  la 
difficulté  de  la  marche  et  même  de  la  station  debout  est  due  à  des  causes  mul¬ 
tiples  :  un  certain  degré  d’atrophie  des  muscles  propres  du  pied  et  de  la  jambe 
proprement  dite  —  une  déformation  en  varo-équinisme  des  deux  pieds  —  une 
production  étendue  de  durillons  de  la  plante  et  des  bords  du  pied  qui  rendent  la 
marche  très  pénible  aux  malades. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens  et  plantaires  font  défaut. 

Il  existe  une  diminution  très  marquée  de  la  sensibilité  cutanée,  surtout  pour 
le  toucher. 

Tous  ces  malades  présentent  une  eypho-scoliose  très  prononcée. 

Les  gros  tronc  nerveux  montrent  peut-être  une-  augmentation  légère  de 
volume,  mais  il  est  assez  difficile  de  se  faire  une  idée  nette  à  cet  égard,  tandis 
que  si  l’on  étudie  l’état  des  nerfs  sous-cutanés,  on  en  voit  quelques-uns  (plexus 
cervical  superficiel  —  brachial  cutané  interne,  etc.),  qui  font  sous  la  peau  une 
saillie  tout  à  fait  anormale. 

Par  tous  ces  caractères  mes  malades  Se  rapprochent  donc,  comme  je  l’ai  dit, 
très  nettement,  de  la  description  de  la  névrite  interstitielle  hypertrophique, 
mais  ils  s’en  écartent  formellement  à  d’autres  points  de  vue. 

M.  Dejerine  résume  de  la  façon  suivante  le  tableau  clinique  de  ses  cas  : 
«  En  d’autres  termes,  les  symptômes  étaient  ceux  du  tabes  ordinaire  arrivé  à 
une  période  assez  avancée  de  son  évolution,  mais  associé  à  une  atrophie  muscu¬ 
laire  généralisée,  une  cyphoscoliose  et  un  état  hypertrophique  des  nerfs.  » 

Il  ne  peut  être  question  ici  d’atrophie  musculaire  généralisée,  puisque  les 
membres  supérieurs  sont  à  peine  touchés. 

Quant  à  dire  que  chez  ces  malades  les  symptômes  sont  «  ceux  du  tabes  ordi- 
naii'e  arrivé  à  une  période  assez  avancée  de  son  évolution  »,  rien  ne  serait 
moins  exact.  Il  est  vrai  que  les  réflexes  rotuliens  font  défaut,  mais  il  en  est  de 
même  dans  bien  des  affections  amyotrophiques  des  membres  inférieurs.  Les 
autres  symptômes  de  tabes  confirmé  ne  se  retrouvent  pas  : 

Il  n’y  a  pas  de  douleurs  fulgurantes. 

Pas  de  signe  d’Argyll,  mais  seulement  une  diminution  de  l’intensité  de  la 
réaction  à  la  lumière. 
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Pas  de  signe  de  Romberg  vrai,  la  difficulté  de  la  station,  les  yeux  ouverts, 
augmente  à  peine  quand  les  yeux  sont  fermés. 

Pas  d’incontinence  relative  ou  absolue  d’urine. 

Pas  d’impuissance. 

Pas  d’ataxie  des  mouvements  —  mais,  au  lieu  d’ataxie,  on  rencontre  chez  nos 
malades  un  trouble  moteur  bien  différent,  c’est  un  tremblement  intentionnel 
très  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques  ;  l’analogie  avec  cette  dernière 
maladie  est  d’ailleurs  d’autant  plus  marquée  qu’il  existe  un  trouble  de  la  parole 
rappelant  manifestement  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

Enfin,  je  ferai  remarquer  que  chez  mes  malades  il  existe,  outre  un  défaut 
d’asymétrie  des  axes  oculaires,  un  léger  degré  d’exophthalmie  avec  ébauche  du 
signe  de  de  Graefe. 

On  voit  donc  qu’à  bien  des  points  de  vue  mes  malades  différent  nettement  de 
ceux  observés  par  M.  Dejerine,  et  qu’il  y  a  lieu  d’éprouver  un  certain  embarras 
quant  à  la  dénomination  de  leur  affection. 

M.  Raymond.  —  Les  deux  frères,  que  M.  Pierre  Marie  vient  de  nous  présenter, 
atteints,  l’un  et  l’autre,  d’une  même  maladie  familiale  —  maladie  de  dégénéres¬ 
cence  du  système  nerveux  —  rappellent  tout  à  fait  les  deux  sœurs  dont  l’his¬ 
toire  clinique  figure  dans  mon  sixième  volume  de  Leçons,  et  il  y  a  entre  les  deux 
hommes  à  peu  près  la  même  différence  d’âge  qu’entre  les  deux  femmes.  M.  Pierre 
Marie,  dans  sa  remarquable  communication,  vient  de  nous  souligner,  avec 
son  talent  habituel,  les  traits  concordant  avec  les  premières  descriptions  tracées 
par  M.  Dejerine  de  la  névrite  hypertrophique  interstitielle,  mais  aussi  les  traits 
discordants,  et  ceux-ci  sont  nombreux  et  importants,  en  particulier  le  tremble¬ 
ment  intentionnel.  C’est  toujours  ainsi  à  propos  des  maladies  familiales.  On 
décrit  un  type  et  on  pense  que  les  autres  doivent  être  exactement  faits  de 
même;  mais  les  observations  cliniques,  en  se  multipliant,  ne  tardent  pas  à  mon¬ 
trer  qu’il  est  loin  d’en  être  ainsi;  en  réalité,  ces  malades  diffèrent  très  souvent 
du  modèle  primitif  par  quelques  traits  saillants;  c’est  ce  qui  avait  lieu  chez  l’une 
des  sœurs  que  j’ai  observées.  Et  c’est  parce  que  celle-ci,  la  plus  jeune,  n’avait 
pas  de  nerfs  hypertrophiés  et  que,  par  ce  fait,  elle  se  rapprochait  davantage  du 
type  Charcot-Marie,  que  j’ai  été  conduit  à  penser,  avec  d’autres  auteurs,  qu’on 
pouvait  identifier  ce  type  à  la  névrite  hypertrophique  interstitielle.  Bien 
entendu,  quand  je  parle  d’identification,  c’est  au  point  de  vue  nosologique 
général,  non  au  point  de  vue  de  la  description  de  types  particuliers,  ceux-ci 
conservant  nettement  leur  individualité.  Je  crois  que  cette  manière  de  voir  n’en- 
léve  rien  au  grand  mérite  des  auteurs  qui  les  ont  décrits  et  que  ceux-ci  sont 
très  justement  spécifiés,  en  pathologie  nerveuse,  sous  les  noms  de  ces 
observateurs  remarquables. 

M.  Dejerine.  —  Je  considère  les  cas  présentés  par  notre  collègue  comme 
appartenant  à  l’affection  que  j’ai  décrite  en  1893  avec  Sottas  sous  le  nom  de 
Névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de  l’enfance.  L’hypertrophie  des 
troncs  nerveux,  la  scoliose,  la  déformation  des  pieds  sont  ici  des  plus  mani¬ 
festes.  M.  Pierre  Marie  nous  dit  que  ses  malades  ne  sont  pas  atteints  d’atrophie 
musculaire  généralisée  comme  dans  les  cas  que  j’ai  rapportés.  Ses  malades  ont 
cependant  une  atrophie  excessive  des  membres  inférieurs  tout  aussi  accusée  que 
chez  ceux  dont  j’ai  rapporté  les  observations  avec  Sottas.  Quant  aux  membres 
supérieurs,  ils  sont  en  effet  peu  atrophiés,  mai's  il  faut  tenir  compte  de  l’âge  des 
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malades.  Deux  des  miens  avaient  en  effet  l’un  45  ans  et  l’autre  41  ans  lorsqu’ils 
ont  été  autopsiés.  Je  n’ai  j’amais  dit,  du  reste,  que  dans  la  névrite  hypertro¬ 
phique  l’atrophie  musculaire  était  généralisée  comme  le  croit  mon  collègue 
Pierre  Marie;  j’ai  dit,  au  contraire,  en  1893,  qu’il  s’agissait  d’une  atrophie  des 
extrémités,  «  les  extrémités  inférieures  étant  presque  toujours  plus  prises  que 
les  supérieures  »,  j’ai  ajouté  aussi  que  l’atrophie  diminuait  progressivement  à 
mesure  que  l’on  remontait  le  long  de  la  racine  des  membres.  Pour  ce  qui  con¬ 
cerne  l’intégrité  des  sphincters  constatée  chez  ses  malades  par  Pierre  Marie, 
c’est  là  un  fait  que  j’ai  indiqué  comme  caractère  clinique  important  de  la  névrite 
hypertrophique  ainsi  que  la  conservation  de  la  puissance  génésique. 

Si  les  malades  de  notre  collègue  ne  présentent  pas,  comme  les  miens,  le  signe 
d’Argyll  Robertson  encore  constitué,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  chez  celui 
que  j’ai  pu  examiner  à  ce  point  de  vue,  la  réaction  lumineuse  est  très  lente,  tout 
comme  on  le  voit  dans  le  tabes  plus  ou  moins  longtemps  avant  que  le  signe 
d’Argyll-Robertson  soit  établi.  Chez  ce  malade  il  existe  du  signe  de  Romberg  et 
une  ataxie  légère  mais  très  nette  des  membres  supérieurs.  Quant  aux  troubles 
de  la  parole  que  présente  un  de  ces  malades  —  parole  scandée  —  je  ne  l’ai  pas 
constaté,  pas  plus  du  reste  que  le  tremblement  intentionnel  chez  aucun  des 
trois  sujets  dont  j’ai  rapporté  les  observations. 

Je  profite  de  l’occasion  qui  m’est  offerte  par  notre  collègue  pour  mettre  au 
point,  une  fois  pour  toutes,  la  question  des  rapports  qui  existent  entre  le  type 
Charcot-Marie  et  la  névrite  interstitielle  hypertrophique.  De  rapports  il  n’y  en  a 
aucun,  contrairement  à  ce  qui  fut  dit  d’abord  par  Marinesco  en  1895,  puis  par 
notre  collègue  Raymond  qui,  dans  ses  Cliniques  de  1903,  considère  l’affection 
que  j’ai  décrite  avec  Sottas  comme  une  variété  du  type  Charcot-Marie.  Il  est 
d’autant  plus  nécessaire  de  mettre  cette  question  au  point  qu’à  l’Étranger 
(Tognoli,  1898;  Bedeschi,  1906),  on  commence  à  mélanger  ces  deux  affections, 
et  cela  en  s’appuyant  sur  les  opinions  des  auteurs  précédents.  Ce  n’est  pas  avec 
l’àge,  comme  le  croit  Marinesco,  que  se  développe  l’hypertrophie  des  nerfs,  car 
on  la  rencontre  tout  aussi  accusée  chez  les  jeunes  sujets,  ainsi  que  je  l’ai  montré 
en  1896  chez  un  jeune  homme  de  vingt  ans.  D’autre  part,  jamais,  dans  les  cas 
d’autopsie  de  type  Charcot-Marie,  on  n’a  rencontré  d’hypertrophie  des  troncs 
nerveux.  Dans  le  cas  que  j’ai  rapporté  ici  en  1903  avec  Armand  Delille,  concer¬ 
nant  un  cas  d’atrophie  type  Charcot-Marie,  évoluant  depuis  trente  ans,  la  malade 
morte  à  50  ans,  présentait  à  l’autopsie  des  troncs  nerveux  d’un  volume  au-des¬ 
sous  de  la  normale.  Cette  question  de  l’ancienneté  delà  maladie  invoquée  comme 
cause  de  l’hypertrophie  des  nerfs,  déjà  jugée  par  la  clinique,  l’est  actuellement 
par  l’anatomie  pathologique.  Quant  à  l’opinion  de  Raymond,  qui  considère  le 
type  Charcot-Marie  comme  une  forme  fruste  de  la  névrite  hypertrophique  et 
qui  déclare  que  cette  dernière  n’a  pas  de  symptômes  pathognomoniques  qui  la 
différencient  du  type  Charcot-Marie  et  que  l’augmentation  de  volume  et  de  consis¬ 
tance  des  nerfs  ne  peut  pas  être  considérée  comme  telle,  les  faits  cliniques 
montrent  qu’elle  n’est  pas  admissible.  Je  suis  très  heureux  de  constater  que 
notre  collègue  Pierre  Marie  est  du  même  avis,  et  que  lui  non  plus  n’a  jamais 
rencontré,  comme  il  vient  de  nous  le  dire,  d’hypertrophie  des  nerfs  dans  l’affec¬ 
tion  qu’il  a  décrite  avec  Charcot. 

M.  J.  Babinski.  —  Il  est  incontestable  que  chez  les  deux  malades  présentés  par 
M.  Pierre  Marie,  les  réactions  pupillaires  sont  faibles,  mais  cependant  les  pupilles 
se  contractent  un  peu  sous  l’influence  de  la  lumière  et  le  réflexe  consensuel  est 
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conservé.  Ces  faits  n’autorisent  donc  pas  à  soutenir  que  l’abolition  du  réflexe 
des  pupilles  à  la  lumière  puisse  être  la  conséquence  de  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique. 

IX.  Un  cas  de  Mal  de  Pott  cervical  avec  troubles  très  étendus  de  la 
Sensibilité  par  Méningite  concomitante,  par  MM.  Dejebine  et  P.  Camus. 
(Présentation  de  malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  présente,  quoique  atteinte  d’un 
mal  de  Pott  banal,  des  symptômes  particuliers  qui  ne  font  pas  partie  intégrante 
de  la  symptomatologie  de  cette  affection.  En  effet  elle  est  atteinte  d’une  hémi¬ 
plégie  qui  pour  le  membre  supérieur  affecte  une  topographie  nettement  radicu¬ 
laire  (V*,  VP  et  VIP  cervicales)  et  pour  le  membre  inférieur  une  topographie 
comme  on  la  rencontre  dans  les  cas  d’altération  du  faisceau  pyramidal.  A  ce 
point  de  vue  déjà  son  observation  mérite  d’être  rapportée. 

R.  E.,  28  ans,  modiste,  entrée  dans  le  service  de  l’un  de  nous  à  la  Salpêtrière,  salle 
Petit-Pinel,  lit  n"  7,  le  9  mai  1906.  Elle  se  plaint  de  douleurs  cervico-brachiales  et  d’impo¬ 
tence  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  de  congestion  pulmonaire.  Mère  bien  portante. 
N’a  ni  frère  ni  sœur. 

Antécédents  personnels.  —  Rougeole  dans  l’enfance  et  congestion  pulmonaire.  Mariée 
depuis  trois  mois  Ni  enfant  ni  fausse  couche. 

Début  de  l’affection  actuelle. —  Il  y  a  deux  ans,  douleurs  de  la  nuque  et  de  la  région  occi¬ 
pitale  du  côté  gauche,  très  pénibles,  revêtant  le  caractère  de  crampes,  avec  paroxysmes 
à  type  lancinant  à  l’occasion  d'une  fatigue,  d’un  effort.  Ces  douleurs  étaient  particu¬ 
lièrement  vives  lors  do  la  toux  ou  de  l’éternuement. 

Peu  de  temps  après  apparaissaient  des  irradiations  douloureuses  dans  les  régions 
malaire  et  temporale  et  vers  l’épaule  gauche  (sensation  de  brûlure,  de  tiraillement). 

Quelques  mois  plus  tard,  ces  douleurs  diminuèrent  d’intensité  et  furent  remplacées 
dans  une  certaine  étendue  par  de  l’hypoosthésie  puis  de  l’anesthésie.  Le  malade  s’en 
aperçut  tout  d’abord  en  se  peignant;  elle  ne  sentait  plus  le  contact  du  peigne  sur  toute 
la  moitié  gauche  du  cuir  chevelu,  elle  se  piquait  avec  l’épingle  de  son  col  sans  en  éprouver 
de  douleur,  diminution  de  sensibilité  qu’elle  appréciait  elle-même  très  nettement  en  com¬ 
parant  avec  le  côté  sain. 

Un  an  après  le  début  des  douleurs  cervico-brachiales,  la  malades  éprouva  une  certaine 
gêne  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Le  bras  devenait  lourd,  embarrassant  ;  les  mou¬ 
vements  étaient  difficiles  et  maladroits.  L’impotence,  d’abord  plus  marquée  le  matin  au 
lever,  devint  bientôt  permanente  et  persista  toute  la  journée.  A  l’inhabileté  primitive  se 
joignait  de  la  faiblesse  musculaire  de  plus  en  plus  marquée.  La  malade  ne  peut  plus 
porter  d’objets  lourds,  elle  ne  peut  plus  exécuter  son  travail. 

Elle  ne  s’aperçut  pas  à  ce  moment  s’il  existait  au  bras  des  zones  d’anesthésie  compa¬ 
rables  à  celles  de  la  nuque  et  du  cou.  Elle  remarqua  seulement  que  ce  bras  était  à  certains 
moments  plus  froid  que  celui  du  côté  opposé.  En  même  temps  elle  ressentait  de  la  fai¬ 
blesse  et  des  douleurs  sous  forme  de  tiraillements,  survenant  d’une  façon  intermittente 
dans  le  bras  et  l’avant-bras.  Quelques  mois  plus  tard  le  membre  inférieur  gauche  se 
prenait  à  son  tour.  Lourdeur,  raideur,  impotence  de  plus  en  plus  marquées  dans  tout  le 
membre  rendaient  les  mouvements  volontaires  difficiles  et  bientôt  la  marche  presque 
impossible 

Etat  à  l’entrée.  —  La  malade  se  présente  avec  une  hémiplégie  gauche  sans  participation 
de  la  face  et  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  tête,  du  cou  et  du  membre  supé- 

La  face  n’offre  aucune  asymétrie,  le  nerf  facial  paraît  intact.  La  tête  est  dans  une  posi¬ 
tion  anormale;  la  région  cervicale  est  déformée.  Les  mouvements  de  rotation  vers  la 
droite  sont  conservés,  ils  sont  difficiles,  incomplets  et  douloureux  vers  la  gauche. 
L’examen  de  la  colonne  cervicale  montre  une  déformation  cyphotique  de  sa  partie 
moyenne.  On  sent  de  l’empâtement  et  de  l’élargissement  des  dernières  vertèbres  cervi¬ 
cales.  La  pression  des  apophyses  épineuses  est  très  douloureuse  au  niveau  des  5«  et  6' 
principalement. 

L’examen  de  la  sensibilité  (fig.  d,  2, 3)  dénote  à  la  tête  une  anesthésie  de  toute  la  moitié 
gauchedu  cuircheveIu,detoute  la  région  temporo-occipitale  etdela  région  frontale  jusqu’à 
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l’arcade  sourcilière  et  de  la  région  maxillaire  inférieure.  Il  n’y  a  que  de  l’hypoesthésie 
légère  des  zones  malaire  et  naso-labiale  du  même  côté  jusqu’à  la  ligne  médiane.  Au  cou 
l’anesthésie  est  complète  dans  toute  la  moitié  gauche.  Au  membre  supérieur  gauche 
l’anesthésie  s’étend  à  toute  la  face  supérieure  de  l’épaule  et  de  la  ceinture  scapulaire,  à  la 
région  claviculaire  jusqu’à  la  ligne  médiane  et  à  la  partie  externe  du  bras  et  de  l’avant- 
bras.  La  topographie  de  toute  cette  zone  continue  d’anesthésie,  étendue  du  vertex  à 
l’avant-bras,  est  strictement  radiculaire,  elle  intéresse  tout  le  domaine  des  G®,  C^,  C‘etC*. 
Sa  limitation  au  membre  supérieur  en  bande  radiculaire  externe  est  des  plus  nettes.  A  la 
face  les  branches  supérieure  et  inférieure  du  trijumeau  participent  à  l’anesthésie,  la 
branche  moyenne  n’est  que  faiblement  hypoesthésiée.  La  pression  digitale  dans  le  creux 
sus-claviculaire  gauche  est  extrêmement  douloureuse,  elle  réveille  une  sensation  pongitive 
très  pénible  irradiée  à  l’épaule  et  au  bras. 


Aucun  trouble  sensitif  dans  le  territoire  des  autres  racines  cervicales  sous-jacentes  à 
la  5'.  Aucun  trouble  sensitif  au  membre  inférieur.  Cette  anesthésie  cervicale  si  étendue 
n’est  pas  absolue  pour  tous  les  modes  de  sensations.  Elle  présente  un  très  léger  degré  de 
dissociation.  La  malade  perçoit  encore  assez  bien  les  contacts  de  l’épingle,  elle  ne  sent 
point  la  douleur.  Le  froid  et  le  chaud  sont  aussi  mal  différenciés.  La  sensibilité  tactile, 
relativement  moins  intéressée,  l’est  cependant  assez  fortement,  car  l’écartement, 
mesuré  au  compas  de  Weber,  est  beaucoup  plus  considérable  de  ce  côté.  Au  toucher  la 
malade  reconnaît  les  objets  ;  il  n’y  a  point  de  troubles  stéréognostiques  ni  du  sens  des 
attitudes.  Pas  d’ataxie.  Pas  de  syndrome  de  Brown-Séquard.  La  sensibilité  osseuse  est 
conservée,  sauf  à  la  clavicule  gauche,  où  elle  est  totalement  abolie.  A  l’avant-bras  gauche 
elle  serait  même  un  peu  augmentée  par  rapport  au  membre  correspondant  du  côté  sain. 

L’examen  de  la  motilité  montre  une  paralysie  partielle  inégalement  répartie  au  membre 
supérieur  gauche  sur  les  différents  groupes  musculaires.  Les  muscles  de  la  racine  du 
membre  sont  très  pris  ;  les  mouvements  de  l’épaule  sont  presque  supprimés,  l’abduction 
•du  bras  est  impossible.  La  paralysie  prédomine  de  beaucoup  sur  les  muscles  du  groupe 
Duchenne-Erb,  sur  les  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  ainsi  que  sur  les 
extenseurs  de  l’avant-bras  et  du  poignet  (5',  6®  et  7'  cervicales).  Par  contre,  elle  respecte 
les  fléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts,  ainsi  que  les  muscles  de  la  paume  de  la  main. 

Sa  topographie  très  spéciale  apparait  donc  nettement  radiculaire,  intéressant  les  pre- 
itnières  racines  du  plexus  brachial,  respectant  les  dernières.  Pas  de  contracture  ni  de 
-rétraction  musculaire.  Les  réflexes  olécraniens  et  radiaux  sont  conservés. 

Au  membre  inférieur  gauche  on  remarque  au  contraire  de  la  rigidité  et  de  la  contrac¬ 
ture  en  extension.  La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  difficile.  Au  lit  les  différents 
mouvements  sont  encore  possibles  quoique  malaisés.  La  marche,  au  contraire,  est  très 
pénible,  la  jambe  traîne  et  fauche  légèrement. 
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De  ce  côté,  les  réHexes  tendineux  sont  exagérés  à  la  rotule  et  au  tendon  d’Achille;  il  y 
a  du  clonus  du  pied  ;  le  signe  de  Babinski  existe  très  nettement.  La  ponction  lombaire 
montre  une  lymphocytose  abondante.  Sensation  de  froid  et  refroidissement  objectivement 
appréciable  aux  membres  du  côté  hémiplégié.  Pas  d’atrophie  musculaire  très  marquée. 
Pas  de  troubles  trophiques.  Aucun  trouble  du  côté  du  tronc;  aucune  atteinte  des  sphinc¬ 
ters.  Pas  de  troubles  sensoriels.  Yeux  :  pas  de  paralysie  des  muscles  extrinsèques  ni 
intrinsèques.  Pupilles  égales  réagissent  bien.  Dans  la  déviation  extrême  des  globes  ocu¬ 
laires,  nystagmus  rotatoire  bilatéral  continuel,  disparaissant  dans  le  regard  en  haut; 
fond  de  l’œil  normal.  Rienànoter  aux  autres  appareils.  Depuis  son  entrée  la  malade  fut 
soumise  aux  frictions  mercurielles.  Les  troubles  sensitifs  n’ont  point  varié.  La  paralysie 
du  membre  inférieur  gauche  seule  s’est  un  peu  améliorée  la  marche  est  plus  facile. 

Dans  le  cas  actuel  il  y  a  deux  ordres  de  symptômes.  Les  uns  d’ordre  radicu¬ 
laire,  —  anesthésie,  paralysie  du  bras,  —  correspondant  à  une  méningite 
étendue  sur  les  racines  antérieures  et  postérieures  de  la  région  cervicale  de 
G"  à  G’;  l’autre,  la  mixoplégie  crurale,  relève  de  la  compression  unilatérale  de  la 
moelle  épinière  au  niveau  des  5'  et  6'  vertèbres  cervicales  malades.  La  grande 
étendue  des  lésions  radiculaires  est  intéressante  à  signaler  ici,  car  le  fait  est 
rare  dans  le  mal  de  Pott. 

M.  Raymond.  —  L’intéressante  communication  de  MM.  Dejerine  et  Gamus  me 
rappelle  le  cas  d’une  femme  de  47  ans  que  j’ai  observée  récemment  et  qui  est 
atteinte,  depuis  le  mois  de  mai  1905  d’une  hémiplégie  du  bras  et  de  la  jambe 
du  côté  droit,  que  j’ai  crue  spinale,  parce  qu’elle  était  accompagnée  d’atrophie 
musculaire  et  de  douleurs  à  caractère  radiculaire,  sans  D  R.  Au  bras,  qui  a  été 
pris  le  premier,  on  constate,  en  effet,  que  la  paralysie  prédominait  dans  les 
extenseurs;  en  outre,  tous  les  muscles  innervés  par  le  plexus  brachial  étaient 
intéressés,  depuis  la  première  dorsale  jusqu’à  la  quatrième  racine  cervicale 
inclusivement;  ces  muscles  atrophiés  rendaient  le  bras  flasque.  Le  deltoïde,  les 
pectoraux  et  le  biceps,  par  contre,  avaient  conservé  en  partie  leur  motilité. 

Au  membre  inférieur,  c’étaient  les  muscles  qui  rapprochaient  les  segments  du 
membre  :  psoas,  fléchisseurs  de  la  jambe  et  fléchisseurs  dorsaux  du  pied  qui 
étaient  le  plus  atteints.  Ges  diverses  paralysies,  liées  aux  douleurs  et  aux  crises 
d’épilepsie  partielles  limitées  à  la  main  et  à  l’avant-bras,  nous  ont  fait  porter  le 
diagnostic  de  tumeur  ayant  détruit  la  pai-tie  du  faisceau  pyramidal  répondant  à 
la  motilité  du  bras  et  comprimant  secondairement  les  fibres  motrices  du 
membre  inférieur,  lésion  irritant  ou  détruisant  les  racines  au-dessous  de  la 
quatrième  cervicale  jusqu’à  la  première  dorsale. 

Ge  diagnostic,  très  rationnel,  n’a  d’ailleurs  pas  été  confirmé  par  l’intervention 
chirurgicale,  qui  n’a  montré,  dans  cette  région,  aucune  lésion  macroscopique. 

X.  Syringomyélie  à  forme  anormale?  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  G.  Mail¬ 
lard.  (Présentation  du  malade.) 

Homme  de  48  ans,  atteint  d’une  anesthésie  avec  dissociation  syringomyélique  affectant 
les  régions  suivantes  ;  mains  et  avant-bras  en  forme  de  gants  allongés,  s’arrêtant  à 
droite  à  la  partie  moyenne  de  l’avant-bras  et  remontant  à  gauche  jusqu’au  niveau  du 
coude;  membres  inférieurs  et  partie  inférieure  du  tronc  en  forme  de  grand  caleçon 
remontant  jusqu’au  niveau  de  la  région  épigastrique.  Les  iimites  de  ces  zones  sont  net¬ 
tement  horizontales  et  au  même  niveau  en  avant  et  en  arrière,  sans  la  moindre  prolon¬ 
gation  qui  puisse  faire  penser  à  des  lésions  radiculaires  ou  nerveuses.  Au  niveau  des 
extrémités,  sur  la  face  palmaire  des  mains  et  sur  les  faces  palmaires  et  dorsales  des 
pieds,  d’une  façon  tout  à  fait  symétrique  d’un  côté  du  corps  à  l’autre,  l’anesthésie  dis¬ 
sociée  est  moins  marquée,  la  piqûre  et  les  sensations  thermiques  étant  perçues,  mais 
diminuées. 
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Ces  anesthésies  nettement  segmentaires  font  tout  d’abord  songer  à  l'hystérie,  d’autant 
plus  que  l’on  trouve  du  côté  des  organes  des  sens  une  infériorité  fonctionnelle  unilatérale  : 
surdité  droite,  anosmie  droite,  dyschromatopsie  pour  le  vert  et  le  rouge  â  droite  (l’œil 
gauche,  aveugle  depuis  l’âge  de  3  ans,  présente  les  traces  d’une  lésion  ancienne  qui 
explique  suffisamment  sa  cécité)  ;  —  mais  l’œil  droit,  examiné  dans  le  service  du  profes¬ 
seur  de  Lapersonne,  ne  présente  aucunement  les  caractères  de  l’œil  hystérique,  et  au 
contraire  ceux  de  l’œil  daltonien  ;  d'autre  part,  la  surdité  serait  survenue  à  la  suite  d’abcès 
de  l’oreille;  il  ne  reste  donc  que  l’anosmie;  d’ailleurs,  la  façon  dont  s’est  établie  l’anes¬ 
thésie  ne  s’accorde  guère  avec  l’hypothèse  d’hystérie. 

En  effet,  c’est  lentement,  progressivement  qu’elle  se  serait  développée,  depuis  le  mois 
de  juillet  1905.  L’insensibilité  —  dont  le  malade  a  conscience,  et  qui  est  pour  lui  une 
grande  gêne  —  aurait  été  précédée  pendant  quelque  temps  de  sensation  d’engourdisse¬ 
ment,  de  raideur,  qui  débuta  d’abord  par  les  doigts  de  la  main  gauche,  puis  remonta 
le  long  de  l’avant-bras;  la  main  droite  se  prit  à  son  tour  de  la  même  façon;  puis  les 
deux  pieds  et  les  deux  jambes. 

La  sensation  persisterait  surtout  au  niveau  des  genoux  et  des  hanches,  et  le  malade 
éprouverait  une  certaine  difficulté  à  marcher;  .aux  membres  supérieurs  c’est  un  engour¬ 
dissement  qui  empêche  te  malade  de  continuer  son  métier  (camionneur  messager). 

La  force  musculaire  est  d’ailleurs  très  diminuée,  surtout  aux  mains,  avec  fatigue  très 
rapide  des  muscles;  le  malade  est  presque  incapable  de  serrer  (20,  10,  6,  2  au  dynamo¬ 
mètre).  La  sensation  de  l’effort  musculaire  est  amoindrie  :  le  malade  ne  peut  apprécier 
des  poids  de  moins  de  20  gr.  et  fait  de  grossières  erreurs.  Le  sens  des  altitudes  segmen¬ 
taires  est  conservé.  Aucune  atrophie  musculaire  apparente. 

Il  existe  un  léger  trouble  de  l’équilibration,  qui  ne  s’exagère  pas  par  l’occlusion  des  pau¬ 
pières,  et  qui  porte  le  malade  à  tomber  en  arrière,  dans  la  station  debout  les  deux  pieds 
rapprochés. 

Enfin,  exagération  des  réflexes  très  manifeste,  surtout  à  droite,  et  trépidation  épilep¬ 
toïde,  nette  à  droite,  ébauchée  à  gauche.  Les  orteils  réagissent  en  flexion. 

L’ensemble  de  tous  ces  symptômes,  le  début  lent,  l’aggravation  progi-essive, 
nous  porte  donc  à  éliminer  l’bystérie.  S’agit-il  d’une  syringomyélie?  On  aurait 
alors  affaire  à  une  forme  anormale  de  l’affection,  en  raison  de  la  prédominance 
de  l’anesthésie  aux  membres  inférieurs,  de  la  disposition  segmentaire  des  zones 
anesthésiées  avec  limite  supérieure  nettement  horizontale;  de  plus  il  n’existe 
pas  la  moindre  apparence  d’atrophie  musculaire;  enfin  la  syringomyélie  à  elle 
seule  ne  suffit  pas  à  expliquer  tous  les  symptômes  ;  notamment  l’anosmie,  les 
troubles  de  la  marche  et  de  l’équilibration,  la  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire  sans  atrophie,  le  clonus  du  pied  et  l’exagération  des  réflexes. 

Mais  quelle  autre  hypothèse?  Une  compression  lente  de  la  moelle  qui  expli¬ 
querait  les  phénomènes  du  début  et  l’aggravation  progressive  des  troubles  sen¬ 
sitifs  et  moteurs  n’est  pas  admissible. 

La  polynévrite  doit  être  également  rejetée  car,  en  plus  de  ce  fait  que  l’on  ne 
trouve  dans  l’histoire  du  malade  aucune  cause  d’intoxication  ou  d’infection,  il 
n’existe  pas  d’atrophie  musculaire,  et  il  y  a  exagération  des  réflexes. 

En  désespoir  de  cause,  on  pourrait  encore  songer  à  la  lèpre;  mais  ce  dia¬ 
gnostic  est  invraisemblable  en  l’absence  de  tout,  signe  physique  de  cette  affec¬ 
tion  (macules,  tubercules,  tuméfaction  de  nerf).  Nous  nous  sommes  demandé 
si  le  malade  ne  serait  pas  un  simple  simulateur;  mais  à  supposer  qu’il  simule 
les  troubles  sensitifs,  ce  qui  serait  déjà  difficile,  il  ne  saurait  simuler  ni  l’exagé¬ 
ration  des  réflexes  ni  le  clonus. 

Nous  nous  rallions  donc  à  l’hypothèse  d’une  gliomatose  étendue  de  la  moelle,  à 
siège  un  peu  anormal,  associée  peut-être  à  un  certain  degré  d’hystérie. 

XL  Tabes  fruste  avec  Arthropathie  hypertrophique,  par  MM.  H.  Claude 
et  Toüchard.  (Présentation  du  malade.) 

Malade  de  58  ans,  atteint  de  tabes  depuis  18  ans.  Il  est  porteur  d’une 


arthro- 
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pathie  d’un  volume  considérable  développée  depuis  8  ans.  Cette  forme  hyper¬ 
trophique  est  assez  rare  dans  les  tabes  aussi  anciens,  où  l’on  observe  plutôt  une 
atrophie  osseuse  avec  disparition  des  extrémités  articulaires. 

Si  l’on  cherche  les  réflexes  de  ce  tabétique,  on  voit  qu’ils  sont  exagérés  des 
deux  côtés.  A  droite,  le  réflexe  de  l’orteil  se  fait  en  extension.  Ce  malade  a  eu 
en  effet,  il  y  a  trois  ans  et  demi,  une  légère  hémiplégie  droite,  qui  explique  ce 
phénomène. 

Xll.  Astasie-Abasie  fonctionnelle  avec  association  de  phénomènes 

organiques,  par  MM.  F.  R.xymond  et  V.  Lejonne.  (Présentation  du  malade.) 

L’intérêt  du  cas  clinique  que  nous  présentons  réside  en  ce  fait  que  derrière 
une  affection  fonctionnelle  très  objective  et  masquée  par  elle  se  dissimule  une 
lésion  organique  qui  passerait  inaperçue  sans  une  observation  attentive. 

La  malade  est  une  jeune  lille  de  14  ans.  Scs  parents  sont  bien  portants,  sa  mère  est 
assez  nerveuse;  elle  a  eu  quatre  enfants,  notre  malade  est  la  dernière;  la  seconde  est 
morte  il  y  a  peu  de  temps  de  tuberculose  pulmonaire;  l’aînée  et  le  troisième  sont  chétifs 
et  d’une  santé  délicate. 

Dans  les  antécédents  do  la  malade  on  relève  deux  crises  de  convulsions,  l’une  à  l’âge 
de  quinze  mois,  l'autre  à  huit  ans,  et  de  fréquentes  bronchites;  à  partir  de  sa  deuxième 
année,  la  malade  a  toussé  tous  les  hivers  jusqu’à  sept  ans.  Elle  est  réglée  d’une  manière 
régulière  depuis  octobre  1905. 

Les  phénomènes  pathologiques  qui  l’amènent  à  l’hôpital  ont  débuté  au  mois 
d’avril  1904.  La  malade,  à  cette  époque,  était  très  petite  pour  son  âge  et  commençait  à 
grandir;  très  intelligente  et  très  précoce,  elle  se  surmenait  pour  ses  études;  enfin  il  y 
avait  avec  sa  sœur  aînée  une  rivalité  et  une  jalousie  qui  amenaient  entre  elles  des  scènes 
continuelles  et  qui  ne  firent  que  s’accentuer  après  la  mort  de  la  sœur  cadette. 

La  maladie  débuta  par  une  sensation  do  fatigue  rapide  qui  obligeait  la  malade  à 
s’asseoir  dès  qu’elle  avait  un  peu  marché  —  en  même  temps,  elle  avait  dans  les  jambes 
des  douleurs  vagues  qui  cessaient  aussitôt  assise. 

Au  mois  de  janvier  1905  cet  état  s’aggrava;  elle  ne  pouvait  plus  faire  que  de  très 
petites  courses;  néanmoins  elle  avait  un  besoin  incessant  de  mouvement  et  d’agitation  et 
ne  pouvait  rester  en  place. 

Dans  les  premiers  jours  de  mai  1905,  la  mère  remarqua  que  sa  fille  commençait  à 
tituber,  surtout  dans  la  rue.  La  marche  était  beaucoup  plus  assurée  dans  l’apparteinent. 

A  la  suite  d’une  petite  grippe  qui  ne  dura  guère  que  trois  jours,  en  juin  1905,  la 
nialade  fut  obligée  de  s’aliter  et  depuis  cette  époque  elle  est  restée  à  peu  près  complète¬ 
ment  au  lit.  Les  quelques  jours  précédents,  les  jambes  avaient  commencé  à  lui  refuser  le 
service  sans  l’aide  d’une  personne  pour  la  soutenir,  mais,  dans  son  besoin  de  mouve¬ 
ment,  elle  se  levait  seule  et  marchait  sur  les  genoux. 

Dès  ce  moment,  elle  se  plaignit  de  très  vives  douleurs  dans  les  os  des  jambes;  ces 
douleurs,  mal  caractérisées,  la  prenaient  par  crises  durant  dix  à  quinze  minutes;  le  soir, 
elle  était  longue  à  s’endormir,  mais  les  douleurs  ne  l’ont  jamais  réveillée  la  nuit;  le 
matin,  elle  avait  les  jambes  comme  «  meurtries  »;  cette  période  douloureuse  dura 
un  mois  et  demi  environ  ;  c’est  à  la  même  époque  que  les  jambes  se  mirent  à  maigrir. 

Jusqu’au  mois  d’octobre,  l’état  demeura  stationnaire;  la  malade  restait  couchée, 
l’après-midi  on  la  levait  deux  ou  trois  heures  et  elle  taisait  quelques  pas,  soutenue  par 
sa  mère,  en  titubant  et  en  lançant  les  jambes. 

Au  mois  d’octobre  1905,  â  la  suite  d’un  épisode  fébrile  de  cinq  à  six  jours  de  duree, 
l’incoordination  des  membres  inférieurs  s’exagéra,  et  désormais  il  fallut  deux  personnes 
pour  la  soutenir  et  lui  faire  faire  quelques  pas.  C’est  dans  ces  conditions  et  sans  aucun 
changement  dans  sa  situation  qu’elle  fut  admise  à  la  Salpêtrière,  le  7  mars  1906. 

État  actuel,  24  mai  1906.  —  La  malade  est  une  jeune  fille  solide  et  bien  constituée, 
très  vrande  pour  son  âge;  elle  ne  présente  aucun  trouble  viscéral,  sauf  toutefois  un 
poum'on  droit  dont  le  sommet  est  suspect  de  tuberculose  sans  qu’il  soit  possible  dêtre 
absolument  affirmatif  à  cet  égard. 

Les  phénomènes  pathologiques  les  plus  évidents  qu’elle  présente  ce  sont  des  troubles 
de  la  marche;  ceux-ci  étaient  intenses  au  moment  de  son  arrivée;  sous  l’mlluence  du 
traitement  ils  se  sont  graduellement  améliorés.  Au  début,  lorsqu’on  lui  faisait  faire  quel- 


fjues  pas,  soutenue  par  deux  personnes,  on  remarquait  les  troubles  suivants  ;  elle  pliait 
sur  ses  jambes,  qui  semblaient  s’effondrer  sur  elle;  pour  ramener  en  avant  la  jambe  pos¬ 
térieure,  elle  la  traînait  avec  effort  et  la  pointe  du  pied  accrochait  le  sol;  néanmoins  elle 
lançait  les  jambes  dans  toutes  les  directions,  particulièrement  en  dedans,  de  telle  sorte 
qu’il  se  produisait  un  véritable  entre-croisement  des  pieds;  enfin,  elle  était  bientôt  prise 
d’un  tremblement  des  membres  inférieurs  qui  s’exagérait  et  se  généralisait  si  la  malade 
ne  s’asseyait  promptement.  Actuellement,  la  malade  plie  surtout  sur  les  jambes,  elle 
éprouve  encore  une  certaine  difficulté  à  les  ramener  en  avant  et  le  pied  est  toujours  tom¬ 
bant,  mais  elle  ne  lance  presque  plus  les  jambes  et  l’incoordination  a  beaucoup  diminué; 
pour  la  faire  reparaître,  il  faut  la  fatiguer  un  peu,  ou  bien  la  faire  marcher  les  yeux 
fermés. 

La  malade  marche  assez  bien  à  quatre  pattes,  mais  debout  sur  les  genoux  elle  ne  se 
tient  pas  beaucoup  mieux  que  sur  les  pieds  ;  il  faut  la  soutenir,  sinon  elle  oscille  et  tombe 
presque  immédiatement.  Pendant  tous  ces  exercices,  la  malade  ne  se  plaint  d  aucun  phé¬ 
nomène  subjectif,  elle  n’a  ni  vertiges,  ni  bourdonnements  d’oreille,  ni  sensation  d’an- 
goisse. 

Examinée  au  lit,  ce  qui  frappe  immédiatement,  c’est  que  la  force  des  membres  inté¬ 
rieurs  est  à  peu  près  conservé,e,  bien  suffisante  en  tous  cas  pour  permettre  à  la  malade  de 
marcher.  On  observe  cependant  les  mêmes  troubles,  l’incoordination  et  l’asthénie  appa¬ 
rente  que  révélait  l’étude  de  la  marche  ;  c’est  ainsi  que  la  malade  soulève  à  peine  les 
jambes  du  plan  du  lit  et  les  laisse  presque  aussitôt  retomber  après  quelques  grandes 
oscillations  ;  dans  l’exercice  bien  connu  de  toucher  avec  la  plante  du  pied  le  genou  op¬ 
posé,  elle  est  obligée  de  glisser  le  pied  le  long  de  la  face  antérieure  de  la  jambe  opposée 
pour  ramper,  en  quelque  sorte,  jusqu’au  genou. 

Si  on  examine  de  plus  près  l’état  des  membres  inférieurs,  on  voit  que  les  pieds  légère¬ 
ment  tombants  sont  on  flexion  plantaire  et  en  adduction  avec  relèvement  du  bord  interne. 
L’étude  des  mécanismes  musculaires  montre  que  si  la  force  est  presque  intacte,  certains 
mouvements  néanmoins  s’effectuent  moins  bien.  Au  niveau  du  pied,  les  mouvements  de 
flexion  dorsale  et  d’abduction  sont  nettement  diminués  (jambier  antérieur,  extenseurs, 
péroniers).  Au  niveau  de  la  cuisse,  la  rotation  en  dehors  est  affaiblie  (muscles  pelvitro- 
chantcriens).  Les  autres  mouvements  se  font  avec  une  vigueur  suffisante,  lorsqu’on  sti¬ 
mule  l’attention  de  la  malade  et  qu’on  l’attire  sur  le  mouvement  à  exécuter. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs.  La  recherche  de  la  trépidation  spinale 
amène  la  production  de  tremblement,  parfois  même  de  fausse  trépidation,  avec  secousses 
irrégulières  de  rythme  et  d’amplitude,  apparaissant  et  disparaissant  sans  raison. 

Le  signe  de  Babinski  est  nettement  en  flexion  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  sont 
vifs. 

11  n’existe  aucun  trouble  moteur  du  côté  des  membres  supérieurs  du  tronc  ou  de  la  face  ; 
les  réflexes  tendineux  et  musculaires  sont  tous  cependant  un  peu  vifs. 

L’examen  de  la  colonne  vertébrale  montre  l’existence  d’un  certain  degré  de  cyphosco¬ 
liose,  la  pression  des  vertèbres  réveille  une  douleur  assez  vive  à  la  partie  supérieure  du 
sacrum,  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane,  et  aussi  au  niveau  des  deuxième  et  troisième 
vertèbres  dorsales  ;  toutefois,  l’épreuve  de  la  chaleur  est  négative  et  les  divers  mouvements 
de  la  colonne  vertébrale  s’accomplissent  avec  souplesse  et  sans  réveiller  la  moindre 
douleur. 

Il  existe  un  peu  d’atrophie  musculaire  au  niveau  de  la  partie  inférieure  des  deux  qua- 
driceps  et  surtout  des  muscles  du  mollet,  cette  atrophie  a  d’ailleurs  diminué  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  électrique. 

Au  niveau  des  pieds  et  de  la  partie  inférieure  des  jambes,  les  téguments  sont  un  peu 
violacés  et  la  malade  se  plaint  d’une  sensation  de  froid. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  appréciable  des  réactions  électriques. 

Outre  les  douleurs  que  la  marche  provoque  et  les  points  vertébraux  que  nous  avons 
signalés,  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  consistent  surtout  en  une  douleur  à  la 
pression  assez  vive  le  long  de  la  face  interne  du  tibia;  le  trajet  du  sciatique  à  la  face  pos¬ 
térieure  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  est  aussi  quelque  peu  douloureux  à  la  pression. 

La  sensibilité  objective  cutanée  est  absolument  normale  pour  le  contact,  sauf  quelques 
erreurs  de  localisation  au  niveau  des  orteils,  à  la  piqûre  ;  au  contraire,  il  existe  deux 
bandes  d’hyperesthésie  occupant  la  face  interne  de  la  jambe  et  du  pied  des  deux  côtés  (ter¬ 
ritoire  cutané  de  S')  et  une  ceinture  thoracique  d’hyperesthésie  dans  le  territoire  des  cin¬ 
quième,  sixième  et  septième  racines  dorsales. 

La  sensibilité  à  la  température  présente  quelques  troubles,  il  y  a  retard  dans  la  per¬ 
ception  du  chaud  et  du  froid  et  souvent  confusion  entre  l’un  et  l’autre,  la  zone  d’hypoes- 
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thésie  à  la  température  se  superpose  à  la  zone  d’hypoesthésie  à  la  piqûre,  toutefois  elle 
est  plus  étendue  ;  aux  membres  inférieurs,  elle  s’étend  au  territoire  de  la  cinquième  lom¬ 
baire;  au  niveau  du  thorax,  au  territoire  des  quatrième  et  huitième  dorsales. 

11  y  a  peu  de  troubles  des  sensibilités  profondes,  cependant  la  notion  de  position  est  à 
peu  près  perdue  au  niveau  des  orteils  et  diminuée  au  cou-de-pied. 

On  n’observe  aucun  trouble  du  côté  des  organes  des  sens;  il  n’existe  pas  d’hémianes¬ 
thésie  sensorielle.  L’ouïe  est  normale,  les  diverses  épreuves  au  moyen  du  centrifugeur 
montrent  simplement  un  peu  d’hyperesthésie  labyrinthique. 

Au  point  de  vue  psychique,  la  malade  est  fort  intelligente;  elle  a  été  très  impressionnée 
par  ses  disputes  avec  sa  sœur,  toujours  elle  en  parle  avec  sa  mère,  dès  que  celle-ci  vient 
la  voir;  en  dehors  de  ce  sujet  qui  la  passionne,  elle  présente  un  certain  degré  d’apathie  et 
d’indifférence. 

La  ponction  lombaire  a  montré  la  présence  d’une  lymphocytose  très  abondante. 

Les  troubles  de  la  marche  si  particuliers  que  présente  cette  malade,  l’incoor¬ 
dination  et  le  dérobement  des  jambes  contrastant  avec  l’intégrité  de  la  force 
musculaire  imposent  un  premier  diagnostic  ;  il  n’y  a  pas  de  doute  qu’il  s’agisse 
d’une  astasie-abasie  :  l’absence  de  tout  vertige  oculaire  ou  auriculaire,  l’inté¬ 
grité  des  organes  des  sens  éloignent  l’idée  de  toute  affection  organique  de  siège 
cérébelleux,  labyrinthique  ou  autre.  Mais  l’astasie-abasie  n’est  qu’un  syndrome 
et  nous  devons  nous  demander  à  quelle  affection,  à  quelle  névrose  plutôt  il  con¬ 
vient  de  la  rattacher. 

Il  n’y  a  pas  à  penser  à  des  phénomènes  d’ordre  psychasthénique,  la  malade 
n’a  aucune  augoisse,  aucune  sensation  vertigineuse  qui  trouble  son  équilibre  et 
l’empêche  de  marcher. 

Malgré  l’absence  des  grands  stigmates  de  la  névrose,  nous  pensons  que  c’est 
à  un  accident  d’origine  hystérique  que  l’on  doit  songer  chez  cette  jeune  fille  et 
les  dissentiments  de  famille  dont  elle  a  souffert  nous  paraissent  être  l’origine  de- 
ces  accidents. 

Mais,  dès  l’arrivée  de  la  malade  à  la  Salpêtrière,  nous  avions  été  frappés 
d’une  série  de  phénomènes  qui  cadraient  mal  avec  une  affection  purement  hys¬ 
térique;  l’attitude  des  membres  inférieurs  avec  les  pieds  ballants,  en  flexion 
plantaire  et  adduction,  les  légers  troubles  de  la  sensibilité  réveillaient  l’idée 
d’une  affection  organique. 

En  effet,  il  existe  chez  elle  une  légère  parésie  atteignant  des  deux  côtés  les 
muscles  de  la  région  antéro-externe  et  les  péroniers  à  la  jambe,  les  pelvitro- 
chantériens  à  la  cuisse,  c’est-à-dire  une  bonne  partie  des  muscles  innervés  par 
la  V'  lombaire  et  la  I”  sacrée.  A  cette  parésie  se  superpose  une  hypoesthésie  à 
la  piqûre  dans  le  domaine  de  la  I"  sacrée  et  des  troubles  de  perception  de  la 
température  atteignant  le  domaine  cutané  de  la  même  racine  et  un  peu  celui 
de  la  V*  lombaire.  Cette  répartition  radiculaire  de  la  parésie  et  de  l’anesthésie 
est  bien  la  signature  d’une  lésion  organique.  La  ponction  lombaire  a  confirmé 
nos  vues  en  nous  montrant  l’existence  d’une  lymphocytose  abondante. 

Il  est  difficile  d’affirmer  avec  précision  le  siège  exact  et  la  nature  de  cette 
affection  organique.  Il  y  a  évidemment  un  certain  degré  de  méningite  et  de 
radiculite,  celle-ci  étant  bilatérale  et  atteignant  surtout  les  !"■  racines  sacrées 
et  un  peu  moins  les  V“‘  lombaires  ;  les  racines  sensitives  et  motrices  participent 
les  unes  et  les  autres  au  processus  ;  l’affection  est  légère,  les  troubles  étant, 
somme  toute,  fort  peu  accentués.  Rien  ne  permet  d’affirmer  l’existence  de 
lésions  de  la  moelle. 

Il  paraît  y  avoir  un  deuxième  foyer,  peu  intense,  au  niveau  des  IV*,  Y*, 
VI*  racines  dorsales,  étant  donnés  les  troubles  de  la  sensibilité  qu’on  y  observe 
dans  le  territoire  cutané  correspondant  à  ces  racines. 


SOCIÉTÉ  .DE  NECROLOGIE 


567 


La  nature  de  cette  affection  méningée  et  radiculaire  n’est  certainement  pas 
spécifique  ;  peut-être  est-elle  d’origine  bacillaire  ;  le  passé  bronchitique  de  la 
malade,  l’état  du  sommet  droit  du  poumon  nous  autorisent  du  moins  à  le 
penser;  nous  n’avons  pas  cru  devoir  tenter  l’épreuve  de  la  tuberculine,  par 
crainte  de  donner  un  coup  de  fouet  aux  lésions  pulmonaires. 

Il  est  très  difficile  de  décider  si  la  colonne  vertébrale  participe  ou  non  au 
processus;  la  grosse  cyphoscoliose  qu’on  remarque  chez  cette  malade  nous  paraît 
simplement  une  de  ces  déformations  vertébrales  dites  de  croissance  qu’on 
observe  fréquemment  chez  les  enfants  qui  grandissent  trop  vite.  La  colonne 
vertébrale  est  souple  et  les  divers  mouvements  se  font  très  correctement.  Les 
deux  points  douloureux  que  nous  avons  signalés,  au  sacrum  et  dans  la  région 
dorsale,  ne  nous  paraissent  pas  devoir  être  pris  en  considération  chez  une 
malade  évidemment  névropathe.  La  radiographie  montre  simplement  un  léger 
degré  de  soudure  au  niveau  des  corps  vertébraux  des  II*  et  III*  dorsales. 

Somme  toute,  il  n’y  a  pas  là  assez  d’éléments  pour  pouvoir  parler  du  mal  de 
Pott,  et  le  diagnostic  de  méningo-radiculite  est  le  seul  que  nous  soyons  auto¬ 
risés  à  formuler. 

Chez  cette  malade  atteinte  avant  tout  d’astasie  ahasie  de  nature  hystérique, 
la  constatation  d’une  affection  organique,  même  légère,  n’a  pas  simplement  un 
intérêt  de  curiosité;  son  importance  est  grande  au  point  de  vue  de  l’avenir  de 
la  malade  et  du  traitement  à  instituer  :  elle  aggrave  sensiblement  le  pronoslie; 
il  n’est  pas  indifférent  d’avoir  en  évolution  une  lésion  probablement  tubercu¬ 
leuse,  si  minime  soit-elle;  une  nouvelle  poussée  méningée  est  toujours  à 
redouter;  de  plus,  même  si  la  malade  échappe  à  cette  redoutable  éventualité,  la 
présence  de  cette  affection  méningo-radiculaire  rend  beaucoup  plus  délicat  le 
traitement  de  la  névrose  ;  il  ne  faut,  chez  cette  malade,  user  qu’avec  la  plus 
grande  prudence  des  exercices  de  rééducation,  ceux-ci  ont  cependant  déterminé 
chez  elle  une  amélioration  appréciable. 

XIII.  Malformation  du  Cervelet  par  M.  Italo  Rossi.  (Travail  du  laboratoire 
de  M.  le  D'  Pierre  Marie,  à  Bicêtre.)  (Présentation  de  pièces.) 

Le  cervelet  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  provient  d’un  cas 
de  paraplégie  spasmodique  cérébrale  infantile,  mort  à  l’âge  de  54  ans,  dont  nous 
avons  pu  pratiquer  l’autopsie  dans  le  service  de  notre  maître  le  docteur  Pierre 
Marie,  à  Bicêtre. 

Nous  tenons  à  présenter  ce  cervelet  intact,  afin  de  montrer  les  malformations 
qu’il  offre  macroscopiquement,  nous  réservant  d’en  faire  ultérieurement  une  étude 
microscopique  complète. 

Le  cervelet  (bulbe  et  moitié  inférieure  de  la  protubérance  compris)  pèse 
112  grammes,  sensiblement  moins  par  conséquent  qu’un  cervelet  normal,  qui, 
séparé  du  cerveau,  de  la  protubérance  et  de  la  moelle  épinière  par  une  section 
faite  sur  l’origine  de  chacun  de  ses  pédoncules,  pèse  environ  143  grammes.  Il 
mesure  en  largeur  maxima  8  cm.,  2  et  5  cm.,  7  en  hauteur  maxima. 

Il  se  présente  comme  une  seule  masse  ;  les  hémisphères  cérébelleux  ne  sont 
nullement  indiqués  par  le  fait  qu’il  manque  l’incisure  marsupiale  à  la  face 
supérieure  et  la  scissure  longitudinale  médiane  à  la  face  inférieure.  Par  consé¬ 
quent  la  face  inférieure  est  régulièrement  convexe,  sans  dépression,  et  les  angles 
externes  de  la  grande  circonférence  du  cervelet  sont  ici  réunis  entre  eux  par  un 
bord  postérieur  unique,  et  lui  aussi  régulièrement  convexe. 

La  face  supérieure  présenteles  deux  amygdales  normales,  ainsi  que  le  flocculus 
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et  les  sillons,  qui  les  limitent.  11  n'y  a  aussi  rien  d’anormal  à  noter  pour  les 
bords  antérieurs. 

Entre  les  amygdales  et  en  arrière  d’elles,  sur  une  étendue  maximade  1  centi¬ 
mètre,  il  existe  sur  la  face  inférieure  une  fente  médiane,  à  peine  désignée,  dont 
les  lèvres  ne  peuvent  être  écartées  et  qui  parait  correspondre  à  un  vestige  de  la 
scissure  longitudinale  médiane.  Plus  en  arrière  il  n’existe  absolument  aucune 
trace  de  scissure.  Les  sillons  de  la  face  inférieure  convexe  du  cervelet  se  conti¬ 
nuent  directement  d’un  côté  à  l’autre,  en  traversant  la  ligne  médiane  ;  de  cette 
façon  il  est  absolument  impossible  d’apercevoir  sur  le  cervelet  intact  le  vermis 
inférieur  ou  quelque  chose  qui  le  représente.  Cependant  si  on  écarte  le  bulbe  des 
amygdales,  on  voit  qu’il  existe  au-dessous  une  légère  saillie  médiane,  limitée 
de  chaque  côté  par  une  incisure  et  qui  paraît  représenter  la  partie  antérieure 
du  vermis. 

La  face  supérieure,  où  normalement  n’existe  pas  d’incisure,  sauf  à  la  partie 
haute  postérieure,  présente  son  aspect  normal  en  dos  d’âne;  pourtant  le  vermis 
fait  une  saillie  beaucoup  moins  prononcée  qu’à  l’état  normal;  il  n’existe  pas  du 
tout  sur  toute  la  moitié  postérieure  de  la  face  supérieure,  et  il  n’est  marqué  dans 
la  partie  antérieure  que  par  une  très  légère  dépression  linéaire  située  unique¬ 
ment  à  droite  de  la  ligne  médiane.  Cette  dépression  n’existe  pas  ici  du  côté  gauche. 
De  plus  les  parties  latérales  sont  beaucoup  moins  étalées  qu’à  l’état  normal,  de 
sorte  que  le  cervelet  a  une  forme  beaucoup  plus  globuleuse,  qu’il  a  perdu  beau¬ 
coup  plus  en  largeur  qu’en  hauteur.  ' 

La  grande  circonférence  ne  présente  aucune  autre  anomalie  que  l’absence  de 
toute  échancrure  marsupiale,  et  la  forme  régulièrement  convexe  du  bord  posté¬ 
rieur,  ici  unique. 

Les  sillons  profonds  du  cervelet  semblent  présenter  la  même  disposition  et  la 
même  topographie  que  sur  le  cervelet  normal.  Mais  commè  l’échancrure  mar¬ 
supiale  est  absente,  et  que  la  face  inférieure,  régulièrement  convexe,  ne  présente 
pas  de  scissure  médiane  (tout  au  moins  dans  ses  trois-quarts  postérieurs) ,  les 
sillons  profonds  passent  pour  la  plupart  directement  d’un  sillon  marginal  anté¬ 
rieur  à  l’autre,  en  décrivant  une  courbe  à  convexité  postérieure,  parallèle  à  celle 
décrite  par  le  bord  postérieur  du  cervelet.  11  en  résulte  que  certains  lobes, 
comme  le  lobe  semilunaire  inférieur  et  le  lobe  grêle,  paraissent  ici,  au  moins 
a  un  examen  macroscopique,  former  chacun  un  lobe  unique,  compris  entre  des 
sillons  uniques.  Le  premier  est  en  effet  compris  entre  un  grand  sillon  circonfé¬ 
rentiel  de  Vicq-d’Azyr  et  un  sillon  inférieur  de  Vicq-d’Azyr  uniques  ;  le 
deuxième  entre  celui-ci  et  un  sillon  post-pyramidal,  unique  lui  aussi. 

Le  cerveau  de  ce  cas  présente,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  macros¬ 
copique,  un  certain  nombre  de  points  intéressants  à^ignaler;  nous  n’y  insistons 
pas  dans  cette  communication,  car  l’étude  macroscopique  et  microscopique  de 
ce  cerveau  fera  l’objet  d’un  travail  ultérieur.  Nous  nous  bornons  seulement  ici  à 
signaler  qu’à  l’examen  externe,  à  part  un  degré  assez  marqué  de  brachicéphalie, 
ce  cerveau  ne  présente  aucune  anomalie  ou  malformation  digne  d’être  notée. 

XIV.  Arthropathie  Tabétique  de  la  hanche  (type  atrophique)  et  du 

genou  (type  hypertrophique).  Participation  du  péroné  à  cette  arti¬ 
culation,  par  MM.  F.  MouTiER.et  Jean  Deroide.  (Service  du  D' Pierre  Marie.) 
'  (Présentation  de  pièces.) 

'  11  s’agit  d’un  tabétique  âgé  de  62  ans.  Ge  malade  a  présenté  de,  l’ataxie,  des 
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douleurs  fulgurantes,  des  fourmillements,  des  engourdissements  occupant  les 
membres  inférieurs,  l’abolition  des  réflexes  patellaires  et  pupillaires. 

Ce  malade  était  surtout  remarquable  par  l’existence  d’arthropathies  de  la 
hanche  gauche  et  du  genou  droit.  Nous  manquons  de  renseignements  sur  le 
début  et  l’évolution  de  ces  accidents.  Nous  savons  seulement  que  le  malade  était 
immobilisé  depuis  un  mois.  11  marchait  auparavant,  mais  avec  beaucoup  de 
peine,  à  l’aide  de  béquilles. 

Conformément  à  l’immense  majorité  des  cas,  l’arthropathie  coxofémorale  était 
du  tjpe  atrophique,  l’arthropathie  du  genou  du  type  hypertrophique. 

I.  Arthropalhie  coxofémorale.  —  L’articulation  coxofémorale  n’a  pu  être  prélevée 
entièrement,  mais  nous  avons  pu  prendre  l’extrémité  supérieure  du  fémur.  Après  avoir 
sectionné  les  muscles  périarticulaires,  on  trouve  entre  ceux-ci  et  la  capsule  articulaire 
un  certain  nombre  de  petits  corps  arrondis  ou  ovoïdes  rappelant  par  leur  forme  et  leur 
volume  des  ganglions  calcifiés.  Ces  corpuscules,  irrégulièrement  distribués,  dans  un  tissu 
celluleux,  étaient  rattachés  à  l’articulation  par  de  petits  tractus  fibreux.  Ils  ofl'raient  une 
dureté  presque  osseuse. 

La  capsule  articulaire  était  extrêmement  épaissie;  avant  même  que  de  l’ouvrir  on  se 
rendait  compte  que  le  fémur  était  luxé  et  se  déplaçait  aisément  dans  tous  les  sens. 

À  l’ouverture  de  l’articulation,  on  constate  que  l’insertion  de  la  capsule  dépasse  large¬ 
ment  la  cavité  cotyloïde  do  l'os  iliaque.  Cette  cavité  cotyloïde  était  comblée  par  une 
substance  dure,  osseuse,  mamelonnée,  rappelant  l’aspect  de  silicate  durcie. 

La  tête  du  fémur  est  complètement  résorbée;  le  col,  en  partie  résorbé  lui  aussi,  pré¬ 
sente'  une  surface  articulaire  de  nouvelle  formation  à  peine  plus  grande  qu’une  pièce  do 
deux  francs.  L’os  est  à  ce  niveau  éburné  et  présente  des  irrégularités,  surtout  au  pour¬ 
tour  de  la  surface  ci-dessus  décrite. 

L’intérieur  était  occupé  par  un  magma  rougeâtre,  sanguinolent,  au  milieu  duquel 
flottaient  de  nombreuses  franges  synoviales,  de  consistance  fibreuse;  quelques-unes 
d’entre  elles  étaient  surchargées  d’épais  pelotons  adipeux. 

Au  centre  de  cette  cavité  articulaire,  et  rattachée  au  pourtour  antéro-inférieur  de 
l'ancienne  cavité  cotylo'ide  par  un  trousseau  fibreux  on  voyait  une  production  osseuse 
longue  et  largo  de  2  cm.,  très  irrégulière,  chargée  d’un  lambeau  de  capsule  aux  franges 
nombreuses,  et  qui  représente  peut-être  un  débris  de  la  tête  du  fémur. 

II.  Arthropalhie  du  genou.  —  Le  genou  est  considérablement  augmenté  de  volume 
dans  toutes  ses  dimensions.  Les  tissus  périarticulaires  sont  tellement  épaissis  qu’il  est 
impossible  de  percevoir  par  la  palpation  la  rotule,  pourtant  conservée,  comme  nous  lo 
verrons  tout  à  l’heure. 

L’ouverture  de  l’articulation  montre  une  capsule  articulaire  extrêmement  épaissie  Pat 
endroits,  en  particulier  de  chaque  côté  de  la  rotule,  son  épaisseur  est  de  8  à  12  milli¬ 
mètres.  Du  moins  les  renforcements  fibro  aponévrutiquos  de  cette  capsule  sont  telle¬ 
ment  épaissis,  adhérents  et  confondus  avec  elle  qu’il  est  impossible  d’en  trouver  le  plan 
de  clivage. 

Une  incision  transversale  est  faite  au-dessous  de  la  rotule,  et  doux  incisions  verticales 
pratiquées  de  chaque  côté  de  cet  os.  On  fait  ainsi  bâiller  Largement  l’article,  et  on  relève 
la  rotule  en  haut. 

Los  surfaces  articulaires  du  fémur  et  du  tibia  sont  érodées,  rougies  On  voit  çà  et -là 
des  îlots  brillants,  les  uns  formés  par  du  cartilage,  les  autres  par  de  l’os  éburné.  Loi 
condylcs  du  fémur  sont  excessivement  élargis.  Leur  face  cutanée,  ainsi  que  la  U'oehlêe 
fémorale,  présentent  une  grosse  hypertrophie  ostéocartilagincuse  donnant  â  ces  régions 
un  aspect  mamelonné.  Le  tendon  du  poplité,  véritablement  intra  articulaire,  plonge 
jusqu’à  sou  insertion  condylienne  dans  uu  puits  creusé  dans  ces  irrégularités.  , 

La  rotule  présente  le  même  aspect  érodé  et  hypertrophique.  Elle  est  entourée 
d’ostéophytos  de  volume  variable,  sessiles  ou  pcdiculés.  Les  mêmes  ostéophytes  sè 
rencontrent  dans  l’échancrure  intercondylienne.  Les  ménisques  sont  d’ailleurs  impossibléii 
à  retrouver  au  milieu  de  ces  ostéophytes  nombreux.  Pas  de  traces  de  ligaments  croisés 

Le  tibia  reçoit  directement  la  face  inlérieure des  condyles  fémoraux;  son  plateau  pré¬ 
sente  un  dos  d’âne  très  marqué  à  convexité  transversale  très  accentuée,  qui  sé  moule 
rigoureusetiient  sur  les  surfaces  fémorales.  ; 

Le  péroné  participe  à  l’articulation  de  la  façon  suivante  ;  la  capsule  articulaire  descènd 
s’insérer  jusqu’au  dessous  de  la  tête  de  l’os.  Cette  tête  présente  une  face  triangulaire  à 
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sommet  externe,  érodée  comme  le  plateau  tibial,  à  peu  près  équilatérale,  de  4  à  S  centi¬ 
mètres  de  côté. 

Le  plan  de  cette  surface,  presque  vertical,  continue  le  versant  externe  du  dos  d’âne 
tibial, ‘Un  intervalle  linéaire  discernable  seulement  en  faisant  bâiller  l’articulation  tibio- 
péroniére  marque  la  séparation  de  ces  deux  os. 

xy.  Peux  cas  d’hémorragie  protubérantielle.  Hyperthermie,  lyiort 

rapide  (1),  par  MM.  Pierre  Marie  et  F.  Moütier.  (Présentation  de  pièces.) 

Il  s’agit  d’accidents  survenus  chez  des  vieillards.  Les  deux  cas  sont  tout  à  fait 
superposables.  Après  un  ictus,  on  constate  une  hémiplégie  gauche  avec  dévia¬ 
tion  de  la  tête  et  des  yeux  à  droite,  du  côté  de  la  lésion.  La  déviation  des  yeux 
s’accompagnait  de  myosis  extrême;  elle  existait  dans  un  cas  seulement,  l’autre 
malade  étant  aveugle  depuis  une  quarantaine  d’années.  On  constatait  en  même 
temps  de  l’agnosie  sensitive;  le  malade  réagissait  à  la  piqûre,  mais  sans  loca¬ 
liser  l’excitation.  Il  existait  encore  une  certaine  raideur  des  membres  du  côté 
sain,  raideur  étendue  au  côté  paralysé  vers  la  fin.  La  mort  a  été  rapide  :  la 
survie  a  été,  en  effet,  de  quarante-huit  heures  seulement  dans  l’un  et  l’autré 
cas.  Le  thermomètre  a  marqué,  avant  l’issue  fatale,  41  degrés  dans  iin  cas  et 
43  degrés  dans  l’autre.  On  a  constaté  à  l’autopsie  une  hémorragie  protubéran¬ 
tielle  intéressant,  sur  les  deux  séries  de  coupes,  le  tiers  moyen  de  l’hémisphéré 
droit.  On  notait  la  destruction  ou  la  compression  des  deux  tiers  internes  du 
faisceau  de  Reil  et  du  tiers  postérieur  du  faisceau  moteur.  Le  septum  médian 
était  légèrement  refoulé  vers  la  gauche.  L’hémorragie  était  un  peu  plus  étendue 
dans  un  cas  que  dans  l’autre;  mais,  nulle  part,  il  n’y  avait  de  communication 
avec  lè  quatrième  ventricule.  Sur  les  pièces  de  la  lésion  la  plus  considérable,  la 
pie-mère  était,  en  avant  de  la  protubérance,  légèrement  imbibée  de  sang.  Dans 
ce  cas,  la  ponction  lombaire  montra,  après  centrifugation,  un  faible  culot  héma¬ 
tique  ;  le  liquide  demeura  limpide  dans  le  second. 

Xyi.  Étude  graphique  du  Clonus  du  pied  (2),  par  MM.  Henri  Claude  ét 
'  P.  Rose. 

Nous  avons  enregistré  par  la  méthode  graphique  les  oscillations  du  pied  dans 
le  clonus  du  pied  chez  les  malades  atteints  de  lésions  organiques  du  système 
nerveux  et  nous  avons  comparé  les  tracés  k  ceux  qu’on  obtient  chez  les  sujets 
indemnes  d’altérations  organiques  et  présentant  un  clonus  que  la  clinique  autôi 
rise  à  regarder  comme  une  faussé  trépidation  spinale.  Chez  les  organiques,  lé 
tracé  montre  que  les  oscillations  ont  une  très  grande  régularité  dans  leur  , ampli¬ 
tude,  le  nombre  des  oscillations,  4  à  5  par  seconde,  est  moindre  que  dans  le 
faux  clonus  où  les  oscillations  sont  irrégulières  et  au  nombre  de  8  à  10  par 
seconde..  Le  .trait  d’ascension  et  de  descente  est  ordinairement  franc,  net  chez 
les  organiques,  il  6st  souvent  ondulé,  brisé  chez  les  autres  sujets. 

■  .M. 'J.  Babinski.  —  J’ai  eu  souvent  l’oceasion  de  soutenir  ici  que  l’épilepsie 
spinale  vraie  et  parfaite  n’appartient  pas  à  l’hystérie.  Il  résulte  des  dernièl-éb 
^sc.ussions  sur  ce. sujet  à  la  Société  que  mon  opinion,  tend,  à  être  généralement 
admise  et  j’entends  avec  plaisir,  la  communication  de  M.  Claude  qui  en  est  nné 
nouvelle  confirmation. 

(4)  Cette  communication  sera  publiée  m  extenso  avec  figures  dans  la.  Nouvelle  Iconogra.- 
phie  de  la  Salpétrière. 

■(■2)  Cette  communication  sera  publiée  in  extenso,  comme  travail  original,  dans  unpro- 
.chain:nuwxéro  de  la  Bevue  Neurologique. 
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XVII.  Hémianesthésie  d’origine  Corticale  probable,  MM.  P.  Leionne  et 
M.  Egger.  (Travail  du  service  du  prof.  IIay.mond,  à  la  Salpêtrière.) 

On  sait  combien  il  est  difficile  de  localiser  d’une  façon  précise  le  siège  d’une 
hémiplégie,  à  peu  près  purement  sensitive,  aussi  est-ce  avec  les  réserves  d’usage 
que  nous  présentons  cette  malade  que  nous  croyons  atteinte  d’une  hémianes¬ 
thésie  par  lésion  corticale. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  20  ans,  Mlle  G...,  exerçant  la  profession  deplumassière,  qui 
vint  consulter  à  la  Salpêtrière,  au  mois  de  mars  dernier,  pour  des  troubles  atteignant  le 
côté  droit  du  corps,  particulièrement  les  extrémités. 

Il  n’y  a  rien  à  noter  d’important  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  familiaux  ;  elle- 
même  a  toujours  été  bien  portante  jusqu’à  sa  maladie  actuelle;  elle  était  cependant  assez 
pêde  et  anémique. 

Les  accidents  ont  débuté  brusquement  le.  3  avril  1901  par  une  perte  subite  de  connais¬ 
sance  ;  la  malade  fut  transportée  à  Laribois'ière,  où  elle  eut  pendant  un  certain  temps  du 
délire,  de  l’agitation  et  de  la  fièvre  ;  lorsque  cette  phase  aiguë  se  fut  calmée,  on  constata 
chez  elle  une  hémiparésie  de  tout  le  côté  droit,  accompagnée  d’Iiémianesthésie  totale,  et 
une  aphasie  des  plus  nettes  à  la  fois  motrice  et  sensorielle  ;  non  seulement  la  malade,  avec 
des  idées  bien  conservées,  ne  pouvait  trouver  ses  mots,  mais  la  lecture  était  impossible  ; 
on  ne  peut  affirmer  qu’il  y  ait  eu  de  la  surdité  verbale. 

Mlle  G...  quitta  l’hôpital  au  bout  de  quatre  mois;  à  part  quelques  mots,  elle  avait 
retrouvé  tout  son  vocabulaire  ;  de  son  hémiparésie  droite,  il  ne  lui  restait  presque  rien; 
elle  avait  seulement  une  certaine  maladresse  de  la  main  droite,  ce  qui  l’empêchait  4e 
faire  des  ouvrages  délicats  ;  couturière  jusqu’alors,  elle  fut  obligée  de  prendre  le  métier 
plus  facile  de  plumassière  ;  quant  à  l’hémianesthésie,  elle  persistait  au  contraire  presque 
complète. 

Les  années  qui  suivirent,  Taphasie  se  dissipa  totalement;  la  maladresse  du  côté  droit 
persista  et  dans  son  nouveau  métier  de  plumassière,  la  malade  est  beaucoup  moins  habile 
que  ses  compagnes  d’atelier  ;  l’hémianesthésie  diminua  peu  à  peu  d’intensité  et  la  malade 
remarqua  que  la  sensibilité  reparaissait  peu  à  peu  au  niveau  de  la  face  et  sur  une  partie 
du  tronc  d’abord,  puis  sur  les  membres  en  cheminant  du  centre  vers  la  périphérie. 

État  actuel.  —  La  malade  est  une  jeune  fille  petite  et  physiquement  peu  développée 
pour  son  âge.  Elle  ne  présente  aucune  lésion  viscérale,  sauf  un  rétrécissement  mitral  des 
plus  nets,  dont  elle  ne  parait  pas  avoir  souffert  jusqu’ici. 

Il  n’existe  plus  trace  de  l’aphasie  qu’elle  a  présentée  ;  si  l’écriture  est  assez  défectueuse, 
cela  tient  uniquement  à  la  maladresse  des  mouvements  des  doigts  ;  les  diverses  opérations 
intellectuelles  s’effectuent  d’une  manière  satisfaisante,  la  malade  est  un  peu  nerveuse  et 
impressionnable,  mais,  somme  toute,  son  psychisme  est  tout  à  fait  normal. 

Les  troubles  moteurs  de  nature  hémiplégique  sont  réduits  au  minimum  ;  du  côté  dé 
la  face,  U  n’y  a  actuellement  aucune  asymétrie,  et  les  divers  mouvements  se  font  pareil¬ 
lement  des  deux  côtés  ;  la  langue  est  tirée  correctement.  Du  côté  droit  le  bras  et  la  jambe 
sont  évidemment  un  peu  moins  forts  que  ceux  du  côté  opposé  ;  les  divers  mouvements 
se  font  bien,  ceux  des  doigts  sont  cependant  un  peu  défectueux,  néanmoins  le  mouvement 
d’opposition  du  pouce  aux  autres  doigts  est  possible,  mais  s’effectue  avec  une  certaine 
lenteur  ;  surtout  l’indépendance  des  mouvements  des  divers  doigts  n’est  pas  ^solue,  la 
flexion  ou  l’extension  d’un  doigt,  particulièrement  de  l’index  du  médius  ou  de  l’annulaire, 
entraîne  fréquemment  quelques  mouvements  des  doigts  environnants,  mais  jamais  on 
n’observe  de  mouvements  homologues  des  doigts  de  la  main  gauche.  Lorsque  la 
malade  étend  la  main  droite,  les  yeux  fermés,  on  observe  quelques  mouvements  de 
flexion  des  doigts  du  milieu,  mais  il  n’y  a  ni  hémichorée  ni  hémiataxie.  Tous  les 
réflexes  tendineux  et  osseux  sont  nettement  plus  forts  à  droite,  il  y  a  même  une  ébauche 
de  trépidation  spinale;  il  n’y  a,  notons-le,  aucune  trace  de  contracture  dans  le  côté 
autrefois  parésié.  Le  signe  de  Babinski  est  négatif  ;  il  en  est  de  même  de  celui  d’Oppenheim'. 

Les  organes  des  sens  ne  présentent  aucun  trouble  et  en  particulier  il  n’y  a  pas  trace 
d’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  particulièrement  intéressants  à  étudier;  voici  ce  qui 
se  dégage  des  nombreux  examens  que  nous  avons  pratiqués  ;  ces  troubles  étant  un  peu 
variables,  c’est,  peut-on  dire,  une  moyenne  que  nous  établissons. 

On  n’observe  aucun  phénomène  subjectif;  jamais,  à  aucun  moment  de  sa  maladie, 
Mlle  G. ..  n’a  ressenti  de  douleur  au  niveau  du  côté  droit.  La  sensibilité  au  contact  est 
actuellement  normale;  toutefois  les  cercles  de  Weber  sont  agrandis  à  droite  par  compa- 
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raison  avec  le  côté  opposé  au  niveau  de  la  main  et  de  la  partie  inférieure  de  l’avant-bras. 
Il  existe  aussi  des  erreurs  de  localisation  assez  considérables  au  niveau  de  la  main  et  du 
poignet.  La  sensibilité  thermique  est  conservée,  aussi  bien  pour  le  froid  que  pour  la 
chaleur. 

Au  contraire,  on  constate  une  hypoesthésie  très  nette  à  la  piqûre;  cette  hypoesthésie 
est  plus  marquée  au  niveau  du  pied  et  de  la  main;  la  sensation  devient  de  plus  en  plus 
forte  à  mesure  que  l’on  se  rapproche  de  la  racine  du  membre  et  la  sensibilité  redevient 
normale  un  peu  avant  la  ligne  médiane.  La  face  ne  présente  actuellement  aucun  trouble 
de  la  sensibilité. 

La  sensibilité  à  la  pression  ne  parait  guère  émoussée. 

Du  côté  des  sensibilités  profondes  on  note  une  certaine  hypoesthésie  osseuse,  pour  les 
vibrations  du  diapason  au  niveau  des  extrémités  ;  la  sensibilité  redevient  normale  dès 
l’extrémité  inférieure  de  l’humérus  ou  du  fémur. 

Le  sens  des  attitudes  est  aboli,  à  droite,  au  niveau  des  orteils  et  parfois  du  cou-de- 
pied  ;  au  membre  supérieur  on  observe  une  variabilité  assez  grande  selon  les  examens  ; 
quelquefois  les  mouvements  passifs  imprimés  aux  doigts,  au  poignet,  au  coude  même, 
ne  sont  pas  sentis  ;  le  plus  ordinairement,  les  mouvements  du  poignet  sont  perçus  ;  au 
niveau  des  doigts,  si  l’on  ouvre  ou  ferme  avec  force  les  quatre  derniers  doigts  ensemble, 
la  malade  le  sent  et  indique  la  position  ;  si  l’on  ne  prend  qu’un  doigt,  elle  sent  seulement 
le  mouvement  de  flexion  et  d’extension,  sans  pouvoir  indiquer  la  position  du  doigt. 

Si  l’on  place  successivement  différents  objets  dans  la  main  droite  de  la  malade,  elle  en 
reconnaît  parfaitement  les  diverses  qualités;  elle  dit  si  l’objet  est  dur  ou  mou,  lisse  ou 
rugueux,  chaud  ou  froid  ;  pour  la  forme  et  la  dimension,  les  renseignements  qu’elle  donne 
sont  assez  souvent  exacts,  mais  parfois  elle  se  trompe;  ainsi,  ayant  dans  la  main  une 
bille  en  stuc,  elle  dit  très  bien  ;  c’est  froid,  c’est  dur,  c’est  lisse;  mais  elle  ajoute  c’est 
arrondi; et  allongé;  pour  une  pièce  de  deux  sous,  elle  dit  :  c’est  du  métal,  c’est  plat, 
c’est  lisse,  c’est  rond,  etc.  La  notion  des  trois  dimensions  des  objets,  la  perception  sté- 
réognostique  en  un  mot  n’est  donc  pas  chez  elle  absolument  intacte.  Enfin,  elle  est  tout 
à  fait  incapable  de  nommer  l’objet  qu’elle  tient  dans  sa  main  ;  sur  plus  de  quinze  objets 
présentés,  elle  ne  tente  pas  plus  de  quatre  ou  cinq  fois  d’en  nommer  un  et  pas  une  seule 
fois  elle  ne  tombe  juste. 

En  face  des  troubles  moteurs  présentés  par  cette  malade,  le  diagnostic  d’hé¬ 
miplégie  droite  légère,  de  nature  organique,  ayant  à  peu  près  totalement  rétro¬ 
cédé  n’est  pas  douteux,  malgré  l’absence  du  signe  de  Babinski;  cette  hémiplégie 
est  très  probablement  liée  au  rétrécissement  mitral  qu’on  observe  chez  la 
malade. 

On  peut  objecter  que  l’hémianesthésie  concomitante  n’est  pas  par  cela  même 
de  nature  organique  et  qu’il  s’agit  d’une  association  hystérique.  Nous  ferons 
remarquer  que  chez  cette  malade  tout  stigmate  d’hystérie  fait  complètement 
défaut,  aussi  bien  le  rétrécissement  du  champ  visuel  que  l’hémianesthésie 
sensitive  sensorielle;  la  répartition  de  l’anesthésie,  plus  intense  au  niveau  des 
membres,  minima  au  niveau  de  la  face,  sa  diminution  centripète,  sa  délimita¬ 
tion  qui  ne  se  fait  pas  nettement  sur  la  ligne  médiane,  tous  ces  caractères  ne 
cadrent  pas  avec  ce  que  nous  savons  des  hémianesthésies  hystériques.  Les  oscil¬ 
lations  journalières  que  nous  avons  signalées  dans  les  troubles  de  la  sensibilité 
qui,  tantôt  remontent  vers  la  racine  du  membre,  tantôt  régressent  vers  la  péri¬ 
phérie,  sont  également  un  argument  en  faveur  d’une  anesthésie  organique  (d). 
Dans  les  anesthésies  hystériques,  en  effet,  on  observe  ou  une  stabilité  immuable 
ou  un  transfert,  ou  encore  une  disparition  subite  et  totale. 

Pour  toutes  ces  raisons,  la  nature  hystérique  de  cette  hémianesthésie  ne 
nous  paraît  pas  pouvoir  être  soutenue. 

Les  phénomènes  étant  de  nature  organique,  on  ne  peut  penser  qu’à  une  loca¬ 
lisation  thalamique  ou  à  une  localisation  corticale.  L’absence  de  deux  des  symp- 

(1)  Voir  M.  Egges,  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  le  nerf  dégénéré  sensitif.  Rev. 
neurol.,  mai  1903. 
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tômes  les  plus  caractéristiques  des  lésions  thalamiques,  l’hémiataxie  ou  l’hémi- 
chorée  et  les  douleurs  centrales,  rend  déjà  peu  probable  l’hypothèse,  d’une 
lésion  thalamique,  et  d’ailleurs  la  présence  au  début  des  accidents  d’une  aphasie 
à  la  fois  motrice  et  sensorielle,  aphasie  dont  il  ne  reste  plus  trace  aujourd’hui, 
mais  qui  a  été  des  mieux  caractérisées,  est  un  argument  décisif  en  faveur  d’une 
lésion  corticale.  Nous  croyons  donc  pouvoir  affirmer  chez  notre  malade  l’exis¬ 
tence  d’une  hémianesthésie  par  lésion  corticale. 

Nous  désirons  attirer  encore  une  fois  l’attention  sur  le  fait  que  les  percep¬ 
tions  élémentaires  étant  presque  entièrement  conservées,  la  malade  est  inca¬ 
pable  de  nommer  les  objets  qu’elle  tient  dans  sa  main  droite;  il  y  a  là  un 
défaut  de  concordance  entre  la  conservation  au  moins  relative  des  perceptions 
élémentaires  et  la  perte  totale  de  la  faculté  dénommer  les  objets;  c’est  ce 
défaut  de  proportion  qui  nous  incline  à  croire  qu’il  y  a  là  une  faculté  spéciale, 
corticale,  et  non  pas  seulement  une  résultante  due  à  la  conservation  des  diverses 
perceptions  élémentaires,  puisque  les  perceptions  simples  étant  troublées  au 
minimum  la  faculté  de  nommer  l’objet  est  complètement  abolie  chez  cette 
malade. 

Ce  cas  d’hémianesthésie  par  lésion  corticale  nous  paraît  un  nouvel  argument 
clinique  en  faveur  de  l’indépendance  au  niveau  de  l’écorce  des  deux  zones  sen¬ 
sitive  et  motrice. 

D’ailleurs,  l’ancienne  théorie  des  deux  circonvolutions  centrales,  siège  à  la 
fois  des  centres  moteurs  et  des  centres  sensitifs,  est  actuellement  bien  battue  en 
brèche;  les  recherches  expérimentales  de  Sherrington,  de  Campbell,  l’ont  à  peu 
près  renversée,  tandis  que  divers  auteurs,  Monakow  (1),  Oppenheim  (2),  concou¬ 
raient  au  même  résultat  en  publiant  des  cas  cliniques  soit  d'hémiplégie  motrice 
corticale  n’ayant  jamais  présenté  le  moindre  trouble  sensitif,  soit,  au  contraire, 
d’hémianesthésie  corticale  sans  troubles  moteurs  ;  c’est  à  ce  dernier  ordre  des 
faits  que  se  rattache  selon  nous  le  cas  de  notre  malade. 

XVlll.  Tabes  avec  lésions  à  peine  appréciables  de  la  Moelle, 

par  MM.  Andbé-ïhomas  et  G.  Hauser.  (Travail  du  laboratoire  du  prof.  Deje- 

HiNE.  Hospice  de  la  Salpêtrière.) 

Dans  les  cas  de  tabes  incipiens  ou  de  tabes  fruste  on  trouve  des  altérations 
médullaires  réduites  au  minimum,  et  dans  les  cordons  postérieurs  la  lésion  se 
cantonne  presque  exclusivement  dans  la  bandelette  externe  de  Pierret  (Pierret, 
Nageotte,  Dufour).  Nous  avons  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’autopsie  d’une  mala,de 
dont  le  tabes  s’était  traduit  par  les  signes  classiques  et,  malgré  cela,  l’examen 
histologique  ne  nous  a  révélé  que  fort  peu  de  lésions  dans  la  moelle  :  ces  lésions 
étaient  beaucoup  moins  avancées  et  moins  typiques  que  dans  les  cas  de  tabes 
fruste. 

La  malade  était  âgée  de  62  ans  à  son  admission,  en  1900,  dans  le  service  du  profes¬ 
seur  Dejerine,  à  la  Salpêtrière.  Dans  ses  antécédents  personnels  on  ne  trouve,  comme 
méritant  d’étre  retenus,  que  des  douleurs  dans  la  jambe  droite  sous  forme  de  crampes  qt 
de  fourmillements  à  Tâge  de  15  ans;  des  maux  de  tête  violents  à  l’âge  de  30  ans,  à  la 
suite  desquels  elle  a  perdu  ses  cheveux  ;  un  zona,  une  paralysie  faciale  gauche,  à  Tâge 
de  57  ans  ;  à  la  même  époque,  elle  est  restée  pendant  trois  mois  sans  pouvoir  prononcer 
un  mot,  puis  la  parole  est  revenue  peu  à  peu,  mais  est  restée  embarrassée;  ses  facultés 
otit  également  beaucoup  baissé  ;  c’est  à  partir  de  cette  époque  que  la  vue  a  commencé 
à  s’affaiblir,  surtout  à  gauche,  et  que  les  signes  du  tabes  se  sont  développés. 

(1)  Gehirnpathologie,  pages  410,  422,  etc. 

(2)  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrank,  4  Aufl.,  pages  640,  706, 


574 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


L’examen  de  la  malade,  en  novembre  1900,  laisse  constater  les  signes  suivants  :  incoor¬ 
dination  motrice  notable  aux  membres  inférieurs,  surtout  le  membre  inférieur  droit, 
augmentant  pendant  l’occlusion  des  yeux.  Station  debout  très  difficile  les  yeux  fermés; 
signe  de  Romberg.  Abolition  du  réflexe  patellaire  et  du  tendon  d’Achille.  Troubles  très 
légers  de  la  sensibilité  objective  aux  membres  inférieurs.  Douleurs  lancinantes  un  peu 
plus  fréquentes  à  droite  et  revenant  surtout  la  nuit.  —  Aux  membres  supérieurs  ; 
incoordination  très  légère,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Conservation  des  réflexes 
tendineux.  —  Diminution  de  l’acuité  visuelle.  Signe  d’Argyll-Robertson.  Sphineters  intacts. 
—  Mort  en  1901. 

Nous  n’insistons  pas  davantage  sur  cette  observation  clinique;  nous  nous 
bornons  à  rappeler  les  principaux  symptômes,  pour  ne  laisser  aucun  doute  sur 
le  diagnostic  de  la  maladie  et  nous  passons  à  l’examen  anatomique. 

Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  les  faisceaux  postérieurs  sont 
un  peu  plus  pâles  au  niveau  du  cordon  de  Goll,  depuis  la  I™  racine  dorsale  et  dans  toute 
la  hauteur  du  renflement  cervical  ;  les  gaines  de  myéline  y  sont  un  peu  plus  clairsemées 
qu’à  l’état  normal.  Au  niveau  des  ID,  IIP,  IV*,  V»  et  VIP  racines  dorsales,  il  existe  d’un 
côté,  ou  des  deux  côtés,  un  peu  moins  de  gaines  de  myéline  dans  la  zone  radiculaire 
moyenne,  mais  la  différence  est  à  peine  appréciable  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade, 
ou  même  avec  une  moelle  normale;  c’est  vraiment  fort  peu  de  chose.  A  partir  de  la 
XIP  racine  dorsale  et  au  niveau  des  racines  lombaires,  les  gaines  de  myéline  sont  plus 
clairsemées  dans  tout  le  cordon  postérieur  sans  prédilection  pour  les  bandelettes  externes. 
Au  niveau  de  la  IV*  racine  lombaire  et  de  la  P*  racine  sacrée  la  zone  radiculaire 
moyenne  est  un  peu  moins  colorée.  —  Sur  les  coupes  transversales  des  racines  avant 
leur  entrée  dans  la  moelle,  la  V*  racine  dorsale  présente  seule  une  diminution  de  fibres. 

Dans  la  région  dorsale,  les  collatérales  réflexes  et  le  roseau  des  colonnes  de  Clarke,  de 
la  corne  antérieure  et  de  la  corne  postérieure  sont  moins  riches  que  normalement,  mais 
il  n’y  a  qu’une  diminution  et  non  disparition  complète.  Les  collatérales  réflexes  sont 
aussi  légèrement  diminuées  dans  le  renflement  lombo-sacré. 

Sur  les  coupes  colorées  au  carmin,  on  ne  constate  que  des  lésions  insignifiantes.  Les 
vaisseaux  sont  nombreux  dans  les  cordons  postérieurs  et  ont  leur  paroi  épaissie;  il 
existe  un  assez  grand  nombre  de  fibres  très  fines,  plus  particulièrement  au  voisinage 
des  vaisseaux,  et  enfin  un  très  grand  nombre  de  corpuscules  hyalins  sur  tout  le  cordon 
postérieur;  ils  sont  encore  plus  apparents  sur  les  coupes  colorées  par  Téosine  etl’héma- 
toxyline.  Il  existe  très  peu  de  sclérôse  névroglique  et  il  serait  impossible  d’affirmer  par 
ce  procédé  qu’il  y  a  une  dégénérescence  au  niveau  des  zones  radiculaires. 

Quelques  racines  postérieures  ont  été  examinées  après  fixation  par  l’acide  osmique  e 
dissociation:  les  lésions  sont  légères,  quelques  fibres  sont  hypertrophiées,  comme  gon¬ 
flées,  la  myéline  s’élimine  par  place  en  fines  gouttelettes,  leur  calibre  est  inégal  ;  d’autres 
sont  zébrées  et  fendillées  ;  enfin,  sur  certaines  fibres,  les  segments  interannulaires  sont 
inégaux  entre  eux,  alternativement  grêies  et  normaux  ou  hypertrophiés,  mais  beaucoup 
de  fibres  se  présentent  aussi  avec  leur  aspect  normal. 

L’examen  des  racines  et  des  ganglions  a  été  fait  surcoupes  et  publié  dans  un  travail 
antérieur  {Iconographie  de  la  Salpétrière,  1902).  Les  ganglions  examinés  sont  :  les 
II*  sacré  droit;  I»*,  III*,  IV»  lombaires  droits;  111*.  IV»,  VIII*.  XI*,  XII*  dorsaux  droits,  et 
le  ,  VI*  cervical.  Les  racines  postérieures  sont  normales  à  leur  entrée  et  à  leur  sortie  du 
ganglion.  Cependant,  autour  de  quelques-unes,  particulièrement  au  niveau  du  nerf  radi¬ 
culaire  de  Nageotte,  il  existe  des  altérations  très  manifestes  des  méninges  et  des  gaines 
périfasciculaires.  La  VIII*  racine  dorsale,  en  particulier,  a  été  complètement  bouleversée, 
les  fibres  ont  été  littéralement  dissociées  et,  malgré  cela,  elles  ne  sont  pas  dégénérées, 
elles  se  colorent  très  intensivement  par  la  méthode  de  Pal,  et  dans  la  moelle  il  n’existe 
pas  de  dégénération  dans  la  région  correspondante,  ce  qui  prouve  qu’il  n’existe  pas  un 
rapport  constant  entre  les  lésions  conjonctives  de  la  névrite  radiculaire  et  la  dégénéres¬ 
cence  des  racines  postérieures  ou  de  la  moelle. 

En  résumé,  malgré  l’existence  de  symptômes  de  tabes  très  net,  quoique  pas 
très  avancé,  les  lésions  médullaires  étaient  à  peine  appréciables  et  certainement 
moins  marquées  que  dans  les  cas  décrits  jusqu’ici  sous  le  nom  de  tabes  inci- 
piens  ou  de  tabes  fruste.  D’autre  part,  il  existait  des  lésions  de  méningite  et 


MiUUOLOGlls: 


:575 


ù  NHUIIOLDCIK 


de  périnévrite  autour  des  racines  au-dessus  du  ganglion  et,  malgré  leur  très 
grande  intensité  autour  de  quelques-unes,  les  fibres  nerveuses  n’en  avaient  guère 
souffert  :  c’est  ce  double  contraste  qui  nous  a  engagés  à  publier  cette  observa¬ 
tion. 


XIX.  Les  Névromes  de  régénération  dans  un  cas  d’ Amputation  dé  la 

cuisse,  par  M.  Andbé-Thomas.  (Présentation  de  coupes.)  (Travail  du  labora¬ 
toire  du  prof.  Dejeriné.  Hospice  de  la  Salpêtrière.) 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’étude  histologique  des  névromés  de 
régénération  sur  une  malade  du  service  du  professeur  Dejerine,  décédée  douze 
ans  après  l’amputation  de  la  cuisse  au-dessus  du  genou.  L’amputation  avait  été 
pratiquée  pour  un  anévrysme  de  l’artère  poplitée.  Le  nerf  sciatique  se  terminait 
par  un  très  volumineux  névrome  qui  adhérait  à  la  peau  par  1  intermédiaire  d  un 
petit  cordon  de  consistance  fibreuse.  De  même  le  saphène  interne  se  renflait  à 
son  extrémité  inférieure,  en  un  névrome,  toutes  proportions  gardées,  aussi 
volumineux  que  celui  du  sciatique  ;  ce  névrome  adhérait  également  aux  tissus 

environnants  par  de  petits  tractus  fibreux. 

La  structure  de  ces  névromes  est  fort  bien  connue,  et  le  seul  intérêt  des 
coupes  que  nous  présentons  aujourd’hui  est  leur  coloration  par  la  méthode 
d’imprégnation  à  l’argent  de  Ramon  y  Cajal. 

Sur  la  coupe  -longitudinale  du  névrome  du  sciatique  (qui  a  été  divisé  pour  1  étude  en 
plusieurs  fragments  en  raison  de  son  volume),  on  rernarque  un  nombre  considérable  de 
fibres  nerveuses  qui  se  détachent  en  noir  sur  le  fond  jaune  de  la  coupe.  Ces  fibres  sont 
groupées  en  faisceaux  qui  s’enchevêtrent  irrégulièrement  les  uns  avec  les  autres,  et 
dans  chacun  des  faisceaux  on  peut  do  même  constater  l’orientation  irrégulière  et  bizarre 
des  fibres  :  certains  faisceaux  sont  ainsi  sectionnés  perpendiculairement,  d’autres  longi¬ 
tudinalement,  d’autres  obliquement. 

Les  cylindraxes  sont  en  général  assez  fins,  mais  par  endroits  de  calibre  inégal,  pré¬ 
sentant  plusieurs  renflements  sur  leur  trajet  ;  ils  sont  généralement  très  rapprochés  les 
uns  des  autres,  et  on  ne  voit  le  plus  souvent  dans  leurs  interstices  que  des  noyaux 
allongés,  assez  volumineux,  rappelant  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann  à  l’état  normal. 
Sur  les  faisceaux  coupés  perpendiculairment  quelques  fibres  paraissent  contenues  dans 
une  gaine,  tandis  que  la  plupart  sont  directement  plongées  dans  le  tissu  interstitiel. 
Au-dessous  du  névrome,  ces  éléments  se  groupent  en  petits  fascicules  qui  se  dirigent 
vers  la  périphérie. 

Nous  avons  recherché  avec  le  plus  grand  soin,  avec  de  forts  grossissements  et 
l’immersion,  s’il  n'existe  pas  des  fibres  se  terminant  par  des  renflements  en  massue 
de  Ramon  y  Cajal,  ou  même  si  certaines  fibres  n’émettent  pas  par  place  des  collaté¬ 
rales;  nous  n’avons  pu  découvrir  ni  les  uns  ni  les  autres. 

Le  nerf  sciatique  a  été  également  examiné  par  la  même  méthode  au-dessus  du 
névrome,  sur  coupes  transversales  et  sur  coupes  longitudinales.  Sur  les  coupes  trans¬ 
versales  passant  au-dessus  du  névrome  on  remarque  l’existence  d’un  grand  nombre  do 
fibres  nerveuses  très  fines  qui  forment  par  places  de  petits  groupes  très  limités,  ces  petits 
groupes  représentent  vraisemblablement  des  éléments  régénérés  contenus  dans  une  même 
gaine  de  Schwann  ;  ailleurs  ces  fibres  nerveuses  forment  des  îlots  dont  les  contours  sont 
moins  nets  et  dans  lesquels  on  constate  aussi  la  présence  d’une  ou  deux  grosses  fibres 
à  myéline.  Il  est  certain  qu’il  existe  moins  de  grosses  fibres  à  myéline  que  sur  un  nerf 
sciatique  normal.  „ 

Sur  les  coupes  longitudinales  du  nerf  immédiatement  au-dessus  du  névrome,  les  fins 
cylindraxes  prédominent  et  sont  groupés  en  petits  fascicules  assez  espacés  les  uns  des 
autres  et  séparés  par  des  cloisons  d’un  tissu  d’aspect  myxoide  comme  dans  Je  cas  publié 
parM.  Marie  dans  ses  leçons.  Parmi  ces  petits  fascicules,  il  en  est  qui  sont  très  nette¬ 
ment  délimités  et  qui  sont  exclusivement  formés  par  des  fibres  fines  ;  ils  correspondent 
aux  petits  fascicules  vus  sur  les  coupes  transversales,  qui  représentent  vraisemblable¬ 
ment  des  fibres  régénérées  contenues  dans  une  même  gaine  de  Schwann.  Ces  éléments 
correspondent  aux  Ilots  de  Friedlander  et  Krause,  que  ces  auteurs  considéraient  comme 
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des  îlots  de  dégonérationetquisont.  du  moins  en  partie,  des  îlots  de  régénération,  comme 
I  a  déjà  établi  M.  Marie.  . 

Sur  des  coupes  longitudinales  du  nerf  faites  encore  plus  haut,  on  remarque  la  juxta¬ 
position  de  cylindraxes  assez  gros  et  de  fascicules  de  cylindraxes  très  fins  :  les  gros 
toylindraxes  se  renflent  plusieurs  fois  sur  leur  trajet;  nous  n’âvons  pu  mettre  en  évi- 
‘flence  l’existence  de  massues  terminales  ce  qui  ne  nous  a  pas  surpris  en  raison  du  long 
délai  qui  s  est  écoulé  depuis  l’amputation;  nous  n’avons  pu  davantage  préciser  l’origine 
reelle  des  fibres  de  régénération. 

L  examen  du  névrome  du  saphène  interne  donne  des  résultats  absolument  comparables. 


En  résumé,  ces  névromes  se  caractérisent  par  la  végétation  intense  des  fibres 
régénérées;  en  raison  du  très  petit  nombre  de  fibres  à  myéline,  les  colorants 
tels  que  l’acide  osmique  ou  l’hèmatoxyline  (procédés  de  Weigert,  Pal)  n’eussent 
donné  qu’une  idée  très  imparfaite  de  leur  constitution.  De  même  les  colorants 
ordinaires  des  cylindraxes  tels  que  le  carmin,  en  raison  de  la  finesse  de 
la  plupart  des  cylindraxes,  n’auraient  pu  les  différencier  nettement;  la 
méthode  élective  de  Cajal  nous  permet  au  contraire  d’apprécier  d’une  façon 
rigoureusement  exacte  la  forme  et  le  nombre  des  fibres  régénérées,  et  dans  le 
cas  présent  elle  nous  a  révélé  l’extrême  abondance  de  ces  éléments  et  leur  per¬ 
sistance  douze  ans  après  le  début  de  la  restauration. 


XX.  Sur  un  cas  de  Syringomyélie  à  type  douloureux,  par  MM.  F.  R.^y- 
MO.ND  et  J,  Lhermitte. 

Nous  désirons  attirer  l’attention  de  la  Société  de  Neurologie  sur  un  cas  de 
syringomyélie  qui  par  plus  d’un  point  présente  de  l’intérêt. 

L  observation  clinique  montre,  en  effet,  combien  dans  certains  cas  peut  être 
difficile  le  diagnostic  de  cavité  médullaire,  non  seulement  pour  ce  qui  est  de 
I  existence  même  d  une  cavité,  mais  aussi  pour  ce  qui  regarde  la  limitation  en 
hauteur  de  la  masse  gliomateuse. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  31  ans,  hospitalisée'  à  la  Salpêtrière,  à  la  clininue 
Charcot.  ‘ 

AnlécédenU  héréditaires.  —  Père  mort  aliéné  à  29  ans. 

Mère  morte  d’un  cancer  utérin. 

Antécédents  collatéraux.  —  Un  frère  présente  une  paraplégie  spasmodique  au  dire  de  la 
malade. 

Antécédents  personnels.  —  Venue  à  terme  normalement,  elle  commença  à  marcher  vers 
1  âge  de  10  mois.  Réglée  à  16  ans,  elle  n’a  fait  que  des  infections  assez  légères,  une  rou¬ 
geole  à  8  ans,  la  coqueluche  à  4  ans,  et  enfin  Une  variole  discrète  à  5  ans. 

Jusqu’en  1894,  sa  santé  est  excellente  ;  à  cette  époque,  elle  contracte  la  fièvre  typhoïde; 
cette  affection  fut  suivie  de  plusieurs  rechutes  et  la  malade  resta  pendant  quatre  mois 
alitée. 

La  convalescence  fut  longue,  mais  toutefois  la  malade  se  remit  complètement.  En  1901, 
elle  accouche  à  terme  d’un  enfant  insuffisamment  développé  et  qui  succombe  à  6  mois 
d’une  méningite. 

Très  impressionnable,  la  malade  aurait  présenté  une  crise  de  nerfs  de  nature  hysté¬ 
rique  probablement  en  1902,  à  la  nouvelle  de  la  mort  de  sa  mère. 

C  est  à  partir  de  ce  moment  que  la  malade  s’est  plainte  de  douleurs  lombaires,  symp¬ 
tôme  le  premier  en  date  de  la  syringomyélie. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Le  début  se  fit  donc  par  une  rachialgie  extrêmement  accusée, 
durant  la  nuit  et  le  jour  sans  amélioration,  à  partir  du  mois  de  mars  1902.  Ces  phéno¬ 
mènes  douloureux  étaient  surtout  intenses  au  niveau  de  la  colonne  lombaire,  mais  ils  se 
propageaient  néanmoins  vers  la  colonne  dorsale  et  le  sacrum;  do  plus,  à  certains 
nioments,  cette  rachialgie  s’accompagnait  de  douleurs  en  ceinture  et  de  gastralgie.  Ces 
phénomènes,  lorsqu’ils  étaient  très  violents,  déterminaient  des  vomissements  alimen- 
taires.  Pour  être  plus  fréquents  le  soir,  douleurs  gastriques  et  vomissements  se  mon¬ 
traient  à  n’importe  quelle  heure  du  jour;  intermittents,  ils  pouvaient  rester  plusieurs 
jours  sans  se  manifester. 
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Un  peu  plus  tard  survint  une  faiblesse  dos  membres  inférieurs:  la  marche,  néanmoins, 
était  possible;  il  arrivait  de  temps  à  temps  à  la  malade  de  tomber. 

En  septembre  1902,  apparaissent  des  douleurs  extrêmement  vires  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs;  à  type  fulgurant,  elles  se  montrent  pendant  le  repos,  débutant  par  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  cuisse  et  irradiant  jusqu’au  pied.  Si  pendant  la  marche  les  douleurs  ful¬ 
gurantes  font  défaut,  la  malade  n’en  soulfre  pas  moins  d’une  manière  atroce,  dit-elle. 
Ce  sont  des  douleurs  profondes,  comparables  à  des  torsions,  des  déchirements,  des 
«  morsures  des  os  ».  Le  26  septembre,  elle  entre  à  l’iiôpital  Beaujon,  on  lui  fait  une 
ponction  lombaire  et  on  la  met  au  traitement  spécifique  (25  injections  d’huile  biiodurée). 
Le  traitement  n’eutaucune  influence  ni  sur  les  douleurs  ni  sur  la  paraparésie  et  la  malade, 
au  bout  d’un  temps  qu’elle  ne  peut  préciser,  devint  absolument  incapable  de  se  tenir 
debout. 

La  malade  reste  trois  ans  à  Beaujon  sans  que  de  nouveaux  phénomènes  pathologiques 
nouveaux  soient  ajiparus.  Los  douleurs  sont  toujours  aussi  vives,  la  rachialgie  aussi 
intense,  la  parajilégic  complète. 

État  actuel.  —  Motricité.  —  Les  membres  inférieurs  reposent  sur  le  plan  du  lit  sans 
que  la  malade  puisse  en  quoi  que  ce  soit  en  modifier  les  attitudes.  La  jambe  droite  est 
dans  la  rectitude,  en  extension  complète;  la  jambe  gauche  est  à  demi  fléchie  sur  la 
cuisse;  celle-ci  est  en  rotation  interne  et  en  adduction  de  telle  sorle  que  la  cuisse  gauche 
vient  reposer  sur  la  face  antérieure  de  la  droite  et  occasionne  à  ce  niveau  de  la  rougeur. 

Ces  attitudes  peuvent  être  modifiées,  et  la  flexion  do  la  jambe  droite,  l’o-xtension  de  la 
jambe  gauche  peuvenl  être  obtenues,  à  condition  de  déployer  une  certaine  force  pour 
vaincre  les  adhérences. 

Ces  manœuvres  réveillent  les  douleurs. 

Spontanément  la  maUde  ne  peut  exécuter  aucun  mouvement.  Du  côté  des  membres 
supérieurs,  la  lorcc  est  absolument  conservée  dans  tous  les  segments. 

Sensibilité.  —  n)  Troubles  subjectifs.  —  La  malade  continue  d’éprouver  dans  les  deux 
jambes,  mais  surtout  dans  la  droite,  des  douleurs  à  caractère  fulgurant,  irradiant  depuis 
la  fesse  jusqu’au  lalon;  à  de  fréquents  intervalles  ces  douleurs  se  répètent.  Parfois,  sur¬ 
viennent  des  crises  de  contracture  douloureuse  des  membres  inférieurs,  comparées  à  des 
crampes,  des  broiements,  elles  durent  cinq  à  six  minutes,  puis  disparaissent;  en  même 
temps  que  ces  phénomènes,  la  malade  éprouve  une  sensation  d’oppression,  d’étouflfement 
angoissant  et  pénible,  il  semble  qu’on  lui  comprime  la  poitrine  avec  une  boule. 

La  rachialgie  persiste  au  niveau  de  la  colonne  lombaire  et  dorsale  inférieure. 

b)  Troubles  objectifs.  —  Sensibilité  tactile  émoussée  fortement  sur  les  deux  membres 
inférieurs,  l’abdomen  et  la  moitié  inférieure  du  tronc,  remontant  jusqu’à  une  ligne  circu¬ 
laire  horizontale  passant  par  l’apophyse  épineuse  de  la  VIII»  dorsale. 

Suivant  une  bande  située  à  la  face  interne  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  droites,  s’arrê¬ 
tant  au  bord  interne  du  pied,  l’hypoesthésie  tactile  fait  place  à  fanesthésie  absolue. 

2»  Sensibilité  à  la  douleur.  —  Abolie  dans  tout  le  territoire  hypoesthésié,  l’analgésie 
s’étend  jusqu’à  une  ligne  transversale  passant  par  la  VIII»  vertèbre  dorsale,  so  confon¬ 
dant  par  conséquent  avec  la  limite  supérieure  du  territoire  hypoesthésié. 

3»  Sensibilité  à  la  température.  —  Également  absolument  abolie  sur  les  membres  infé¬ 
rieurs,  l’abdomen,  la  partie  inférieure  du  tronc;  la  thermo-analgésie  a  sa  limite  supé¬ 
rieure  au  même  niveau  que  celle  de  l’analgésie. 

Sens  des  attitudes  segmentaires.  —  La  malade  est  incapable  de  dire  l’attitude  dans 
laquelle  on  place  un  segment  des  membres  inférieurs;  le  sens  articulaire  est  aussi  atteint 
pour  les  petites  articulations  des  orteils  que  pour  les  articulations  proximales  (genou, 
hanche). 

Sensibilité  vibratoire.  —  Diminuée  pour  les  membres  inférieurs,  les  os  du  bassin,  la 
colonne  lombaire  et  les  dernières  vertèbres  dorsales;  au-dessus  de  celles-ci  la  sensibilité 
reparaît  d’une  manière  brusque.  Aux  membres  supérieurs  la  sensibilité  est  normale. 

liéflexes  tendineux.  —  Rotuliens  et  achilléens  très  exagérés. 

Trépidation  épileptoïde,  très  facile  à  obtenir. 

Réflexes  du  poignet,  du  triceps,  ne  sont  pas  sensiblement  exaltés. 

Réflexes  cutanés.  —  Abdominaux,  faibles. 

Plantaire,  en  flexion. 

Pour  ce  qui  est  de  fatrophie  musculaire,  on  constate  une  émaciation  assez  marquée 
sur  les  membres  inférieurs  contractures;  diffuse  et  globale,  elle  n’apparaît  pas  plus 
accusée  sur  un  segment  en  particulier. 

II  n’existe  pas  d’autres  troubles  trophiques. 

Le  mécanisme  des  sphincters  est  intéressé.  Souvent  la  malade  est  constipée  et  depuis 
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quelque  temps  est  obligée  de  pousser  pour  expulser  ses  matières.  Il  en  est  de  même 
pour  la  vessie  èt  par  intervalles  surviennent  de  véritables  crises  de  rétention  ;  à  d’autres 
moments  existe  de  l’incontinence. 

Examen  de  la  colonne  vertébrale.  —  La  région  lombaire  est  déformée,  l’ensellure  nor¬ 
male  est  remplacée  par  une  cyphoscoliose  à  convexité  droite.  La  percussion  de  toute 
cette  région  est  douloureuse;  on  provoque  encore  des  phénomènes  douloureux . en  per¬ 
cutant  les  cinq  dernières  vertèbres  dorsales. 

Organe  des  sens.  —  Complètement  indemnes.  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel, 
pas  de  signe  d’Argyll.  Pas  de  paralysie  intrinsèque  ou  extrinsèque.  Acuité  visuelle  bonne. 

Aucun  trouble  objectif  ou  subjectif  du  goût,  de  l’ouïe  ou  de  l’odorat. 

Pas  de  perturbations  psychiques. 

Les  vicères  sont  normaux. 

Le  malade  succombe  en  quelques  jours  à  la  suite  d’une  congestion  hypostatique 
bilatérale. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  colonne  vertébrale  présente  au  niveau  de  la  région 
lombo-dorsale  inférieure  une  cypho-scoliose  manifeste.  Après  la  section  de  haut  en  bas 
de  toute  la  colonne  vertébrale,  on  constate  qu’il  n’existe  en  aucun  point  de  foyer  tuber¬ 
culeux  ou  de  ramollissement. 

La  dure-mère  cervicale  est  un  peu  épaissie  dans  sa  moitié  antérieure;  les  adhérences 
avec  la  face  postérieure  des  corps  vertébraux  s’arrêtent  à  la  VII»  cervicale. 

Pas  de  symphyse  méningée.  L’arachnoïde  et  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  sont 
un  peu  plus  épais  et  moins  transparents  que  uormalement. 

La  moelle  est  tuméfiée  et  notablement  augmentée  de  volume  aux  régions  cervicale  et 
lombaire.  A  la  palpation,  elle  apparaît  molle,  presque  fluctuante. 

Au  contraire,  dans  la  région  dorsale  moyenne,  la  moelle  apparaît  légèrement  renflée 
par  une  tumeur  dure  au  toucher,  ovoïde  et  s’effilant  à  ses  deux  extrémités. 

Les  sections  transversales  montrent  qu’il  existe  dans  toute  l’étendue  dé  la  moelle  cer¬ 
vicale,  deux  cavités  qui  vont  progressivement  se  rétrécissant  pour  finir  atténuées  à  la 
1'»  cervicale. 

La  moelle  dorsale  supérieure  comprend  seulement  une  seule  cavité  assez  régulière 
s’arrêtant  au-dessus  de  la  tumeur,  c’est-à-dire  vers  la  troisième  tranche  dorsale. 

A  la  région  dorsale  inférieure,  on  constate  que  la  moelle  a  perdu  complètement  son 
aspect  normal,  remplacée  qu’elle  est  par  un  tissu  d’apparence  homogène,  dur  au  tou¬ 
cher.  —  A  ce  niveau,  la  moelle  peut  être  comparée  à  une  tige  rigide. 

Aux  régions  lombaire  et  sacrée,  les  coupes  transversales  font  apparaître  une  cavité 
identique  macroscopiquement  à  celle  qu’occupe  la  moelle  dorsale  supérieure  ;  toutefois 
elle  paraît  ici  plus  volumineuse  ;  elle  se  prolonge  jusqu’au  filum  terminal. 

Histologie  pathologique.  —  Notre  intention  n’est  pas  d’entrer  dans  de  grands  détails, 
car  nous  désirons  reprendre  l’étude  de  ce  cas  dans  un  travail  ultérieur,  —  les  lésions 
fondamentales  seront  donc  seulement  indiquées. 

Moelle  cervicale  supérieure.  —  La  partie  centrale  de  la  moelle  est  occupée  par  une 
masse  gliomateuse  qui  s’excave  en  deux  cavités.  Celles-ci  ne  sont  pas  parfaitement 
isolées  et  les  parois  qui  en  forment  les  limites  sont  irrégulières,  tomenteuses  ;  des 
fibrilles  névrogliques  s’en  détachent  pour  flotter  dans  les  cavités.  Il  n’existe  de  membrane 
conjonctive  en  aucun  endroit  pour  limiter  la  cavité.  Quant  à  la  paroi,  elle  est  constituée 
par  un  tissu  névroglique  extrêmement  dense  comprenant  plus  de  fibrilles  que  de  cel¬ 
lules  ;  au  sein  de  ce  tissu  apparaissent  quantité  de  vaisseaux  dont  les  parois  plus  ou 
moins  épaisses  présentent  la  dégénération  hyaline.  On  remarque  également  dans  cette 
paroi  la  coupe  de  deux  canaux  épendymaires  dont  l’un,  situé  à  la  partie  antérieure  de  la 
cavité,  est  ouvert  à  sa  partie  postérieure  et  communique  avec  cette  dernière. 

Les  cordons  postérieurs  sont  dissociés  par  œdème.  La  méthode  de  Weigert  met  en 
évidence  :  1»  la  dégénération  des  faisceaux  de  Goll  ;  2»  la  dégénération  des  F  cérébelleux 
direct  et  de  Gowers.  Dans  le  territoire  des  F  Py  croisés  on  constate  que  certaines  fibres 
ont  disparu,  —  mais  toutefois  les  vaisseaux  sont  bien  moins  atteints  que  les  précédents. 
—  La  substance  grise  des  cornes  antérieures  et  postérieures  est  refoulée  par  le  gliome, 
mais  les  cellules  sont  intactes  ;  la  méthode  de  Nissl  n’y  montre  aucune  altération. 

Moelle  dorsale  supérieure.  —  Cavité  assez  régulière,  la  paroi  de  la  cavité  est  épaisse 
et  sa  face  interne  est  unie.  Les  cornes  antérieures  sont  refoulées  en  dehors,  mais 
ont  conservé  leur  structure. 

Moelle  dorsale  moyenne.  —  Par  la  méthode  de  Weigert  on  constate  qu’il  ne  persiste  que 
des  rares  vestiges  de  la  structure  de  la  moelle  ;  en  effet  c’est  seulement  à  la  périphérie 
de  la  tumeur  qu’on  rencontre  quelques  fibres  myéliniques  reconnaissables.  Tout  le  reste 


de  la  coupe  est  constitué  par  la  masse  gliornateuse,  —  Celle-ci  comprend  des  flbrilies 
névrogliques  bizarrement  enroulées,  onduleuses,  se  groupant  par  paquets  et  séparant  des 
éléments  cellulaires  de  même  nature.  Dans  cette  masse  gliornateuse  se  remarquent  un 
grand  nombre  de  vaisseaux  dont  la  paroi  hyalinisée  est  extrêmement  développée,  tandis 
que  leur  lumière  est  très  réduite.  Par  endroits,  le  tissu  de  nouvelle  formation  est  en  voie 
de  nécrose,  surtout  au  centre  de  la  tumeur. 

Moelle  lombaire.  —  Il  existe  une  cavité  développée  transversalement  séparant  complè¬ 
tement  les  cornes  antérieures  des  cornes  postérieures.  La  paroi  de  la  cavité  est  épaisse, 
on  ne  peut  y  trouver  que  des  vestiges  du  canal  épendymaire  sous  forme  de  traînées 
cellulaires  aplaties. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  assez  bien  conservées.  —  La  méthode  de  Wei- 
gert  montre  une  dégénération  des  voies  pyramidales  et  des  cordons  postérieurs. 

Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  se  reproduisent  trait  pour  trait  dans  la 
moelle  sacrée  où  la  cavité  est  extrêmement  développée. 

Les  racines  postérieures  sont  indemnes  pour  la  plupart.  Les  nerfs  périphériques  ne 
sont  pas  dégénérés. 

Le  hulbe,  la  protubérance,  les  pédoncules  sont  normaux  (méthodes  de  Nlssl,  Weigert, 
hématoxyline-éosine) . 

Les  points  qui  nous  paraissent  à  relever  dans  cette  observation  sont  les  sui¬ 
vants  : 

1“  Au  point  de  vue  purement  clinique;  on  peut  rencontrer  dès  syringomyélies 
qui  se  traduisent  au  début  de  leur  évolution,  au  moment  où  le  diagnostic  pré¬ 
sente  le  plus  de  difficultés,  par  des  douleurs,  et  seulement  par  des  douleurs,  tan¬ 
dis  que  les  trouldes  moteurs  font  entièrement  défaut.  Que  l’on  constate  comme 
chez  notre  malade  une  cyphoscoliose  dorso-lombaire,  on  pouri'a  être  en  droit, 
étant  donnée  cette  déviation  rachidienne  douloureuse  spontanément  et  à  la  pres¬ 
sion,  de  discuter  le  diagnostic  de  mal  de  Pott.  —  Cette  hypothèse  peut  d’ail¬ 
leurs,  dans  certains  cas,  se  présenter  avec  d’autant  plus  de  vraisemblance  que  les 
réflexes  tendineux  sont  exaltés  et  qu’il  peut  exister  l’ébauche  d’une  paraplégie. 
La  dissociation  delà  sensibilité,  si  on  peut  la  constater  à  cette  époque,  ne  suffit 
pas  à  éliminer  le  diagnostic  de  tuberculose  rachidienne,  et  il  est  nécessaire  d’in¬ 
terroger  minutieusement  les  divers  appareils,  de  remarquer  la  forme  de  la  gib¬ 
bosité  de  la  syringomyélie  jamais  médiane  et  angulaire  comme  dans  le  mal  de 
Pott  avant  d’affirmer  le  diagnostic. 

2“  Au  point  de  vue  anatomo-clinique,  nous  relevons  ce  fait,  assez  fréquent 
d’ailleurs,  qu’on  ne  saurait  conclure  d’une  manière  absolue  de  la  répartition  des 
troubles  moteurs  ou  sensitifs  observés  à  la  limitation  en  hauteur  de  la  cavité 
syringomyélique. 

3”  En  dernier  lieu,  pour  ce  qui  concerne  l’anatomie  pathologique  seule,  il  est 
intéressant  de  remarquer  dans  toute  la  moelle  dorsale  moyenne  l’existence 
d’une  masse  gliornateuse  sans  excavation,  tandis  qu’au  contraire,  aux  deux 
extrémités  de  l’axe  spinal,  la  cavité  syringomyélique  est  parfaitement  déve¬ 
loppée. 

XXL  Un  cas  de  Poliomyélite  antérieure  subaiguë  diffuse  de  la  pre¬ 
mière  enfance,  avec  autopsie,  par  MM.  P.  Abmand-Delille  et  G.  Boudbt. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  l’autopsie  et  d’examiner  histologiquement 
le  système  nerveux  central  et  périphérique  et  les  muscles  d’un  nourrisson 
atteint  de  paralysie  généralisée  avec  atrophie  musculaire  ayant  débuté  vers 
l’âge  de  deux  mois  et  évolué  progressivement  jusqu’à  la  mort,  survenue  à  six 
mois  dans  une  crise  dyspnéique. 

Comme  il  n’existe  à  notre  connaissance  d’examen  anatomique  que  pour  trois 
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cas  analogues,  nous  avon»  pensu  nu’il  eiaii  intéressant  Je  rapporter  ici  le  nôtre, 
dont  l’étude  complète  du  cas  sera  publiée  ailleurs  sous  forme  de  mémpire. 

Voici  en  quelques  mots  l’histoire  de  la  maladie  déjà  relatée  en  partie  par 
M.  Comby  dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  en  septembre  1905. 

Justin  L...,  âgé  de  six  mois,  est  entré  à  la  crèche  des  Enfants-Malades,  le  3  juil¬ 
let  1905.  Premier  enfant  de  parents  bien  portants,  chez  lesquels  on  ne  relève  aucune 
tare  syphilitique  ;  la  mère,  cependant,  a  fait  une  fausse  couche  quatre  mois  après  son 
mariage. 

L  enfant  à  sa  naissance  avait  belle  apparence  et  présentait  des  mouvements  des 
membres  pendant  les  premières  semaines  de  sa  vie;  vers  le  deuxième  mois,  la  mère 
s’est  aperçue  que  l’enfant  ne  pouvait  maintenir  la  tête  droite.  Peu  à  peu  les  membres 
se  sont  paralysés,  enfin  des  crises  de  dyspnée  sont  survenues  vers  le  cinquième  moi.s. 

Au  moment  de  son  entrée,  les  symptômes  constatés  sont  une  paralysie  généralisée 
avec  quelques  faibles  mouvements  des  orteils  et  des  doigts.  A  la  face  les  mouvements 
sont  conservés,  l’enfant  tète  facilement.  Le  diaphragme  se  contracte,  mais  il  y  a  une 
paralysie  complète  des  inspirateurs  accessoires.  Les  réflexes  tendineux  sont  tous  abolis. 
Les  sphincters  sont  intacts,  la  sensibilité  générale  et  spéciale  est  entièrement  conservée. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  Larat  donne  comme  résultat  :  «  abolition  de 
toute  réaction  aussi  bien  au  courant  galvanique  qu’au  courant  faradique,  sauf  pour  les 
extenseurs  du  bras  droit,  le  courant  étant  porté  jusqu’à  30  milliampères  ». 

Les  fonctions  digestives  se  font  bien;  il  n’y  a  aucun  symptôme  viscéral. 

A  plusieurs  reprises,  pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  l’enfant  a  présenté  des  crises  de 
dyspnée  avec  apnée,  nécessitant  la  respiration  artificielle.  Il  est  mort  pendant  une  de 
ces  crises,  le  22  juillet. 


Les  lésions  principales  sur  lesquelles  nous  désirons  attirer  l’attention  sont  les 
suivantes  : 

Les  muscles  présentent  des  lésions  d’atrophie  simple  avec  prolifération  conjonctive, 
et  prolifération  nucléaire;  la  striation  est  conservée  mais  les  fibres  sont  extrêmement 
amincies  ;  quelques  fibres  paraissent  de  volume  normal. 

Les  nerfs  intramusculaires  sont  dégénérés  avec  de  nombreuses  gaines  vides;  les  nerfs 
sensitifs  cutanés  sont  intacts. 

Les  racines  antérieures  sont  très  atrophiées,  les  racines  postérieures  sont  intactes. 

Au  niveau  de  la  moelle  on  relève  une  atrophie  des  cellules  radiculaires  des  cornes 
antérieures  à  tous  les  degrés  d’atrophie  ;  sur  chaque  segment  on  ne  voit  quo  six  à  dix 
cellules  d’apparence  normale  à  un  faible  grossissement.  Le  Nissl  montre  que  toutes  sont 
altérées. 

Il  y  a  un  certain  degré  de  sclérose  névroglique  dans  les  cornes  antérieures.  Les  vais¬ 
seaux  sont  intacts,  il  n’y  a  pas  de  lésions  en  foyer.  Il  y  a  intégrité  des  cordons  blancs 
par  les  méthodes  de  Pal  et  de  Marchi. 

Le  cerveau  paraît  normal. 


En  résumé,  il  s’agit  dans  ce  cas  d’atrophie  musculaire  simple  d’origine  spi¬ 
nale,  due  à  une  atrophie  généralisée  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  sur  toute  la  hauteur  de  celle-ci,  s’accompagnant  de  dégénérescence 
des  nerfs  moteurs. 

Ce  cas  est  superposable  anatomiquement  à  ceux  déjà  publiés  par  Werdnig 
et  par  Hoffmann,  mais  il  s’agissait  d’enfants  de  trois  et  quatre  ans  chez  lesquels 
l’évolution  avait  été  bien  plus  lente. 

Le  seul  cas  qui  soit  cliniquement  comparable  est  celui  de  Mya  et  Luisada, 
dans  lequel  il  s’agissait  d’un  enfant  de  cinq  mois,  mais  il  n’a  pas  été  constaté 
de  lésions  nerveuses  à  l’examen  fait  par  ces  auteurs. 

(Travail  des  laboratoires  de  M.  le  professeur  Grancher,  et  de  M.  le  professeur 
Dejerine.) 
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XXII.  Myélomalacie  incomplète  avec  Ostéite  raréfiante  d’un  corps 

vertébral  ayant  simulé  une  Compression  subaignë  de  la  Moelle, 

par  F.  Raymond  et  L.  Alquier. 

Le  fait  actuel  présente  un  double  intérêt  :  cliniquement,  les  signes  et  l’évolu¬ 
tion  semblaient  indiquer  nettement  une  compression  subaiguë  de  la  moelle  avec 
les  deux  phases  habituelles  —  radiculaire  et  médullaire;  —  l’autopsie  et  l’étude 
histologique  ont  montré  l’absence  de  compression,  et  l’existence  d’une  myélo- 
malaire  incomplète  du  renflement  cervical  sans  méningite  ni  compression  avec 
ostéité  raréfiante  de  la  7'  vertèbre  cervicale. 

Observation  clinique.  —  11  s’agit  d’un  homme  do  60  ans  travailleur,  des  champs.  Ses 
parents  sont  morts,  la  mère  à  80  ans,  le  père  à  45  ans,  de  cause  inconnue.  Un  frère 
et  une  sœur  sont  neurasthéniques  ;  lui-même,  d’une  excellente  santé  habituelle,  n’a  jamais 
été  malade.  On  ne  trouve  aucune  trace  de  syphilis  ou  d’alcoolisme,  qu’il  nie,  l’une  et 
l’autre.  Il  travaillait  aux  champs,  le  cou  toujours  découvert,  exposé  aux  intempéries, 
lorsqu’en  septembre  1905  il  fut  pris  de  douleurs  continuelles  —  diurnes  et  nocturnes  — 
dans  la  nuque,  puis  bientôt  irradiées  aux  épaules  puis  aux  membres  supérieurs,  qui, 
au  bout  de  quinze  jours,  commencèrent  à  s’affaiblir.  En  décembre,  lorsque  le  malade 
vint  à  la  Salpêtrière,  les  douleurs  étaient  continuelles,  avec  des  paroxysmes  se  reprodui¬ 
sant  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures,  la  nuit  aussi  bien  que  le  jour,  inter¬ 
rompant  le  sommeil  et  empêchant  tout  travail  :  c’étaient  des  douleurs  lancinantes  et 
fulgurantes  assez  intenses  pour  arracher  des  cris  au  malade  En  outre,  dès  qu’il  se 
levait  et  marchait,  il  éprouvait  une  sensation  de  pesanteur  considérable  à  la  nuque, 
sensation  qui  disparaissait  dès  qu’il  s’asseyait. 

L’examen  pratiqué  lors  de  l’admission  (23  décembre)  donna  les  résultats  suivants  : 

Aux  membres  supérieurs:  parésie  de  tous  les  segments,  surtout  pour  les  mouvements  de 
flexion  et  de  pronalion  ;  très  marquée  au  membre  supérieur  droit,  dont  la  main  ne  peut 
être  portée  à  la  bouche,  la  parésie  est  légère  au  membre  supérieur  gauche,  dont  le 
malade  se  sert  pour  manger,  boire,  etc.  Les  mouvements  sont  en  outre  maladroits. 

l’as  d’autre  trouble  de  la  sensibilité  cutanée,  qu’une  zone  d’bypoestliésie  à  la  jiiqûre 
sous  la  clavicule  droite.  Sensibilités  profondes  normales.  Réflexes  tendineux  affaiblis  aux 
membres  supérieurs.  Aucun  autre  trouble  somatique  ni  intellectuel. 

Le  médecin  qui  avait  soigné  le  malade  pensait  à  un  tabes  supérieur  ;  l’absence  du 
signe  d’Argyll,  la  localisation  des  symptômes  morbides  uniquement  aux  membres  supé¬ 
rieurs  et  à  la  nuque,  la  constatation  d’une  légère  sensibilité  à  la  pression  des  V'  et  VU" 
vertèbres  cervicales  nous  firent  incliner  plutôt  vers  l’Iiypothèse  d’une  compression  médul¬ 
laire,  hypothèse  que  sembla  confirmer  l’évolution.  Mais  il  était  dilTicile  de  se  prononcer, 
en  l’absence  de  tout  signe  positif  de  cancer  ou  de  mal  de  Pott. 

Quinze  jours  plus  tard,  l’état  s’était  notablement  aggravé  :  trois  ou  quatre  fois  en  vingt- 
quatre  heures  survenaient  des  crises  douloureuses  extrêmement  intenses,  durant  une 
heure  environ,  et  consistant  en  sensations  de  morsure,  de  broiement  intolérables. 

Les  troubles  moteurs  ont  de  même  augmenté;  le  membre  supérieur  droit  ne  peut  être 
détaclié  spontanément  du  plan  du  lit  et  retombe  inerte  lorsqu’on  le  soulève  ;  de  faibles 
mouvements  des  doigts  et  de  pronation  et  d’extension  de  l’avant-bras  droit  sont  seuls 
possibles.  A  gauche,  les  mêmes  mouvements  sont  un  peu  mieux  conservés;  tous  les 
autres  à  peu  près  abolis. 

De  même  que  lors  de  l’entrée  du  malade  à  la  Salpêtrière,  on  ne  trouve  à  la  tête,  au 
tronc,  ni  aux  membres  inférieurs  aucun  troubie  morbide. 

2i  janvier.  —  Paralysie  complète  dos  extenseurs  du  cou.  Apparition  aux  membres 
supérieurs  de  troubles  vaso-moteurs  intenses,  et  d’œdème  diffus. 

Ponction  lombaire.  —  Résultat  négatif. 

Les  jours  suivants,  les  membres  inférieurs  s’affaiblissent  :  le  29  janvier,  paraplégie 
flasque  complète,  orteil  en  extension  des  deux  côtés;  incontinence  des  urines;  le  malade 
ne  sent  pas  passer  les  matières;  l’état  général  s’altère;  amaigrissement  rapide;  langue 
sèche,  rôtie. 

31  janvier.  —  Impotence  absolue  des  quatre  membres,  qui  ne  peuvent  faire  aucun 
mouvement;  au  cou,  l'extension  est  abolie,  la  flexion  conservée. 

Les  douleurs  violentes  ont  disparu;  il  reste  seulement  une  sensation  de  gêne  perma¬ 
nente  et  de  fourmillements  à  la  nuque.  Sensation  de  chaleur  exagérée,  sueurs  profuses, 
mais  pas  de  fièvre  ;  le  pouls  est  à  84,  la  respiration  à  28  par  minute. 
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L’examen  de  la  sensibilité  montre  :  à  gauche,  une  hémianesthésie  tactile  ne  remontant 
pas  au-dessus  de  la  clavicule,  et  à  limite  supérieure  horizontale,  avec,  au  membre  infé¬ 
rieur,  thermoanesthésie  remontant  jusqu’au  pli  de  l’aine  et  à  la  partie  supérieure  de  la 
fesse.  Au  dessus,  la  sensibilité  thermique  est  normale.  Il  y  a  donc,  à  gauche,  dissociation 
syringomyélique  de  la  sensibilité.  A  droite,  intégrité  des  sensibilités  superficielles. 

La  perception  des  vibrations  osseuses  au  diapason  est  abolie  aux  avant-bras  et  aux 
mains,  et  dans  toute  l’étendue  des  membres  inférieurs,  y  compris  les  os  iliaques  et  le 
sacrum. 

Aux  membres  supérieurs  existent  des  troubles  vaso-moteurs  accentués,  avec  œdènie 
des  avant-bras  et  des  mains,  surtout  à  droite;  la  température  axillaire,  de  36,9  à  droite 
est  de  37,5  à  gauche;  on  note,  aux  deux  mains,  37,2.  ' 

Réflexes  tendineux.  —  Membres  supérieurs  :  abolis  à  gauche,  existent  à  droite  ;  membres 
inférieurs  :  exagération  des  réflexes  rotuliens  cutanés.  Signe  de  Babinski  et  réflexe  d’Op- 
penheim  des  deux  côtés. 

Clonus  du  pied  droit. 

.  Examen  électrique  pratiqué  le  24  janvier  par  M.  Huet.  —  Membres  supérieurs  :  gauche  ; 
D  R  partielle  dans  le  biceps,  le  long  supinateur,  traces  légères  dans  le  deltoïde  simple, 
diminution  galvanique  et  faradique  dans  le  biceps,  les  radiaux,  les  extenseurs  et  fléchis¬ 
seurs  des  doigts,  les  palmaires,  les  muscles  de  la  main. 

A  droite  mêmes  signes,  seulement,  plus  marqués,  dans  les  muscles  homologues,  avec, 
en  plus,  légère  trace  de  D  R  dans  l’éminence  thénar. 

Aux  membres  inférieurs,  simple  diminution  légère  de  l’excitabilité  galvanique  et 
faradique. 

Pas  de  troubles  oculaires. 

L’auscultation  révèle  des  râles  humides  aux  deux  bases. 

3  février.  —  La  congestion  pulmonaire  a  empiré,  de  même  que  l’œdème  des  membres 
supérieurs,  qui,  à  gauche,  remonte  jusqu’à  l’aisselle.  Respiration  faible  superficielle. 
Cœur  mou,  tend  à  se  dilater.  Les  troubles  moteurs  sensitifs  et  sphinctériens  sont  sta¬ 
tionnaires.  Apyrexie. 

Les  jours  suivants,  la  poitrine  s’emplit  de  râles,  la  température  monte  à  39,  le  pouls 
à  120;  le  malade  se  met  à  délirer.  •  .  . 

.  Mort  le  9  février. 

Autopsie,  —  Viscères  ;  congestion  récente  des  deux  poumons  sans  tuberculose  ancienne 
ou  récente.  Cœur  volumineux,  très  chargé  de  graisse;  poids  370  grammes,  sans  lésions 
valvulaires.  Reins  très  congestionnés,  avec,  à  la  coupe,  atrophie  légère  de  la  substance 
corticale.  Leur  poids  total  est  de  430  grammes.  Pas  de  lésion  apparente  des  glandes  internes . 

La  dissection  rapide  des  principaux  muscles  des  membres  ne  montre  ni  atrophie,  ni 
décoloration,  ni  aucune  lésion  appréciable  à  l’œil  nu.  Les  plexus  brachiaux  sont  absolu¬ 
ment  sains  et  ne  présentent  aucune  compression. 

Autour  de  la  colonne  cervicale,  on  remarque  de  nombreux  amas  irréguliers  de  tissu 
lardacé  jaunâtre  (que  l’examen  histologique  montre  constitués  uniquement  par  de  la 
graisse  sans  tubercules  en  aucun  des  points  qui  pouvaient  paraître  suspects).  Il  n’y  a  pas 
trace  de  mal  do  Pott,  mais  ie  corps  de  la  VII«  vertèbre  cervicale  est,  à  i’exception  du  tissu 
compact  des  faces  antéro-latérales,  mou  friable,  se  laissant  aisément  pénétrer  par  le 
scalpel  et  écraser  par  les  doigts.  La  coloration  est  normale.  Seule  la  consistance  varie  :  il 
s’agit  d’une  véritable  ostéite  raréfiante.  On  retrouve,  à  l’état  d’ébauche,  la  même  altération 
sur  les  corps  vertébraux  sus-jacents. 

L’examen  le  plus  minutieux  du  rachis  ne  permet  pas  de  déceler  la  moindre  compression 
soit  des  racines,  à  leur  passage  dans  les  trous  de  conjugaison,  soit  de  la  moelle;  Rien 
dans  le  tissu  épidural  ou  sous  la  dure-mère;  les  méninges  semblent  partout  normales, 
sauf  un  léger  épaisissement  diffus  de  la  dure-mère,  au  niveau  des  cordons  postérieurs,  à 
hauteur  de  la  partie  supérieure  du  renflement  cervical.  Même  en  cet  endroit,  il  n’y  a  pas 
trace  d’adhérence  entre  la  dure-mère  et  les  méninges  molles. 

Pas  de  méningite  cérébrale.  Dans  le  cerveau,  où  on  neitrouvepas  d’autre  lésion  qu’une 
lacune  de  7  à  8  millimètres  de  diamètre  dans  la  capsule  externe,  débordant  légèrement 
sur  Pavant-mur  et  le  noyau  lenticulaire  à  l’union  du  tiers  antérieur  et  du  tiers  moyen  de 
ce  dernier.  D’autres  plus  petites  sont  visibles  dans  la  région  sous-jacente  du  noyau  lenti¬ 
culaire  et  au  voisinage  de  l’espace  perforé  antérieur,  autour  des  vaisseaux  qui  pénètrent 
par  cet  espace.  Deux  lacunes  analogues,  mais  un  peu  plus  petites,  existent  dans  les 
parties  latérales  de  la  calotte  protubérantielle,  à  peu  près  à  mi-hauteur  de  la  protu¬ 
bérance.  . 

Enfin,  la  moelle  présente  une  légère  myélomalàcie  dans  sa  partie  postérieure,  au  niveau 
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des  V'-VII'  segments  cervicaux  ;  la  lésion  est  caractérisée  par  une  coloration  d’un 
blanc  mat  et  un  léger  degré  de  ramollissement  des  cordons  postérieurs  et  de  la  partie  des 
cordons  latéraux  qui  conflue  aux  racines  postérieures. 

Étude  histologique.  —  Des  fragments  prélevés  sur  la  partie  moyenne  des  circonvolutions 
frontale  et  pariétale  ascendantes  montrent  l’existence  de  lésions  légères  diffuses  ;  conges¬ 
tion  des  vaisseaux  corticaux  avec,  çà  et  là,  quelques  ruptures;  raréfaction  de  la  zone 
superflcielle  de  l’écorce,  avec  des  zones  de  sclérose  sous-méningée  légère  ;  par  la  méthode 
de  Pal,  raréfaction  légère  et  ancienne  des  fibres  intra-corticales  ;  dans  les  cellules,  atro¬ 
phie  chronique  simple  par  la  méthode  de  Nissl. 

Dans  la  protubérance,  pas  d’autre  lésion  importante  que  les  lacunes  signalées  plus 
haut;  en  particulier,  ni:  sclérose,  ni  dégénérations  anciennes  ou  récentes. 

Dans  le  bulbe,  au  contraire,  on  note  une  légère  sclérose  diffuse,  surtout  nette  dans  sa 
moitié  inférieure  où  elle  présente  son  maximum  autour  du  canal  de  l’épendyme,  dont  les 
cellules  ont  abondamment  proliféré.  Un  certain  nombre  de  cellules  des  olives  et  des 
divers  noyaux  bulbaires  sont  atteintes  d’atrophie  et  de  chromatolyse  avec  pigmenta- 

Dans  le  cervelet,  pas  de  lésion  sur  des  fragments  de  l’écorce  des  lobes  latéraux. 

Moelle.  —  La  myélomalacie  est  caractérisée  par  une  dilatation  énorme  des  mailles  du 
réseau  névroglique  avec  disparition  de  la  myéline,  tuméfaction,  ratatinement  ou  dispa¬ 
rition  des  cylindraxes.  Ces  lésions,  identiques  à  celles  des  myélomalacies  (par  exemple  à 
celle  que  nous  avons  observée  dans  plusieurs  cas  de  mal  de  Pott),  présentent  leur  maxi¬ 
mum  à  l’union  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach;  pareille  raréfactiou  se  retrouve  dans 
la  partie  la  plus  reculée  des  cordons  latéraux,  au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé  et, 
à  un  degré  un  peu  moindre,  dans  le  reste  des  cordons  de  Burdach  et  de  Goll.  Cette  lésion 
parait  respecter  la  zone  cornu-commissurale  et  les  cornes  postérieures  ;  elle  empiète 
irrégulièrement  sur  les  antérieures,  surtout  sur  la  partie  interne  de  la  corne  droite,  au 
niveau  des  VI*  et  VU®  segments  cervicaux. 

Outre  la  raréfaction,  et  aux  mêmes  endroits,  on  trouve  une  sclérose  névroglique  diffuse, 
qui  paraît  remonter  à  plusieurs  mois.  Elle  est  plus  marquée  dans  les  cordons  latéraux  et 
dans  le  cordon  de  Goll,  dont  la  partie  gauche  présente,  près  de  la  ligne  médiane,  à  mi- 
distance  entre  la  commissure  postérieure  et  les  méninges,  un  amas  de  pigment  sanguin, 
trace  d’un  petit  foyer  hémorragique,  d’un  diamètre  de  un  millimètre  dans  tous  les 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  présentent  de  simples  lésions  de  chromatolyse  avec 
pigmentation,  quelques-unes  seulement  sont  atrophiées  au  niveau  des  points  atteints  par 
le  ramollissement;  les  cellules  des  cornes  postérieures  sont  en  légère  atrophie  avec  chro- 
matolyse.  Au  niveau  du  canal  central,  on  note  la  prolifération  des  cellules  péri-épendy- 
maires. 

Les  vaisseaux  sanguins  perméables  ont  des  parois  un  peu  épaissies  ;  les  méninges 
molles  et  la  dure-mère  sont  légèrement  épaissies  et  scléreuses  au  niveau  des  cordons  pos¬ 
térieurs.  Enfin,  ies  racines  antérieures  piésentent  des  lésions  dégénératives  visibles  au 
Pal,  paraissant  en  rapport  avec  la  destruction  de  certaines  cellules  des  cornes  antérieures 
par  la  myélomalacie;  les  racines  postérieures  sont  absolument  saines. 

Ces  lésions  sont  limitées  à  la  moitié  supérieure  du  renflement  cervical  avec,  dans  la 
région  lombo-sacrée,  un  nouveau  foyer  de  sclérose  diffuse  avec  prolifération  péri-épen- 
dymaire,  Divers  nerfs  et  muscles  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  ne  présentent  que 
des  altérations  insignifiantes  ;  au  contraire,  les  muscles  de  Ir  nuque  sont  criblés  de 
tacbes  grisâtres  constituées  bistologiquoment  par  un  tissu  de  sclérose,  avec  dislocation 
et  lésions  dégénératives  accentuées  dos  fibres  musculaires  à  leur  niveau.  On  y  trouvé 
enfin  quelques  tout  petits  amas  de  cellules  rondes  de  nature  indéterminée. 


Ce  fait  montre,  une  fois  de  plus,  combien  grande  peut  être  la  difTiculté  du 
diagnostic  entre  les  compressions  de  la  moelle  et  ses  autres  altérations.  Tout 
plaidait  en  faveur  de  la  première  hypothèse.  Les  douleurs,  avec  leur  impréci¬ 
sion,  leur  diffusion,  leur  intensité,  leur  caractère  fulgurant,  leurs  crises  paroxys¬ 
tiques,  ainsi  que  la  paralysie  flasque  des  membres  supérieurs,  semblaient  bien, 
pendant  les  quatre  premiers  mois  de  la  maladie,  indiquer  une  compression  dés 
racines,  puis  l’apparition,  pendant  le  dernier  mois,  d’une  paraplégie  spasmo¬ 
dique  avec  troubles  sphinctériens  devait  tout  naturellement  être  rapportée  à  une 
compression  médullaire.  Le  diagnostic  était  d’autant  plus  vraisemblable  que  la 
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ponction  lombaire  négative  semblait  devoir  faire  exclure  une  méningo-mjélite  : 
le  début  des  douleurs  à  la  nuque,  la  gêne  légère  des  mouvements  et  l’endoloris¬ 
sement  des  apophyses  épineuses  à  ce  niveau  permettaient  de  soupçonner  un  mal 
de  Pott;  la  radiographie  aurait  pu  contribuer  à  corroborer  cette  hypothèse,  en 
raison  de  la  pâleur  qu’aurait  pu  donner,  sur  l’épreuve,  la  raréfaction  du  tissu 
osseux,  au  niveau  de  la  VIP  cervicale. 

L’autopsie  a  montré  une  myélomalacie  légère  avec  sclérose  diffuse.  Vraisem¬ 
blablement,  il  ne  s’agissait  pas  là  d’un  simple  trouble  de  la  circulation  médul¬ 
laire  :  l’existence  de  lésions  de  même  ordre  à  la  partie  inférieure  du  bulbe  et 
dans  la  moelle  lombo-sacrée,  la  répartition  même  de  la  myélomalacie,  l'épais¬ 
sissement  des  méninges,  la  perméabilité  des  vaisseaux  plaident  contre  cette 
hypothèse.  Il  s’agit  d’un  processus  morbide  atteignant  simultanément  la  moelle 
et  ses  enveloppes,  le  rachis  et  les  muscles  voisins,  comme  le  fait  a  déjà  été 
signalé  par  divers  auteurs.  Quant  à  la  nature  de  ce  processus  morbide,  nous  ne 
pouvons  rien  en  dire;  l’anatomie  pathologique  ne  fournit,  à  cet  égard,  aucune 
indication.  L’anamnèse  ne  montre  d’autre  cause  que  les  refroidissements  fré¬ 
quents  de  la  région  lésée,  le  malade  travaillant  dans  les  champs,  le  cou  tou¬ 
jours  découvert,  exposé  aux  intempéries. 

Remarquons  enfin  qu’à  la  dernière  phase  de  la  maladie,  on  a  conslaté  une 
hémihypoesthésie  avec  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  ;  anatomi¬ 
quement,  les  lésions  semblaient  d’égale  importance  des  deux  côtés;  toutefois, 
nous  ne  pouvons  tirer  de  cette  remarque  aucune  conclusion  ferme  :  il  aurait 
fallu,  pour  tenter  d’élucider  ce  point,  débiter  en  coupes  sériées  toute  la  région 
malade,  travail  auquel  nous  avons  rapidement  renoncé,  l’irrégularité  et  l’ab¬ 
sence  de  délimitation  des  lésions,  ainsi  que  leur  variabilité  d’une  coupe  à 
l'autre  ne  nous  ayant  pas  permis  d’espérer  obtenir  un  résultat  satisfaisant. 

XXIII.  Syndrome  de  Ménière  dû  à  une  Méningite  de  la  base,  par 

MM.  F.  IUymond  et  J.  Iîaur. 

Le  cas  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  un  exemple 
typique  de  la  variété  d’allure  que  peut  revêtir  en  clinique  la  méningite  basi¬ 
laire. 

Si,  en  effet,  on  peut  a  priori  déterminer  la  manière  dont  se  traduira  une 
plaque  de  méningite,  en  donnant,  suivant  son  siège,  des  phénomènes  portant 
sur  tel  ou  tel  nerf  crânien,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  certains  faits,  par  leur 
rareté,  par  la  diversité  de  leurs  manifestations  ou  par  les  considérations 
anatomo-cliniques  qu’ils  nécessitent,  méritent  de  retenir  quelques  instants  notre 
attention  :  celui  que  nous  avons  l’honneur  de  relater  aujourd’hui  est  de  ce 
nombre. 

OosERVATio.v.  —  Mme  B...,  51  ans,  couturière. 

Anlécédciits  hih  éililairet.  —  Rien  do  particulier  à  noter. 

Antécédents  personnels.  —  Elle  est  fille  unique,  née  à  terme,  n’ayant  jamais  présenté  de 
convulsions  dans  l’enfance.  Mariée  à  25  ans,  bien  réglée.  La  preinière  année  de  son  ma¬ 
riage  elle  fait  une  fausse  couche  à  7  mois  ;  depuis  elle  n'a  jamais  eu  d’autre  grossesse.  Pas 
d’excès  alcooliques,  pas  de  spécificité,  pas  de  phénomènes  pouvant  faire  penser  à  do  la 
bacillose.  En  somme,  sa  santé  était  parfaite. 

Histoire  de  la  maladie.  Début.  —  Eu  août  1809,  cette  femme  éprouve  une  émotion  vio¬ 
lente,  elle  perd  subitement  son  mari  et  tombe  dans  une  misère  profonde.  Ses  règles  qui 
avaient  été  normales  jusque  là  s’ariôtaient,  cependant  son  état  de  santé  semble  satisfai¬ 
sant  jusqu’en  décembre  1899,  époque  où  se  place  véritablement  le  début  de  sa  maladie. 

En  matin,  elle  est  prise  brusquement  de  vertiges,  de  nausées,  do  vomissements  ;  eil 
même  temps  que  se  produisent  ces  phénomènes,  elle  perçoit  des  sensations  auditives 


bizarres,  bourdonnements,  sifflements,  et  souffre  d’une  céphalée  violente.  Elle  aurait  même 
perdu  connaissance;  mais  ses  allégations  sont  peu  précises  sur  ce  point.  Elle  entre  àl’hô- 
pital  Tenon,  où  elle  séjourne  six  semaines.  Jamais  on  ne  constate  de  fièvre  ou  de  para¬ 
lysie  d’aucune  sorte  :  rien  en  particulier  du  côté  des  yeux.  Ces  phénomènes  vertigineux 
surviennent  par  crises,  se  reproduisant,  quelquefois,  à  plusieurs  reprises  dans  la  même 
journée.  Elle  sort  de  l’hôpital  sans  être  sensiblement  améliorée,  et  cherche  à  reprendre  sa 
vie  ordinaire.  Mais  peu  à  peu,  son  caractère  se  modifie,  elle  perd  tout  entrain,  tout  effort 
lui  répugne,  elle  tombe  dans  un  état  de  dépression  profonde  et  finalement  entre  à  la  cli¬ 
nique  Charcot  (février  1901). 

État  en  février  1901.  —  Au  premier  abord,  on  est  frappé  de  l’état  souffreteux  de  cette 
femme  qui  attire  immédiatement  l’attention  sur  trois  symptômes  :  une  céphalée  intense, 
des  vertiges,  des  vomissements. 

La  céphalée  dont  elle  se  plaint  consiste  surtout  en  une  sensation  de  pesanteur,  sans 
siège  bien  déterminé,  A  prédominance  occipitale;  elle  souffre  jour  et  nuit  sans  période 
d’exacerbation  bien  nette. 

Les  vertiges  existent  aussi  bien  dans  la  station  debout  que  dans  la  position  couchée;  ils 
sont  exagérés  par  les  mouvements.  Ils  surviennent  par  crise,  se  répétant  deux  ou  trois 
fois  par  jour.  La  durée  de  chaque  crise  est  des  plus  variables,  allant  de  quelques  minutes 
à  plusieurs  heures,  les  vertiges  sont  en  général  précédés  de  phénomènes  auriculaires  con¬ 
sistant  en  bourdonnements  d’oreille,  en  sifflements  analogues  à  ceux  d’une  locomotive.  La 
malade  se  sent  alors  entraînée  en  avant  ou  en  arrière  et  par  instant  elle  a  l’impression 
de  tomber  dans  des  précipices  sans  fin.  Son  attitude  au  lit  est  bien  particulière  ;  elle  est 
assise,  contracturée  de  tous  ses  muscles,  cramponnée  aux  barreaux  du  lit.  Si  elle  ouvre 
les  yeux,  elle  voit  alors  les  objets  tourner  autour  d’elle  sans  pouvoir  préciser  cependant 
le  sens  de  leur  mouvement. 

Les  vomissements  sont  faciles,  sans  grand  effort,  survenant  au  cours  d’une  crise  verti¬ 
gineuse  ou  à  l’occasion  d’un  mouvement,  d’une  conversation,  ou  sans  cause  apparente. 
Us  sont  on  général  peu  abondants  et  souvent  ne  consistent  qu’en  nausées. 

Motilité  en  général.  —  Si  l’on  cherche  maintenant  quels  sont  les  autres  signes  morbide» 
que  l’on  rencontre  chez  cette  femme,  on  constate  que  la  force  musculaire  segmentaire  est 
partout  conservée.  Mais  quand  on  l’a  fait  lever,  en  lui  demandant  de  faire  quelques  pas, 
on  remarque  immédiatement  des  troubles  considérables  de  la  marche  ;  elle  s’avance  L 
petits  pas,  les  jambes  écartées,  le  corps  penché  en  avant,  les  bras  étendus,  cherchant  à 
rétablir  son  équilibre;  de  plus  elle  dévie  de  son  axe  de  direction,  elle  festonne,  elle  a  une 
démarche  titubante,  qu’exagère  encore  l’occlusion  dos  paupières. 

Disons  qu’il  n’y  a  ni  steppage  ni  ataxie,  et  que  l’on  ne  constate  ni  tremblement  statique 
ou  intentionnel  des  mains,  ni  asynergie  cérébelleuse  des  membres  inférieurs  ou  supé¬ 
rieurs,  ni  troubles  de  la  parole. 

Les  réflexes  osseux  et  tendineux  sont  forts  des  deux  côtés  aux  membres  inférieurs;  il  y 
a  de  la  trépidation  spinale  ébauchée  à  droite,  manifeste  à  gauche;  enfin  l’excitation  de  la 
face  plantaire  montre  un  orteil  Indifférent  à  droite,  nettement  en  extension  à  gauche. 

La  sensibilité  soit  cutanée  soit  articulaire  est  absolument  normale. 

L’examen  des  yeux  révèle  un  gros  nystagmus,  se  produisant  dans  tous  les  sens,  mai» 
particulièrement  dans  les  mouvements  de  latéralité  ;  il  n’y  a  pas  de  troubles  pupillaire» 
ni  de  paralysies  oculaires,  ni  de  lésions  du  fond  de  l’œil. 

Celui  des  oreilles,  outre  les  bruits  subjectifs  relevés  plus  haut,  montre  une  surdité  bila¬ 
térale,  plus  marquée  à  gauche,  qui  n’est  pas  augmentée,  pas  plus  que  l’état  vertigineux 
par  la  pression  centripète.  De  même  la  raréfaction  n’amène  aucune  amélioration. 

Troubles  mentaux.  —  Au  cours  de  cet  examen,  nous  pouvons  facilement  remarquer 
l’existence  d’un  état  mental  bien  spécial.  La  malade  s’inquiète  fort  de  son  état,  attirant 
l’attention  sur  les  moindres  détails  d’une  nianière  scrupuleuse,  exagérant  parfois  nota¬ 
blement  les  symptômes  observés  et  facilement  vérifiables,  comme  par  exemple  le  nombre 
et  l’abondance  de  ses  vomissements.  A  d’autres  moments,  elle  est  profondément  dé¬ 
primée,  parlant  peu,  renfermée  en  elle-même.  11  ne  s’agit  pas  cependant  ici  de  torpeur 
intellectuelle,  son  esprit  est  éveillé,  elle  est  intelligente  et  conserve  bien  le  souvenir  des 
faits  anciens  ou  récents.  Elle  présente  en  somme  un  état  mélancolique  et  une  dépression 
que  l’on  observe  souvent  dans  la  neurasthénie  acquise.  11  n’existe  d’ailleurs  ni  délire  ni 
hallucination. 

Ajoutons  enfin,  pour  être  complet,  que  les  organes  thoraciques  et  abdominaux  ne  pré¬ 
sentent  rien  d’anormal;  rien, au  poumon,  rien  au  cœur;  ni  sucre,  ni  albumine  dans  les 
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Le  traitement  institué  fut  le  suivant  : 

а)  Régime  lacté. 

б)  Sulfate  de  quinine  (gr.  75  par  jour). 

Les  phénomènes  observés  semblent  diminuer  d’intensité,  particulièrement  la  céphalée 
et  les  vertiges;  mais  les  troubles  de  la  marche,  le  nystagmus  persistent. 

Le  traitement  spécifique  n’amène  pas  d’amélioration  sensible  dans  son  état. 

La  mentalité  de  la  malade  est  toujours  très  touchée  ;  bien  qu’il  n’existe  de  paralysie 
d’aucune  sorte,  elle  reste  confinée  au  lit. 

En  novembre  1903  se  produit  une  escharre  fessière  qui  se  gangrène  rapidement  ;  la 
malade  présente  alors  de  l’incontinence  d’urine.  L’état  général  qui  longtemps  s’était  main¬ 
tenu  très  bon,  s’altère  progressivement. 

Dans  les  premiers  jours  de  juin  1904,  elle  est  prise  d’une  fièvre  à  grandes  oscillations 
(minimum  37'>,5;  maximum  39»,  39», 5),  consécutive  à  l’infection  partie  de  son  escharre  :  elle 
meurt  le  28  juin  1905. 

Autopsie.  —  11  n’existe  pas  de  tuberculose  pulmonaire  nette;  on  ne  constate  qn’unléger 
emphysème  avec  une  symphyse  pleurale  partielle  du  côté  droit. 

Rien  à  noter  pour  les  autres  organes. 

Dans  la  névraxe  on  trouve  ; 

1»  Une  plaque  de  méningite  chronique  fibreuse  étendue  au  devant  de  la  protubérance 
et  du  bulbe,  surtout  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  adhérant  au  tronc  basilaire  et  à  la 
vertébrale  gauche,  ainsi  qu'à  tous  les  nerfs  bulbo-protubérantiels,  V»,  VI»,  VU,  VIII», 
IX'  et  X»  paires  qu’elle  englobe,  mais  parliculièrement  la  VIII». 

2°  Au  niveau  de  la  moelle  une  méningite  postérieure  avec  symphyse  entre  la  dure- 
mère  et  les  méninges  molles. 

Histologiquement  la  plaque  de  méningite  est  formée  d’un  tissu  de  sclérose  ;  les  vaisseaux 
qu’elle  englobe  présentent  un  épaississement  des  parois,  surtout  de  l’adventice  avec  çàet 
là  quelques  cellules  jeunes  d’aspect  plutôt  conjonctif  que  leucocytaire.  La  plaque  de  mé¬ 
ningite  comprend  un  petit  abcès,  à  centre  piriforme  complètement  nécrosé  ;  les  parois 
en  sont  infiltrées  de  nombreuses  cellules  conjonctives  et  de  lymphocytes.  Nulle  part  on  ne 
trouve  de  tubercules;  l’examen  bactériologique  est  négatif. 

En  aucun  endroit,  non  plus,  on  ne  trouve  nettement  les  lésions  vasculaires  de  la 
syphilis. 

En  résumé,  il  ne  semble  donc  pas  que  la  méningite  soit  d’origine  tuberculeuse  ;  on  ne 
peut  affirmer  histologiquement  sa  nature  spécifique. 

La  méningite  postérieure  de  la  moelle  présente  les  mêmes  caractères  que  la  plaque 
protubérantielle,  le  tissu  scléreux  est  seulement  moins  dense. 

Dans  le  bulbe  et  surtout  dans  la  moelle  existe  un  certain  degré  de  sclérose  difiuse  avec 
épaississement  de  l’advenlioe  des  vaisseaux.  On  constate  une  grosse  chromatolyse,  avec 
pigmentation  sans  atrophie  notable  des  noyaux  bulbo-protubérantiels.  Ces  lésions  exis¬ 
tent  dans  tous  les  noyaux  à  peu  près  au  même  degré.  Pas  de  lésions  nettes  dans  le  fais¬ 
ceau  pyramidal  par  les  méthodes  de  Goll  et  de  Marchi. 

La  méthode  de  Marchi  montre  quelques  granulations  irrégulières  dans  les  nerfs  bulbo- 
protubérantiels  et  en  particulier  la  VIII»  paire,  comprimés  par  la  méningite,  qui  ne  pré¬ 
sentent  pas  d’atrophie  véritable. 

Enfin,  des  coupes  de  l’oreille  gauche,  pratiquées  à  travers  le  rocher  après  décalcifica¬ 
tions  et  parallèles  à  l’axe  du  conduit  auditif,  montrent  une  obstruction  ^partielle  de  la 
trompe  d’Eustache,  par  un  tissu  d’inflammation  chronique  sans  lésion  notable  de  l’oreille 
interne. 

Cette  observation  présente  certaines  particularités  cliniques  et  anatomiques 
intéressantes  à  signaler.  Du  vivant  de  la  malade  le  diagnostic  de  syndrome  de 
Ménière  ne  pouvait  faire  de  doute  ;  mais  le  problème  devenait  singulièrement 
plus  délicat  quand  l’on  cherchait  à  faire  un  diagnostic  de  localisation.  En  effet, 
le  vertige  de  Ménière  se  rencontre  non  seulement  dans  les  affections  de  l’oreille, 
mais  encore  quand  il  y  a  lésions  des  voies  unissant  l’appareil  auditif  aux  centres 
de  Deiters  et  de  Bechterew. 

On  aurait  pu  penser  en  raison  des  phénomènes  vertigineux,  de  la  démarche 
ébrieuse,  du  nystagmus,  à  une  lésion,  une  tumeur  du  cervelet.  Mais  nombre  de 
signes  de  la  série  cérébelleuse  nous  manquaient  :  pas  d’asynergie  des  membres 
supérieurs  ou  inférieurs,  pas  de  tremblement  statique  ou  intentionnel;  la  marche, 
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de  plus,  ne  présentait  pas  cet  aspect  que  l’on  rencontre  si  souvent  dans  les 
tumeurs  du  cervelet,  où  le  malade  ressemble,  comme  on  l’a  dit,  beaucoup  moins 
à  un  homme  ivre,  qu’à  un  enfant  qui  apprend  à  marcher,  la  partie  supérieure 
du  corps  ne  suivant  pas  le  mouvement  des  membres  inférieurs  et  restant  en 
arrière.  On  ne  constatait  pas  enfin  de  lésions  du  fond  de  l’oeil. 

Nous  en  arrivions  donc  à  conclure  que  la  lésion  devait  se  trouver  au  niveau 
4e  l’oreille  ou  de  ses  voies  efférentes. 

L’examen  de  l’oreille,  à  part  la  surdité,  nous  révélait  surtout  des  phéno¬ 
mènes  négatifs  :  les  vertiges  n’était  pas  exagérés  par  la  pression  centripète,  ni 
diminués  par  la  raréfaction.  En  somme,  on  ne  constatait  pas  les  signes  tradui¬ 
sant  habituellement  la  compression  labyrinthique. 

Nous  en  arrivions  donc  à  supposer  la  lésion  au-dessus  de  l’aboutissant  de  la 
Vlll*  paire,  siégeant  sur  son  trajet  intracrânien  et  nous  émettions  l’hj'pothése 
d’une  plaque  de  méningite  produisant  par  la  localisation  les  troubles  ob- 


L’examen  des  faits  vint  confirmer  cette  interprétation;  mais  ici  encore  cer¬ 
tains  faits  sont  intéressants  à  noter,  ta  plaque  de  méningite,  en  effet,  siège 
avec  prédominance  à  gauche,  alors  que  la  surdité  avait  été  bilatérale.  Il  faut 
remarquer  aussi,  qu’au  niveau  de  l’auditif  le  tissu  fibreux  est  particulièrement 
dense,  ce  qui  permet  d’expliquer  pourquoi  le  nerf  seul  a  réagi,  alors  que  toutes 
les  autres  paires  bulbo-protubérantielles,  plus  ou  moins  englobées  dans  le  pro¬ 
cessus  scléreux,  restaient  silencieuses.  Notons  encore  que  les  altérations  anato¬ 
miques  de  ce  nerf  sont  bien  peu  de  chose  en  raison  des  troubles  déterminés  par 
sa  compression. 

Enfin,  la  méningite  postérieure  dont  nous  avons  constaté  l’existence  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle  ne  s’est  manifestée  pendant  la  vie  par  aucun  symptôme 
appréciable. 

En  résumé,  les  troubles  présentés  par  la  malade  semblent  pouvoir  être  attri¬ 
bués  à  la  plaque  de  méningite  bulbo-protubérantielle  qui  a  produit  par  irritation 
des  branches  cochléaires  et  vestibulaires  des  phénomènes  en  tout  comparables  à 
l’aspect  clinique  du  vertige  de  Ménière.  11  est  impossible  de  préciser  la  nature  de 
cette  méningite  ;  il  semble  que  d’après  les  caractères  histologiques  on  puisse 
éliminer  la  tuberculose;  la  méningite  postérieure  permettrait  de  supposer  la 
syphilis,  mais  rien,  ni  dans  l’histoire  clinique,  ni  dans  les  caractères  histolo¬ 
giques,  ne  vient  corroborer  cette  hypothèse  d’une  manière  absolue. 


XXIV.  Tabes  avec  Amyotrophie  et  Arthropathie  suppurée,  par  M.  G.  Oddo 
(de  Marseille).  (Note  communiquée  par  M.  Pierre  Marie.) 

Bien  que  l’atrophie  musculaire  soit  un  phénomène  très  fréquent  chez  les 
tabétiques,  puisque  d’après  Dejerine,  Collins,  cette  fréquence  s’élève  à  20  pour 
100,  il  est  cependant  très  exceptionnel  que  son  intensité  atteigne  un  degré  suffi¬ 
sant  pour  entraîner  certaines  déformations  qui  sont  propres  aux  myopathiques 
primitifs.  Cette  curieuse  particularité  est  très  marquée  chez  un  malade  de  mon 
service  de  l’hospice  Sainte-Marguerite  de  Marseille.  De  plus  la  suppuration  est 
une  aboutissante  assez  rare  des  arthropathies  tabétiques.  Il  m’a  donc  paru  inté¬ 
ressant  de  communiquer  l’observation  suivante  : 

Observation,  recueillie  par  M.  Monge,  interne  du  service.  Fourcade,  âgé  de  64  ans 
horloger,  est  malade  depuis  28  ans.  ’ 

Antécédents  personnels.  —  Dans  son  passé  pathologique,  nous  trouvons  un  chancre 
induré  à  l’âge  de  28  ans,  ayant  laissé  un  chancre  induré  sur  le  gland  :  il  n’a  jamais  eu 
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d’accidents  secondaires  mais  il  a  souffert  de  céphalées  très  violentes.  Jamais  d  autres  ma¬ 
ladies  ;  il  ne  s’est  jamais  marié,  il  n’a  jamais  commis  de  grands  excès  vénériens,  mais  il 
reconnaît  s’ètre  adonné  à  la  boisson  (plusieurs  apéritifs  par  jour,  le  champoreau  le  matin 
et  plusieurs  verres  de  liqueur  dans  le  courant  de  la  journée). 

I  Rien  d’intéressant  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires. 

Histoire  de  la  maladie.  —  A  l’àge  de  38  ans,  soit  dix  ans  après  le  chancre,  Fourcade  a 
commencé  à  avoir  quelque  incertitude  dans  la  marche,  incertitude  qui  se  changeait  en 
incapacité  absolue  dans  l’obscurité.  Dès  ce  moment  il  a  ressenti  des  douleurs  fulgurantes 
très  violentes  dans  les  jambes;  il  a  eu  une  nuit  au  début  de  sa  maladie  de  violentes  dou¬ 
leurs  abdominales  accompagnées  de  rétention  d’urine.  De  plus  il  avait  assez  souvent  des 
nausées  et  des  vomissements.  Depuis  cette  époque,  les  douleurs  fulgurantes,  si  vio¬ 
lentes  du  début,  ont  diminué  d’intensité  et  de  durée. 

Quant  à  l’incoordination  motrice,  elle  a  suivi  une  marche  extrêmement  lente,  et  n’a 
jamais  empêché  le  malade  de  marcher.  11  n’y  a  jamais  eu  d’incoordination  dans  le 
membre  supérieur.  .  ,  . 

•  11  y  a  huit  ans  et  demi  notre  malade  eut  un  phlegmon  à  la  main  droite,  a  la  suite 
duquel  on  amputa  le  médius.  Le  phlegmon  aboutit  à  une  rétraction  tendineuse  entraî¬ 
nant  la  ffexion  de  tous  les  doigts,  sauf  celle  du  pouce. 

Quelques  mois  après,  à  la  suite  d’une  chute,  il  eut  une  contusion  de  l’épaule  qui  a 
sans  doute  amené  une  luxation.  Après  réduction  et  quelques  jours  d’hôpital,  le  malade 
put  se  servir  de  son  membre. 

Quelques  mois  après,  l’articulation  commença  à  enfler  sans  douleurs,  puis  en  quelques 
jours  une  fistule  se  produisit,  qui  laissa  échapper  un  liquide  séro-purulenten  très  grande 
abondance.  Opération,  incision  et  raclage  :  la  suppuration  persista  très  abondante  pen- 
‘  dant  près  d’un  an,  puis  cessa.  Huit  mois  après,  nouvelle  suppuration,  qui  tarit  bientôt. 
Enfin  ces  jours-ci  la  suppuration  s’est  produite  une  troisième  fois.  Remarquons  que 
tous  ces  phénomènes  ne  sont  accompagnés  que  d’une  douleur  à  peu  près  nulle. 

'  Etat  actuel.  —  Le  malade  présente  de  l’incoordination  des  membres  supérieurs,  il 
talonne  fortement  et  lance  les  pieds.  Mais  il  marche  relativement  assez  bien,  quoiqu’il 
■  soit,  en  raison  de  l’atrophie  musculaire  des  membres  supérieurs,  privé  de  l’appui  d’une 
canne.  Il  perd  cependant  assez  facilement  l’équilibre,  surtout  sur  les  parquets  glissants, 
et  fait  des  chutes  assez  fréquentes.  Le  signe  de  Romberg  existe  nettement.  Pas  d’incoor¬ 
dination  des  membres  supérieurs.  Mais  au  repos  on  remarque  des  mouvements  athéto- 
siques  dans  les  mains.  ,  ,  , 

Troubles  sensitifs.  —  Subjectifs  :  Douleurs  fulgurantes  survenant  do  temps  en  temps, 
mais  beaucoup  moins  fréquemment  qu’autrefois.  Engourdissement  dans  la  zone  du  cubi¬ 
tal  et  du  médian.  Douleurs  fixes  fréquentes  dans  le  pied  droit.  Perte  de  la  notion  de 
position  des  membres. 

Objectifs.  _  Dans  les  membres  inférieurs  la  sensibilité  est  emoussée  sans  etre  eteinte 

complètement.  Pas  de  trouble  de  la  sensibilité  au  froid  et  au  chaud. 

Etat  des  réflexes-  —  Réflexes  tendineux  abolis.  Plantaire  et  crémastérien  abolis. 

•  pupi'les.  —  Myosis  très  prononcé.  Signe  d’Argill-Robertson.  Pas  de  troubles  de  la  vue, 
ni  des  autres  organes  des  sens. 

Troubles  viscéraux.  —  Assez  souvent  nausées  et  vomissements. 

Etat  de  T  épaule  gauche.  —  Mobilité  anormale  très  prononcée  ;  on  peut  faire  faire  à  l’épaule 
des  mouvements  de  circumduction  et  de  projection  en  arrière  très  prononcés.  Laxité 
très  grande  de  l’articulation.  Véritable  membre  de  polichinelle.  Crépitation  osseuse  très 
prononcée;  on  sent  que  la  tète  de  l’humérus  est  très  atrophiée.  11  existe  sur  la  région  del- 
toïdienne  trois  orifices  fistuleux  par  lesquels  s’écoule  en  grande  abondance  du  pus 
séreux  qui  souille  les  pièces  de  pansement  et  fait  saillie  même  par  moment  pendant 
qu’on  examine  l’épaule.  Aucune  douleur  ne  se  produit  pendant  cet  examen. 

Atrophie  musculaire.  —  Elle  siège  surtout  au  niveau  de  la  ceinture  scapulaire  et  est  4 
peu  près  symétrique,  mais  moins  nettement  appréciable  à  gauche  à  cause  des  déforma¬ 
tions  produites  par  l’arthropathie. 

Evidement  du  sus-épineux,  qui  laisse  voir  quelques  brides  fibro-musculaires,  dernier 
vestige  du  muscle  atrophié.  On  constate  des  contractions  fibrillaires  atrophiées  du  sous- 
épineux  tout  aussi  accentuées.  Saillie  considérable  de  l’omoplate  qui  se  détache  du  thorax 
(scopula  alata)  et  sous  laquelle  on  peut  très  aisément  faire  pénétrer  les  doigts  sur  toute 
leur  longueur.  Atrophie  du  rhomboïde  et  du  grand  dentelé  du  grand  dorsal  ;  atrophie  très 
prononcée  du  grand  pectoral  et  du  deltoïde,  surtout  dans  ses  digitations  postérieures  ; 
atrophie  marquée  du  triceps,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  étant  relativement  assez  bien 
conservés. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Intégrité  presque  complète  des  muscles  de  l’avant-bras.  Main  droile  :  disparition  du 
médius;  rétraction  des  deux  derniers  doigts,  déviation  cubitale  en  coup  de  vent  des 
doigts,  sauf  le  médius  qui  a  disparu,  et  flexion  des  doigts  dans  la  paume  de  la  main. 
Atrophie  des  inlerosseux,  atrophie  légère  des  éminences  thénar  et  hypothénar.  Main 
gauche  :  rétraction  du  petit  doigt,  et  à  un  degré  très  faible  de  l’annulaire.  Le  malade  fait 
remonter  ces  déformations  à  la  réduction  de  la  luxation  de  l’épaule.  Atrophie  peu  marquée 
de  l’éminence  thénar  et  surtout  de  l’éminence  hypothénar. 

Cyanose  et  refroidissement  des  deux  mains.  Dermographisme  au  niveau  de  la  partie 
supérieure  du  thorax  et  de  l’épaule. 

Conformation  du  thorax.  —  En  avant  aplatissement  de  la  partie  supérieure  ;  soulè¬ 
vement  de  la  partie  inférieure.  Ce  soulèvement  est  produit  d’une  part  par  la  verticalité 
des  côtes  inférieures  et  d’autre  part  par  la  lordose  dorsale  que  nous  allons  décrire.  Il  en 
résulte  un  sillon  circulaire  qui  s’accuse  dans  les  mouvements  du  diaphragme  et  qui  pro¬ 
duit  à  un  degré  accentué  la  déformation  décrite  par  M.  le  docteur  Pierre  Marie  sous  le 
nom  de  «taille  de  guêpe  ».  En  arrière  on  constate  une  lordose  dorsale  très  accentuée.  Il 
existe  une  dépression  profonde  en  gouttière  de  la  colonne  vertébrale  dans  la  région  dor¬ 
sale.  Ce  sillon  est  d’autant  plus  accentué  qu’il  est  plus  inférieur;  il  vient  se  perdre  dans  la 
région  lombaire,  qui  ne  présente  elle,  au  contraire,  aucune  ensellure.  Il  existe  une  saillie 
uompcnsatrice  des  V',  VI'  et  VII'  vertèbres  cervicales,  qui  a  pour  effet  de  déterminer  une 
flexion  habituelle  prononcée  du  cou  en  avant,  le  menton  se  rapprochant  du  thorax,  la  tète 
étant  habituellement  baissée.  En  outre  la  lordose  dorsale  a  pour  effet  de  déterminer  des 
plis  cutanés  dans  la  région  dorsale  inférieure,  qui  sont  très  visibles  sur  une  des  photo¬ 
graphies,  et  qui  viennent  se  continuer  en  avant  avec  la  dépression  sous-costale.  En  outre 
il  est  bien  visible  que  Vensellure  dorsale  a  pour  effet  de  projeter  en  arrière  les  épaules  et 
la  partie  inférieure  de  la  colonne  cervicale,  tandis  qu’elle  fait  basculer  en  avant  la  partie 
inferieure  du  thorax.  Ce  soulèvement  et  cette  projection  en  avant  du  rebord  costal  infé¬ 
rieur  accentuèrent  la  taille  de  guêpe  en  augmentant  la  profondeur  de  sillon  circulaire 
sous-costal.  En  outre  une  dernière  conséquence  de  cette  déformation  est  de  diminuer  de 
plusieurs  centimètres  la  taille  du  malade,  et  de  produire  un  allongement  apparent  des 
membres  supérieurs  permettant  aux  extrémités  digitales  de  descendre  Jusqu’au  niveau 
de  la  rotule  quand  le  malade  est  debout  dans  l’attitude  fixe. 

Cette  observation  rentre  dans  le  groupe  des  atrophies  musculaires  à  type 
scapulo-huméral,  qui  se  rencontre  sans  doute  bien  moins  souvent  chez  les  tabé¬ 
tiques  que  l’amyotrophie  des  membres  inférieurs  et  même  que  le  type  Aran- 
Duchenne;  toutefois  ce  type  n’est  pas  exceptionnel;  l’observation  11  du  mémoire 
de  Dejerine  (1)  en  est  un  bel  exemple.  Pierre  Marie  (2)  oppose  les  atrophies 
musculaires  frappant  certains  muscles  du  tronc,  et  notamment  ceux  de  la  cein¬ 
ture  scapulaire,  aux  atrophies  musculaires  intéressant  les  membres  inférieurs. 
Les  premières  sont  précoces,  moins  souvent  symétriques,  présentent  des  con¬ 
tractions  fibrillaires  et  de  la  RD,  tandis  que  les  secondes,  plus  tardives,  plus 
symétriques,  ne  s’accompagnent  pas  de  contractions  flbrillaires.  Les  carac¬ 
tères  des  atrophies  scapulaires  se  rencontraient  bien  dans  notre  obser¬ 
vation.  La  localisation  aux  muscles  trapèzes,  aux  grands  dentelés,  aux 
pectoraux,  et  aux  muscles  de  l’omoplate  existait  aussi  dans  une  observa¬ 
tion  d’Enriquez  et  Bauer  (3)  concurremment  avec  une  double  lésion  arlhro* 
patique  scapulo-humérale.  Le  type  scapulo-huméral  n’est  donc  pas  excep¬ 
tionnel  dans  l’amyotrophie  des  tabétiques.  Mais  ce  qui  n’est  pas  signalé  dans 
ces  diverses  observations,  ce  sont  les  déformations  du  squelette  qui  se  rencon¬ 
trent  chez  les  myopathiques  primitifs  ;  telles  sont  l’aplatissement  du  thorax 
dans  sa  partie  antérieure  et  supérieure,  la  déformatiqii  décrite  par  Pierre  Marie 
sous  le  nom  de  taille  de  guêpe el  qui  est  si  caractérisée  chez  mon  malade,  l’emsl- 

(1)  Dejebine.  L’atrophie  musculaire  des  ataxiques.  Rev.  de  Méd.,  1889,  p.  81,208,  294. 

(2)  Pierre  Marie.  Article  Tabes  dorsalis.  Traité  de  médecine  Charcot-Bouchard. 

(3)  Difficulté  d’interprétation  d’une  atrophie  musculaire  chez  un  tabétique.  Enriquez  et 
Bauer.  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  26  décembre  1901,  p.  1353-1355. 


890 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


hire  dorsale  avec  courbure  de  compensation  dans  la  région  cervicale,  le  sillon 
profond  delà  région  dorsale  inférieure.  Ces  diverses  déformations  sont  en  rap- 
.port  avec  l’intensité  de  l’atrophie  musculaire  dans  les  muscles  intéressés,  son 
étendue  à  un  grand  nombre  de  muscles  delà  partie  supérieure  du  tronc,  et  sans 
doute  aussi  avec  l’ancienneté  de  cette  atrophie.  Cette  observation  mérite  à  ce 
point  de  vue  de  prendre  sa  place  dans  l’histoire  clinique  des  atrophies  muscu¬ 
laires  des  tabétiques. 

11  faut  aussi  relever  dans  cette  observation  la  suppuration  de  l’arthropathie 
scapulo-humérale,  car  la  purulence  de  l’épanchement  est  extrêmement  rare 
dans  les  arthropathies  tabétiques  (Pierre  Marie).  Cette  suppuration  qui  se  tarit 
de  temps  en  temps  pour  reparaître  est  extrêmement  abondante.  Quant  à  la 
superposition  de  l’arthropathie  et  de  l’atrophie  musculaire  dans  la  même  région, 
•elle  se  rencontre  assez  fréquemment  chez  les  tabétiques.  Faut-il,  comme  tendent  à 
l'admettre  Enriquez  etBaüerdans  leur  cas,  subordonner  l'amyotrophie  à  l’arthro- 
pathie  ?  Cette  interprétation  ne  saurait  être  discutée  chez  notre  malade,  puisque 
l’arthropathie  est  unilatérale,  et  que  l’amyotrophie  bilatérale  est  précisément 
plus  accentuée  du  côté  de  l’épaule  saine.  11  est  bien  plus  vraisemblable  d’ad¬ 
mettre  qu’arthropathie  et  amyotrophie  relèvent  l’une  et  l’autre  des  mêmes 
lésions  poliomyéliques  ou  névritiques. 

XXV.  Lésions  fines  du  Cylindraxe  dans  les  Polyné-vrites,  par  M.  G.  Ma- 

'  RiNESCO  (de  Bucarest).  (Note  communiquée  par  M.  Gilbert  Ballet.) 

J’ai  eu  la  bonne  fortune  d’examiner  à  l’aide  de  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal 
les  nerfs  périphériques  dans  trois  cas  de  polynévrite.  J’ai  pu  constater  quelques 
faits  nouveaux  desquels  je  donnerai  un  court  résumé.  Ces  lésions  ont  une 
grande  ressemblance  avec  celles  que  j’ai  trouvées  dans  les  bouts  périphériques 
dés  nerfs  sectionnés.  L’aitération  la  plus  légère  consiste  dans  la  désintégration 
granuleuse  des  neuroiibrilles  du  cylindraxe,  qui  présentent  sur  leur  trajet  de 
légers  épaississements  qui  leur  donnent  un  aspect  moniliforme.  En  même 
temps  la  substance  interfibrillaire  et  périaxile  augmente,  le  protoplasma  des 
cellules  de  Schwann  devient  apparent  et  ces  cellules  ont  une  tendance  mani¬ 
feste  à  la  multiplication.  Au  niveau  des  incisures  de  Lautermann,  il  y  a  appa¬ 
rition  de  traînées  de  protoplasma,  le  cylindraxe  se  rétrécit  ordinairement  à  ce 
niveau,  tandis  qu’au-dessus  et  au-dessous  il  se  gonfle,  les  neurolibiulles  subis¬ 
sent  la  dégénérescence  granuleuse  et  le  cylindraxe  se  fragmente  en  même 
temps  que  la  myéline  au  niveau  des  incisures.  Ces  fragments  ont  un  trajet 
tantôt  spiral  ou  replié,  ou  même  entortillé.  Les  bouts  de  cylindraxe  sont  séparés 
assez  souvent  par  des  cellules  de  forme  particulière  provenant  de  la  multipli¬ 
cation  des  cellules  de  Schwann.  On  peut  voir  en  outre  de  longues  gaines  ne 
contenant  plus  que  des  boules  de  myéline  et  des  débris  de  cylindraxe.  Mais  en 
dehors  de  ces  phénomènes  de  dégénérescence,  j’ai  trouvé  dans  deux  cas  des 
signes  morphologiques  indiscutables  de  régénérescence.  En  effet,  en  dehors 
des  tubes  nerveux  dégénérés,  on  voit  un  nombre  assez  considérable  de  fibres 
fines  réunies  en  faisceaux  plus  ou  moins  compacts  et  siégeant  presque  toujours 
âl’intérieur  des  cellules  fusiformes  et  des  bandes  protoplasmiques  résultant  de 
multiplication  des  noyaux  de  Schwann.  Le  noyau  de  ces  cellules  fusiformes  est 
très  développé  en  longueur  et  il  présente  beaucoup  de  granulations  de  chro¬ 
matine.  Un  autre  signe  de  régénérescence,  c’est  la  présence  de  boules  termi¬ 
nales  à  l’extrémité  des  fibres  en  voie  de  croissance.  Ces  boules,  qui  ont  été 
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décrites  simultanément,  par  Cajal  et  moi-même,  sont  très  rares  dans  les  poly¬ 
névrites,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  les  nerfs  radiculaires  des  tabé¬ 
tiques  où  on  les  trouve  en  grand  nombre  (1). 

Ceci  s’explique  sans  doute  par  le  fait  que  les  nerfs  régénérés  dans  les  polyné¬ 
vrites  ne  rencontrent  que  peu  d’obstacles  dans  leur  marche  ou  bien  des  arrêts 
de  croissance  comme  cela  arrive  après  les  sections  expérimentales  et  dans  le 
tabes.  Je  n’ai  pas  encore  trouvé,  du  moins  jusqu’à  présent,  des  fibres  nerveuses 
en  division  telles  que  je  les  ai  décrites  après  les  sections  expérimentales.  En 
résumé,  on  rencontre  dans  les  polynévrites  des  lésions  du  cylindraxe  sem¬ 
blables  à  celles  observées  après  les  sections  expérimentales,  et  qui  résultent 
probablement  d’un  trouble  de  la  pression  osmotique.  En  même  temps  que 
l’absorption  d’une  quantité  plus  grande  de  liquide,  il  se  produit  la  désintégra¬ 
tion  et  l’état  moniliforme  des  neurofibrilles,  l’augmentation  de  la  substance 
périaxillaire,  la  multiplication  des  noyaux,  et  l’état  variqueux  du  cylindraxe 
avec  fragmentation  de  celui-ci  et  de  la  myéline. 

Après  la  résorption  des  produits  de  dégénérescence  par  les  phagocytes,  qui 
assurément  ne  sont  pas  des  cellules  de  Schwann,  il  apparaît  à  1  intérieur  des 
cellules  fusiformes  et  des  gaines  protoplasmiques,  des  fibrilles  de  nouvelle  for¬ 
mation  parties  sans  doute  du  bout  central.  Ce  processus  de  régénérescence  peut 
être  précoce,  car  je  l’ai  rencontré  chez  une  malade  morte  cinq  semaines  après 
le  début  de  la  maladie, 

.XXVI.  Lésions  fines  des  Centres  Nerveux  au  cours  des  Polynévrites, 

par  M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest).  (Note  communiquée  par  M.  Gilbert 

Ballet. 

Nous  avons  examiné  les  ganglions  et  la  moelle  épinière  dans  sept  cas  de 
polynévrite  de  différentes  provenances.  Dans  deux  d  entre  eux,  il  s  agissait  de 
polynévrite  d’origine  tabétique,  dans  un  troisième,  il  s’agissait  d  un  diabétique 
avec  paralysie  flasque;  dans  trois  autres  cas,  la  polynévrite  était  due  à  1  intoxi¬ 
cation  par  l’alcool,  tandis  que  dans  le  septième,  il  s’agissait  d  une  polynévrite 
spéciale  qui  s’est  développée  chez  un  individu  atteint  d  une  tumeur  de  la  moelle 
épinière  mort  dans  le  marasme  le  plus  complet.  La  polynévrite,  dans  ce  dernier 
cas,  était  localisée  dans  les  nerfs  tirant  leur  origine  des  segments  sous-jacents  à 
la  tumeur,  située  dans  la  région  dorsale  supérieure.  Dans  chacun  de  ces  sept 
cas,  il  y  avait  des  lésions,  des  cellules  radiculaires  correspondantes  aux  nerfs 
dégénérés.  Ces  lésions,  dont  l’intensité  étaitfort  variable,  sont  identiques  à  celles 
que  réalisent  les  sections  nerveuses  expérimentales  :  il  s’agit  de  lésions  secon¬ 
daires.  Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  ces  dernières,  nous  avons  trouvé 
dans  les  cellules  radiculaires  altérées  un  certain  nombre  de  vacuoles.  Un  fait 
important  à  signaler  c’est  que  dans  quelques  cellules  il  se  passe  des  phénomènes 
de  réparation  consistant  dans  la  réformation  des  éléments  chromatophiles,  le 
retour  du  noyau  vers  le  centre  et  la  réintégration  du  réseau  cytoplasmique.  En 
outre,  dans  un  cas  de  polynévrite  alcoolique,  nous  avons  constaté,  qu’en  dehors 
des  cellules  radiculaires,  il  y  avait  encore  un  grand  nombre  de  cellules  des  cordons 
présentant  la  réaction  à  distance.  Puis  nous  avons  vu  la  même  réaction  dans  les 
cellules  sympathiques  situées  dans  la  corne  latérale  ou  bien  dans  la  substance 
grise  intermédiaire.  Ensuite,  les  ganglions  spinaux  présentaient  également  des 

(1)  G.  Marinesco,  Contribution  à  l’étude  de  l’Iiistologio  du  tabes.  Semaine  médicale^ 
18  avril  1906. 
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phénomènes  de  réaction  très  intense  dans  cinq  cas,  chez  lesquels  les  nerfs  sen¬ 
sitifs  étaient  également  dégénérés.  Dans  certaines  cellules  ganglionnaires  nous 
avons  vu,  comme  dans  les  neurones  moteurs,  des  phénomènes  de  réparation 
visibles  aussi  bien  dans  les  pièces  traitées  par  la  méthode  de  Nissl  que  dans 
celles  traitées  par  la  méthode  de  Cajal.  Les  premières  nous  montrent  dans  le 
centre  de  la  cellule,  en  voie  de  réparation,  une  tache  bien  colorée  et  tranchant 
avec  le  reste  de  la  cellule  ;  elle  est  constituée  par  des  corpuscules  et  des  granu¬ 
lations  chromophiles  disséminées  dans  la  substance  fondamentale  également 
bien  colorée.  La  méthode  de  Cajal  nous  permet  de  voir  à  ce  niveau,  l’impré¬ 
gnation  de  la  substance  fondamentale  et  celle  beaucoup  plus  forte  des  travées 
du  réseau  cytoplasmique,  qui  sont  également  épaissies.  Mais  les  cellules  des 
ganglions  spinaux  nous  montrent  aussi  une  autre  modification  consistant  dans 
l’état  que  Cajal  a  désigné  du  nom  d’état  fenêtré.  C’est  ainsi  qu’on  peut  voir  à  la 
périphérie  de  ces  cellules  un  système  d’anneaux  ou  d’anses  de  grandeur  diffé¬ 
rente  qui  peut  occuper  toute  la  périphérie  de  la  cellule  ou  uhe  partie  seule¬ 
ment. 

Les  deux  facteurs  qui  semblent  concourir  à  la  production  de  cet  état  fenêtré, 
c’est  d’une  part  l’excitation  du  cytoplasma  par  un  agent  irritant,  et  d’autre 
part  l’excitation  que  les  cellules  satellites  peuvent  exercer  sur  la  périphérie  de 
la  cellule  nerveuse. 

XXVII.  Tabes  pendant  l’évolution  duquel  apparaît  un  Chancre  vrai¬ 
semblablement  syphilitique.  Retard  dans  l’évolution  anatomique 
des  lésions  médullaires.  Névrites  périphériques  intenses  en  rap¬ 
port  avec  une  arthropathie  du  genou,  par  MM.  Henri  Verger  et 
H.  Grenier  de  Cardenal  (de  Bordeaux).  (Communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le 
prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique. 

XXVllI.  Sur  deux  cas  de  perte  du  Sens  Stéréognostique  à  topographie 
nerveuse,  par  MM.  Noica  et  Pop.  Avrjimescu  (de  Bucarest).  (Note  communi¬ 
quée  par  M.  André  Thomas.) 

La  perte  du  sens  stéréognostique  à  topographie  radiculaire,  dans  une  partie 
seulement  de  la  main,  a  été  constatée  pour  la  première  fois  par  MM.  Dejerine  et 
Chiray  (i),  puis  par  M.  A.  Thomas  (2)  et  enfin  par  nous-mêmes  (3). 

Aujourd’hui  nous  apportons  deux  observations  de  névrites  de  la  main,  l'une 
du  nerf  cubital,  l’autre  du  nerf  médian,  dans  lesquelles  le  sens  stéréognostique 
est  perdu  aussi  seuleinent  dans  une  partie  de  la  main,  mais  d’après  une  topo¬ 
graphie  nerveuse  périphérique. 

Première  observation.  —  Névrite  cubitale.  —  J.  B...,  âgé  de  27  ans,  entré  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Marinesco,  à  l'hospice  Pantelimon,  le  8  août  1902. 

Le  malade  est  atteint  d’une  paraplégie  flasque  des  membres  inférieurs,  survenue  à  la 
suite  d’un  traumatisme  sur  la  colonne  vertébrale. 

En  190a,  au  mois  de  mai,  notre  patient  s’est  blessé  par  mégarde  avec  un  couteau  au 
petit  doigt  de  la  main  droite.  On  voit  encore  aujourd’hui  la  cicatrice  de  la  plaie  sur  la 
face  antérieure  de  la  deuxième  phalange. 

(1)  Sur  un  cas  de  perte  du  sens  stéréognostique  à  topographie  radiculaire,  par 
MM.  Dejerine  et  Chiray.  Revue  neurologique,  p.  502,  année  1904. 

(2)  Des  troubles  radiculaires  des  sensibilités  superficielle  et  profonde  dans  un  cas  de 
paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial.  Revue  neurologique,  p.  623,  année  1904. 

(3)  Sur  la  perte  du  sens  stéréognostique  à  topographie  radiculaire  dans  quatre  cas  de 
tabes,  par  MM.  Noica  et  Pop.  Avramescc.  Revue  neurologique,  1906,  p.  99. 
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Examiné  le  30  janvier  1906,  l’on  constate  les  faits  suivants  : 

Son  petit  doigt  est  toujours  dans  une  légère  flexion  et  le  malade 
possibilité  de  fléchir  la  phalange  onguéale  sur  la  deuxieme  phalange,  cos  deux  segments 
Lntpar  conséquent  toujours  en  extension:  les  autres  mouvements  du  petit  doigt  se 

font  normalement,  de  même  les  mouvements  dans  les  autres  doigts;  . 

Une  anesthésie  tactile,  une  hypoalgésie,  une  hypothermie,  une  diminution  de  la 

sensibilité  à  la  pression  et  un  agrandissement  des  champs  de  Weber  existent . 

surface  de  la  main  appartenant  à  la  topographie  du  nert  cubital,  y  comprise 
de  l’avant-bras  correspondant  au  territoire  du  nerf  brachial  cutané  interne  (1) 

Une  hypoesthesie  vibratoire,  très  intense  au  petit  doigt  et  au  cinquième  metacarpiem 
moins  intense  sur  les  os  de  l’annulaire,  de 
interne  des  os  du  carpe  et  sur  le  cubitus. 

Le  sens  do  la  perception  des  attitudes  segmentaires  est  aboli  dans 
netit  doi'^t-  il  est  seulement  troublé  dans  les  articulations  de  l’annulaire  (le  malade 
qu’on  luffèit  dos  mouvements,  mais  il  ne  sait  pas  dans  quelle  direction)  Dans  toutes 
les  autres  articulations  des  trois  doigts  et  de  celle  du  poignet,  ce  sens  est  bien  perçu. 

le  sens  sléréoonoslique  est  très  atteint  :  le  malade  ne  devine  pas  les  objets  (im  bouchon 
deliéqe,  une  monnaie,  une  plume,  etc.),  qu’on  place  entre  les  deux  derniers  doigts  et  la 
moitié  interne  de  la  face  palmaire,  au  contraire  il  nous  les  indique  rapidement  si  nous  les 
plaçons  entre  les  trois  premiers  doigts  et  la  moitié  externe  de  la  face  palmaire.  Quelquefois, 
grâce  à  la  sensibilité,  qui  est  normale  dans  la  moitié  externe  de  la  face  palmajre  de  l'annu¬ 
laire,  le  malade  devine  que  l’objet  est  rond,  par  exemple  une  monnaie,  mais  il  ne  peut  dire 

Deuxième  observation.  -  Névrite  du  médian  droite  et  gauche.  -  D...  A.  âgé  de 
44  ans,  coiffeur,  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Marinesco,  le  10  jan¬ 
vier  1906. 

Diagnostic  :  pseudo-tabes  alcoolique. 

Dans  les  antécédents  ;  des  abus  d’alcool.  . 

La  maladie  date  seulement  depuis  quelques  jours  et  a  débuté  lentement 
Auiourd’hui  on  constate  aux  membres  inférieurs  des  troubles  de  sensibilité,  objectits 
et  «ubiectifs  des  troubles  de  motilité,  surtout  un  affaiblissement  des  muscles  extenseurs 
des*^  Dieds  des  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs  des  jambes,  une  incoordination  motrice 
quand  le  malade  reste  debout  ou  quand  il  marche,  et  une  abolition  des  reflexes  rotuliens 
et  achilléens. 

De  même  aux  membres  supérieurs  : 

Troubles  do  motilité,  afl'aiblissement  de  la  force  musculaire,  le  dynamomètre  marque 
50  à  droite  40  à  gauche;  pendant  le  Ir.avail  le  peigne  lui  échappe  des  mains;  il  fléchit 
avec  difllculté  les  doigts,  mais  surtout  les  trois  premiers  doigts,  que  les  deux  derniers  ; 

Troubles  de  sensibilité  sensations  do  fourmillements  et  d’engourdissement  dans  les 
trois  nremiers  doi<^ts,  hypoesthésie  tactile,  bypéralgésie  et  agrandissement  des  champs 
do  Weber  sur  toute  la  surface  de  la  peau  correspondant  à  la  topographie  du  nerf 
médian,  la  sensibilité  thermique  (chaud  et  froid)  et  celle  à  la  pression  normales  ; 

La  sensibilité  vibratoire  (diapason  d’Egger)  diminuée  au  niveau  des  deux  dernières 
phalanges  de  l’index  et  du  médius;  .  ,  ,  .  i 

Le  sens  de  la  perception  des  attitudes  segmentaires  est  aboli  seulement  au  niveau  des 
articulations  de  la  deuxième  avec  la  troisième  phalange,  diminué  au  niveau  des  articu¬ 
lations  de  la  première  avec  la  deuxième  phalange  des  doigts  index  et  médius; 

Le  sens  stéréognostique  est  aboli  dans  la  moitié  externe  de  la  main,  le  malade  ne  devine 
pas,  avec  les  peux  fermés,  un  objet  quelconque  placé  entre  les  trois  premiers  doigts  et  la 
partie  correspondante  de  la  face  palmaire,  tandis  qu’il  le  nomme  immédiatement  si  l  objet 
est  placé  entre  les  deux  derniers  doigts  et  la  face  palmaire  correspondante. 

XXIX.  Cas  particulier  d’infantilisme  du  Langage  chez  une  femme  de 
58  ans,  survenu  après  une  attaque  d’ Aphasie  motrice,  par  M.  Lad. 
Haskove’c  (de  Prague).  (Note  communiquée  par  M.  Henry  Meige.) 

Au  mois  de  juillet  1904,  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  une  femme  âgée  de 
38  ans,  célibataire,  qui  venait  d’être  atteinte  d  aphasie.  Il  s  agissait  alors  d  une 

(1)  Par  anomalie,  quelquefois  le  nerf  cubital  envoie  un  rameau  au  nerf  brachial 
cutané  interne. 
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aphasie  motrice  avec  une  légère  paraphasie  et  paragraphie  survenues  probable 
ment  après  une  embolie.  11  n’y  avait  pas  de  symptômes  du  côté  des  extrémités, 
de  ta  face,  de  l’œil  et  de  la  langue.  Sensibilité  conservée.  Pas  d’hystérie.  Ce  qui 
m’intéressait  surtout  chez  la  malade,  c’était  sa  prononciation  zézayante,  cares¬ 
sante  et  incorrecte  comme  chez  l’enfant,  dès  qu’elle  a  pu  exprimer  quelques 
mots. 


■■ 


La  malade  commença  à  prononcer  quelques  mots  déjà  trois  jours  après  l’at¬ 
taque  et  elle  commença  à  parler  un  mois  après. 

Cet  état  d’infantilisme  du  langage  dure  jusqu’à  présent,  c’est-à-dire  deux  ans. 
La  malade,  avant  l’attaque  aphasique,  parlait  bien.  C’est  pourquoi  je  veux  com¬ 
muniquer  ce  cas,  intéressant  à  quelques  points  de  vue.  Le  voici  : 


Observation.  —  Z.  I.,  âgée  de  38  ans,  célibataire,  couturière.  Père  mort  de  phtisie  pul¬ 
monaire,  mère  morte  asthmatique,  deux  consanguins  bien  portants.  Il  n’y  a  pas  dans  la 
parenté  de  maladies  nerveuses,  mentales,  ni  d’alcoolisme.  La  malade  souffre  depuis  l’en- 
l'ance  de  migraines  qui  étaient  auparavant  très  fréquentes,  reparaissant  une  ou  deux  fois 
par  mois.  Dans  les  dernier.s  temps,  elles  ne  sont  pas  aussi  fréquentes,  mais  elles  sont  très 
«  graves  ».  L’attaque  de  migraine  consiste  seulement  en  douleurs  de  tête,  nausées,  vo¬ 
missements  et  quelquefois  tremblements  et  palpitations  de  cœur.  Il  n’y  avait  jamais  pen¬ 
dant  l’attaque  de  symptômes  du  côté  du  langage,  de  l’œil  ou  de  la  sensibilité.  La  malade 
fréquentait  régulièrement  l’école,  et  elle  était  toujours  à  l’école  parmi  les  premières.  Son 
développement  physique  et  psychique  était  normal.  Son  langage  était  toujours  régulier 
et  correct.  Réglée  à  14  ans,  la  malade  avait  ses  règles  toujours  régulièrement.  A  l’âge  de 
19  ans,  elle  fut  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  revint  après  20  ans.  La  malade 
passa  l’âge  critique  à  43  ans,  sans  inconvénients.  A  cette  époque,  l’acuité  de  l’ouïe  du 
côté  gauche  a  commencé  à  diminuer.  Le  médecin  qui  fut  consulté  alors  a  trouvé  l’or¬ 
gane  de  l’ouïe  normal  et  il  exprima  l’opinion  qu’il  s’agissait  d’une  affection  nerveuse. 

En  1900,  la  malade  fut  de  nouveau  souffrante  d’un  rhumatisme  articulaire,  qui  dura 
quelques  mois.  Un  jour,  la  malade  déjà  bien  portante  ressentit  soudainement  le  matin  à 
son  réveil  une  douleur  vague  dans  une  dent  et  elle  s’aperçut  qu’elle  ne  pouvait  pas  bien 
prononcer  la  lettre  s.  Les  gens  qui  ne  connaissaient  pas  bien  la  malade  auparavant,  ne 
s’apercevaient  de  rien,  mais  son  frère  observa  cette  gêne  dans  la  prononciation  de  la 
malade.  Cet  état  dura  trois  mois  et  il  disparut  de  lui-même.  La  malade  fut  de  nouveau 
bien  portante,  sauf  quelques  palpitations  de  cœur  qui  se  répétaient  de  temps  en 
temps,  jusqu’au  mois  de  juillet  1904.  A  cette  époque,  la  malade  venait  d’aller  voir  son 
frère  à  la  campagne.  Elle  fut  alors  forcée  de  faire  une  marche  d’une  demi-heure  en  pleine 
chaleur,  mais  elle  l’a  faite  sans  effort  et  sans  en  être  incommodée.  Elle  marcha  tout  tran¬ 
quillement  bien  portante  et  gaie,  sans  le  moindre  soupçon  de  ce  qui  viendrait  dans  la 
suite.  Arrivée  chez  son  frère,  elle  ne  trouva  personne  à  la  maison  et  elle  se  reposa  pen¬ 
dant  une  demi-heure.  La  première  personne  qu’elle  vit  fut  sa  belle-sœur  avec  laquelle 
elle  ne  s’accordait  pas  bien.  En  voulant  lui  adresser  la  parole,  la  malade  ne  put  sou¬ 
dainement  prononcer  un  mot. 

Après  quelques  instants  elle  put  dire  seulement  à  sa  belle-sœur  :  «  Comme  vous  avez  été 
effrayée  I  »  C’est  tout  ce  qu’elle  put  prononcer  le  reste  de  ce  jour-là.  Le  lendemain,  vers  le 
soir,  elle  articula  encore  quelques  mots  et  ce  fut  tout.  Pendant  la  nuit  la  malade  put 
bien  dormir,  elle  ne  ressentait  aucune  douleur  et  elle  comprenait  bien  ce  qne  l’on  disait. 
Pas  de  symptômes  du  côté  des  extrémités.  «  Los  premiers  jours  seulement,  dit  la  malade, 
j’éprouvai  une  certaine  gêne  dans  la  déglutition  et  je  pense  que  j’avais  alors  les  mâchoires, 
la  bouche  et  la  langue  affaiblies.  »  La  malade  est  consciente  de  sa  paragrajihie  au  commen¬ 
cement  de  la  maladie,  quand  elle  se  faisait  comprendre  des  autres  personnes  par  écrit. 
L’état  de  la  malade  s’améliorait  rapidement,  de  telle  sorte  qu’elle  pouvait  déjà  parler 
après  un  mois,  mais  son  langage  prit  un  caractère  infantile  et  difficilement  intelligible. 
«  La  voix  aussi,  dit  la  malade,  est  enrouée,  et  les  cordes  vocales  sont  très  larges.  » 

A  l’examen,  on  trouve  la  malade  d’une  taille  moyenne  et  de  peu  d’embonpoint,  les 
cheveux  grisonnants.  Pas  de  troubles  de  la  marche  ni  des  mouvements.  Mémoire  bonne, 
pas  de  lésions  de  l’intelligence.  La  malade  présente  seulement  une  émotivité  légère.  Pas  de 
troubles  de  l’innervation  de  la  face,  de  l’œil  et  de  la  langue.  Pupilles  égales,  un  peu 
étroites,  réagissant  bien.  Examen  intraoculaire  normal  (Docteur  Chalupecky).  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  de  la  peau;  diminution  de  l’acuité  de  l’ouïe  des  deux  côtés. 


Catharrus  bilateralis  cavi  tympani  avec  lésion  du  labyrinthe  (Docteur  Vignola).  Pas  de 
lésion  de  l’odorat  et  du  goût.  Pas  de  troubles  de  la  motilité.  Réflexes  rotuliens  vifs.  Exci¬ 
tabilité  vasomotrice  de  la  peau  vive.  Pas  de  lésions  du  poumon.  Signes  d’une  légère  endo¬ 
cardite  ancienne.  Le  pouls  est  dur,  régulier,  76  pulsations  par  minute.  Sphincters  nor¬ 
maux.  Pas  de  symptômes  d’une  lésion  syphilitique  ou  d’alcoolisme  chronique.  La  malade 
se  porte  bien  à“ présent,  elle  remarque  seulement  qu’il  lui  vient  beaucoup  de  mucosités 
dans  le  pharynx.  Ce  qui  est  frappant  chez  la  malade,  aujourd’hui  encore,  c’est  sa  manière 
de  parler,  qui  persiste  depuis  l’attaque  d’aphasie  de  1904,  et  qui  consiste  dans  un  état 
d’infantilisme  du  langage  caractérisé  par  une  prononciation  douce,  zézeyante  et  par  une 
sorte  de  jargon  infantile.  La  malade  écorche  la  langue.  Voici  quelques  exemples  en 
tchèque  :  sybla  (1)  au  lieu  de  shybla,  vyslovuju  —  vislovuji,  Jozefina  —  J osefina,  nejstarsi  — 
nejstarsi,  ponévac  —  ponevac,  nabzezi  —  nabrezi,  tsiznin  —  striznin,  etc.,  ce  qui  correspond 
en  français  par  exemple  à  la  manière  suivante  ;  embaser  au  lieu  d'embrasser,  ze  au  lieu  de  je, 
lezer  au  lieu  de  léger,  langage  —  langaze,  sé  —  chez,  marse  —  marche,  etc. 

La  malade  a  parlé  aussi  d’elle-même  à  la  troisième  personne  comme  les  enfants  et  son 
langage  était  aussi  incorrect  au  point  de  vue  grammatical,  surtout  au  commencement 
de  la  maladie.  On  observe  aussi  chez  la  malade  une  sorte  de  légèreté  avec  laquelle  elle 
saute  du  rire  au  pleurer.  De  même  on  observe  un  léger  état  spasmodique  dans  le  langage. 
Tous  ces  signes  rappellent  l’état  psychique  que  l’on  observe  souvent  dans  la  sclérose  en 
plaques,  mais  il  n’y  a  pourtant  chez  la  malade  de  symptômes  caractéristiques  de  cette 
maladie. 

Actuellement,  on  ne  peut  faire  chez  la  malade  aucun  diagnostic  que  l’état 
d’infantilisme  du  langage  survenu  après  une  attaque  d’aphasie  motrice  causée  proba¬ 
blement  par  une  embolie.  L’attaque  de  l’aphasie  soudaine,  l’état  du  cœur,  le  portrait 
clinique  de  l’affection  et  sa  marche  le  prouvent  bien.  Quant  à  la  localisation 
de  la  lésion  cérébrale,  on  peut  supposer  une  ou  plusieurs  lésions  insignifiantes 
dans  les  ganglions  centraux  du  côté  gauche,  peut-être  aussi  des  deux  côtés. 

Dans  la  carte  d’invitation  à  la  séance  du  Verein  fur  Psychiatrie  und  Neurologie 
in  Wien,  du  8  mai  1906,  je  lis  dans  le  programme  une  conférence  du  professeur 
Pick  intitulée  :  Ueber  sprachlichen  Infantilismus  als  Folge  zerebraler  Herderhrankung 
bei  Erwachsenen.  Malheureusement  je  ne  connais  pas  le  contenu  de  cette  confé¬ 
rence.  S’il  s’agit  des  cas  identiques  (les  cas  de  M.  Pick  sont  certainement  avérés 
par  l’autopsie),  on  y  trouvera  un  nouvel  appui  pour  la  supposition  ci-dessus 
exprimée. 

M.  Henry  Meige.  —  11  y  a  lieu  de  rapprocher  l’intéressante  observation  de 
M.  Haskovec  du  syndrome  décrit  parM.  Ernest  Dupré  sous  le  nom  de  puérilisme. 
M.  E.  Dupré  a  signalé  le  puérilisme  du  langage  et  de  la  mimique  au  cours  des 
encéphalopathies  organiques. 

XXX.  Paraplégie  Spasmodique.  —  Troubles  cérébraux.  —  Sclérose  en 
plaques  probable,  par  MM.  Paul  Charles  Petit  et  \EiLL.çnD. 

11  s’agit  d’un  homme  qui,  sans  syphilis  antérieure,  fut  pris  vers  40  ans  de 
troubles  de  la  marche.  Le  sujet  présente  une  contracture  permanente  des  genoux 
lorsqu’il  est  assis.  11  y  a  impuissance  absolue  à  la  marche.  L’atrophie  muscu¬ 
laire  est  nulle.  La  sensibilité  est  abolie  dans  tous  ses  modes  jusqu  à  une  ligne 
horizontale  passant  à  deux  travers  de  main  au-dessus  de  l’ombilic.  Le  reflexe  du 
genou  est  très  exagérée;  il  y  a  un  réflexe  de  Babinski  très  net.  Le  réflexe  abdo¬ 
minal  est  supprimé.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  exagérés.  Le  malade 
ne  sent  pas  les  inégalités  du  sol.  Il  souffre  d’une  paralysie  du  rectum  qui  est 
cause  chez  lui  d’une  incontinence  des  matières;  il  y  a  aussi  incontinence  d’urine 

(1)  On  prononce;  s:=sch,  z=:  dj,  ne  =  nie,  c=  tsch,  r=;rz,  etc. 


Iteb'-. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


très  prononcée.  Les  désirs  vénériens  sont  abolis.  Jusqu’à  la  ligne  citée  plus  haut^ 
la  transpiration  a  totalement  cessé.  Du  côté  de  la  vue,  on  note  du  nystagmus,  de 
la  diplopie;  mais  les  réflexes  de  la  pupille  sont  normaux.  La  mémoire  des  faits 
récents  baisse.  La  parole  est  parfois  gênée.  L’état  général  est  excellent,  la 
démarche,  quand  on  le  fait  lever  et  qu’on  le  soutient,  est  nettement  spasmo¬ 
dique. 

Le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique  n’est  pas  douteux.  Mais  les  autres 
symptômes  soulignés  plus  haut  sont  des  symptômes  de  sclérose  en  plaques.  Et 
nous  pensons  que,  dans  ce  cas,  il  faut  poser  le  diagnostic  de  sclérose,  dont  une- 
plaque  aurait  réalisé  à  la  moelle  le  type  de  la  myélite  spasmodique  et  une  autre 
cérébrale  (méningée  ou  non)  aurait  complété  le  tableau  symptomatique. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


5.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOÜRRIT  ET  C“,  8,  RUE  GAHANCIÈRE.  —  8561. 
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CONSIDÉRATIONS  SUR  LA  SOI-DISANT  •  APHASIE  TACTILE  t  (i) 


J.  Dejerine. 

Dans  une  des  dernières  séances  de  la  Société  de  Neurologie,  notre  collègue 
M.  le  professeur  Raymond  (2)  a  présenté,  en  collaboration  avec  M.  Egger,  une 
malade  qui,  atteinte  de  troubles  de  la  sensibilité  de  la  main  droite  l’empêchant 
de  reconnaître  et  partant  de  dénommer  les  objets  qu’on  lui  mettait  dans  cette 
main,  —  tandis  qu’elle  reconnaissait  très  bien  et  dénommait  très  facilement 
ceux  qu’on  lui  mettait  dans  l’autre  main,  —  fut  regardée  par  ces  auteurs 
comme  atteinte  d’une  espèce  nouvelle  d’aphasie,  l’Aphasie  tactile.  Pour  MM.  Ray¬ 
mond  et  Egger,  il  s’agissait  de  symptômes  tout  à  fait  analogues  à  ceux  que  l’on 
rencontre  dans  la  surdité  verbale,  où  le  mot  parlé  n’évoque  plus  l’image  audi¬ 
tive  correspondante,  et,  pour  eux,  de  même  que  la  surdité  verbale  ne  serait 
qu’une  aphasie  acoustique,  de  même  chez  leur  malade  il  existerait  une  aphasie 
tactile,  car  chez  elle  les  communications  entre  le  centre  de  la  perception  stéréo- 
gnostique  et  la  zone  du  langage  seraient  interrompues. 

La  malade  que  je  présente  à  la  Société  présente  les  mêmes  troubles  de  la  per¬ 
ception  tactile  que  celle  des  auteurs  précédents.  Elle  aussi,  tout  en  étant  capable 
de  reconnaître  grossièrement  les  dimensions,  la  forme,  la  consistance,  la  tem¬ 
pérature,  le  volume  des  objets  qu’on  lui  place  dans  la  main,  est  incapable  d’en 
dire  le  nom,  car  les  troubles  de  la  sensibilité  qu’elle  présente  dans  cette  main, 
tout  en  étant  très  peu  accusés,  le  sont  cependant  assez  pour  que  la  notion  de 
l’objet  ne  soit  pas  éveillée  dans  son  cerveau  et  que  partant,  n’ayant  pas  cette 
notion  de  l’objet  présente  à  l’esprit,  elle  ne  puisse  en  évoquer  le  nom.  Ce  sont 
là  des  faits  bien  connus  sur  lesquels  Wernicke  attira  l’attention  en  1896  (para¬ 
lysie  tactile),  que  j’ai  étudiés  moi-même  en  1900  (3)  et  qui,  en  1904,  ont  été 
l’objet  d’un  travail  de  Bonhoeffer  (4).  Mais  ces  faits  n’ont  absolument  rien  à 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  7  juin  1906. 

(2)  Raymond  et  Eggbr.  Un  cas  d'aphasie  tactile.  Société  de  Neurologie,  séance  du  5  avril 
1906.  Revue  Neurologique,  p.  371. 

(3)  J.  Dejerine.  Sémiologie  du.  système  nerveux.  T.  Y  delà  Pathologie  générale  de 

Bouchard.  Paris,  1900.  . 

(4)  K.  Bonhoepper.  Ueber  das  Verhalten  der  Sensibilitat  bei  Hirnrindenlasion.  Deuiscft 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  t.  XXVI,  p.  57. 
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voir  avec  l’aphasie  et  ne  sont  autres  que  des  agnosies  dues  aux  troubles  de  la 
sensibilité  présentés  par  les  malades,  troubles  de  la  sensibilité  qui  les  empêchent 
d  avoir  la  notion  complète  de  la  nature,  de  l’usage,  des  propriétés  des  objets 
qu’on  leur  donne  à  palper.  N’ayant  qu’une  idée  plus  ou  moins  incomplète  de 
la  nature  de  ces  objets,  il  est  aisé  de  comprendre  qu’ils  n’en  puissent  trouver  le 
nom. 

L  aphasique,  au  contraire,  qu’il  soit  moteur  ou  sensoriel,  est  un  sujet  qui  a 
conservé  la  notion  des  images  d’objets  et  qui  a  perdu  la  notion  des  mots  servant 
à  designer  ces  objets.  Si  c’est  un  aphasique  moteur,  il  ne  peut  dénommer  les 
objets  qu’on  lui  montre,  qu’il  touche,  flaire,  etc.,  car  il  a  perdu  le  souvenir  des 
images  d’articulation  servant  à  dénommer  ces  objets.  Si  c’est  un  aphasique 
sensoriel,  paraphasique  et  jargonaphasique,  il  ne  pourra  davantage  les  dénom- 
nier  et  on  ne  pourra  entrer  en  communication  avec  lui  ni  avec  la  parole  parlée 
ni  avec  1  écriture.  Mais  cet  aphasique  sensoriel  ayant  perdu  ses  images  audi¬ 
tives  et  visuelles  des  mots  et  cet  aphasique  moteur  ayant  perdu  ses  images 
d’articulation,  ces  sujets  chez  lesquels  le  langage  intérieur  est  altéré,  ces  sujets, 
dis-je,  ont  conservé  intacte  la  notion  des  objets  avec  lesquels  leurs  diiférents 
sens  les  mettent  en  rapport.  Ils  en  connaissent  l’usage,  les  propriétés  et  ne  les 
confondent  jamais  les  uns  avec  les  autres. 

Au  contraire,  chez  les  sujets  atteints  de  troubles  de  la  sensibilité  périphé¬ 
rique,  la  notion  de  l’objet  n’est  pas  éveillée  chez  eux,  parce  que  l’association 
des  images  commémoratives  ne  peut  se  faire  dans  la  corticalité,  les  renseigne¬ 
ments  fournis  par  la  périphérie  étant  insuffisants. 

Si  l’on  examine  un  certain  nombre  d’hémianesthésiques  d’origine  cérébrale 
très  peu  ou  presque  pas  hémiplégiques,  c’est-à-dire  dans  des  conditions  leur 
permettant  de  palper  les  objets  qu’on  leur  place  dans  la  main,  on  observe  toute 
la  serie  depuis  les  cas  où,  avec  une  anesthésie  superficielle  et  profonde  très 
marquée  les  malades  ne  se  rendent  pas  compte  qu’ils  ont  quelque  chose  dans  la 
main,  jusqu’à  ceux  où  avec  des  troubles  très  légers  de  la  sensibilité,  la  forme 
des  objets  est  plus  ou  moins  complètement  reconnue,  jusqu’à  ceux,  enfin,  où  les 
objets  sont  complètement  reconnus  mais  au  bout  d’un  temps  un  peu  long  — 
une  à  deux  secondes  de  plus  que  pour  la  main  saine. 

La  malade  que  je  montre  à  nos  collègues  est  depuis  prés  d’un  an  dans  mon 
service  ;  elle  présente  les  symptômes  du  Syndrome  thalamique  et  à  cet  égard  son 
observation  très  détaillée  sera  publiée  prochainement  par  mon  ancien  interne 
M.  Roussy,  dans  sa  thèse  inaugurale  consacrée  à  l’étude  clinique  et  anatomo- 
pathologique  de  ce  syndrome. 


Observation  (résumé).  —  Il  s’agit  d’une  femme  de  49  ans,  hospitalisée  dans  mon  service 
depuis  juillet  1905  pour  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  moitié  droite  du  corps  Le 
nfilt  H®  à  janvier  1901,  époque  à  laquelle  elle  fut  frappée  d’hémi- 

pl^ie  droite  légère  et  de  troubles  de  la  vision,  sans  troubles  de  la  parole. 

■  tat  actuel.  —  Pas^  d’hémiplégie  faciale.  Le  membre  supérieur  droit  est  très  légère¬ 


ment  affaibli,  mais  tous  les  mouvements  s’exécutent  avec  une  très  grande  facilifé  et 
®  menabre  inférieur  droit  on  ne  note  pas 

n  d’amplitude  des  mouvements 


de  faiblesse  musculaire,  à  part  une  très  lé 


des  orteils.  Pendant  la  marche,  la  malade  traîne  très  légèrement  cette  jambe.  Pas  trace 
de  contracture  dans  les  membres.  Pendant  les  mouvements  du  membre  supérieur  droit  il 
"Airnfn”  <1  ^  se  rencontre  également  dans  le  membre  inférieur  du 

MA  Slo®""®  ‘®“  qu’à  gauche.  Réflexes  achilléens  égaux  des 

deux  côtés.  Réflexe  plantaire  en  flexion  des  deux  côtés.  Pas  de  phénomène  du  pied.  La 
réaction  des  orteils  est  normale  et  se  fait  des  deux  côtés  en  flexion  plantaire 
SemtbiMe.  -  Depuis  le  début  des  accidents,  c’est-à-dire  depuis  plus  de  cinq  ans,  la 


CONSIDÉRATIONS 


LA  SOI-DISANT  APHASIE  TACTILE 


malade  souffre  de  douleurs  assez  vives  dans  le  côté  droit  du  corps,  bras,  jambe  et  tronc, 
surtout  dans  le  bras  et  la  main.  Ces  douleurs  sont  comparées  par  la  malade  à  un  cou¬ 
rant  qui  remonte  de  bas  en  haut  dans  tes  membres,  courant  chaud  qui  ressemble  à  des 
brûlures,  douleurs  à  caractère  profond. 

Sensibilité  objective.  —  Intacte  partout,  exagérée  même  sur  toute  la  moitié  droite  du 
corps  (pinceau  de  blaireau),  sauf  sur  le  petit  doigt  de  la  main  droite  où  elle  est  abolie. 
Mais  le  sens  de  la  localisation  des  impressions  est  altéré.  Conservé  seulement  sur  les 
pulpes  unguéales,  où  la  malade  localise  parfaitement  les  impressions,  il  est  altéré  sur 
la  peau  des  phalangines  et  des  phalanges  où  un  attouchement  est  toujours  rapporté  à  la 
peau  de  la  phalangette  correspondante.  Un  attouchement  du  creux  de  la  main  est  loca¬ 
lisé  à  droite  où  à  gauche  de  l’endroit  touché  par  le  pinceau,  avec  une  erreur  de  distance 
de  2  à  3  centimètres.  Le  seuil  extensif  (compas  de  Weber)  est  également  touché.  Sur  la 
peau  des  pulpes  unguéale  l’écart  avec  la  main  saine  est  à  peu  prés  du  double  et  l’écar¬ 
tement  augmente  sur  les  phalangines  et  les  phalanges. 

Sensibilité  douloureuse.  —  Hyperalgésie  de  toute  la  moitié  droite  du  corps,  sauf  sur 
le  petit  doigt  où  eile  est  abolie  et  la  partie  inférieure  du  membre  inférieur.  Hyperesthésie 
thermique  —  froid  et  chaud,  surtout  pour  le  chaud  —  dans  les  mêmes  régions.  Le  sens 
de  la  pression  est  conservé,  mais  réveille  de  la  douleur.  La  sensibilité  osseuse  est  très 
exagérée  sur  tous  les  os  du  côté  droit;  elle  est  abolie  pour  le  petit  doigt  et  le  métacar¬ 
pien  correspondant. 

Sens  des  attitudes.  —  Altéré  légèrement.  La  malade  reconnaît  assez  bien  les  positions 
que  l’on  imprime  à  ses  doigts,  mais  elle  en  estime  très  mal  le  degré  et  lorsqu’on  ramène  à 
l’extension  un  doigt  préalablement  fléchi,  elle  croit  qu’il  reste  légèrement  fléchi.  La 
malade  reproduit  avec  sa  main  gauche  les  attitudes  passives  imprimées  à  sa  main  droite 
et  ne  peut  exécuter  le  phénomène  inverse.  Au  membre  inférieur  il  existe  de  l’anesthésie 
sur  l’extrémité  inférieure  de  la  jambe  et  au  pied;  et,  dans  ce  dernier  organe,  la  notion 
des  attitudes  est  complètement  abolie  pour  les  orteils  et  le  cou-de-pied.  Sphincters 
intacts. 

Sens  spéciaux.  —  Vue  :  hémianopsie  homonyme  latérale  droite,  avec  réaction  pupil¬ 
laire  hémiopique.  Fond  de  l’œil  intact.  Rien  à  noter  du  côté  des  autres  sens  spéciaux. 

Perception  stéréognostique.  —  La  malade  ayant  les  yeux  fermés,  on  lui  met  successive¬ 
ment  dans  la  main  droite,  puis  dans  la  gauche,  des  objets  en  lui  demandant  d’en  indi¬ 
quer  le  nom. 


Objet 


Main  droite 


Main  gauche 


Une  clef.  C’est  un  objet  assez  long, 

mince,  dur,  qui  a  un  trou  à.  une 
extrémité. 

D.  A  quoi  cela  sert-il  ?  —  H.  Je  ne  sais  pas  ce  que  c’est. 

Un  dé  à  coudre.  C’est  court,  assez  épais,  un 

peu  rugueux,  rond  et  percé  d’un 


D.  Cet  objet  quel  est-il?  —  R.  Je  ne  sais  pas. 

Une  pièce  de  deux  sous  C’est  rond,  c’est  mince,  c’est 
en  cuivre.  dur. 


1  usage?  —  R.  Je  ne  sais  pas. 

C’est  un  rond  plus  grand  que 
l’objet  précédent,  c’est  aussi  plus 
épais.  Ce  n’est  pas  plus  dur.  Il 
y  a  quelque  chose  sur  un  des 
côtés  du  rond. 

Z>.  Quel  est  le  nom  de  l’objet?  —  R.  Je  ne  puis  le  dlre,car  j( 
touchant. 

C’est  long  d’un  côté  et  moins 
long  de  l’autre.  C’est  plus  épais 
que  l’objet  précédent  et  beau¬ 
coup  moins  dur. 

D.  A  quoi  sert  cet  objet?  —  R.  Je  ne  sais  pas. 


D.  Quel  est  cet  objet,  s 


Une  boite  d’allumettes 
de  la  régie  vide  de  son 
contenu. 


Une  clef. 


Un  dé  à  coudre. 


Une  pièce  de  deux 


C’est  une  montre. 


ne  le  reconnais  pas  en  le 
Une  boite  d’allumettes. 
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Morceau  de  sucre. 


C’est  froid,  rond,  lisse,  assez 
long  et  c’est  creux. 


Crochet  à  bottines.  C’est  plus  dur  et  plus  froid  à 

un  bout,  il  y  a  une  extrémité 
ronde  qui  doit  être  en  bois. 

D.  A  quoi  cela  sert-il?  —  R.  Je  ne  sais  pas. 


Main  gauche 
Tube  court  en  verre. 


Un  morceau  de  sucre. 


Crochet  à  bottines. 


Cette  malade  bien  que  reconnaissant  avec  sa  main  droite  les  trois  dimensions 
des  objets,  leur  forme  générale  ainsi  que  leurs  qualités  physiques  —  froid, 
chaud,  dureté,  mollesse  relatives,  —  est  cependant  incapable  d’en  indiquer  les 
usages  et  le  nom. 

Chez  elle,  la  palpation  s’exécute  aussi  facilement  avec  les  doigts  de  la  main 
droite  qu’avec  ceux  du  côté  sain  —  main  gauche,  —  et  cette  impossibilité  de 
reconnaître  complètement  et  partant  de  dénommer  les  objets  tient  uniquement 
aux  troubles  de  la  sensibilité  qui  existent  chez  elle  et  quej’ai  indiqués  plus  haut. 

Cette  malade,  ainsi  qu’on  le  voit,  est  tout  à  fait  semblable  à  celle  présentée  à 
la  Société  par  MM.  Raymond  et  Egger.  Elle  est  même,  dirai-je,  dans  de  meil¬ 
leures  conditions  d’étude  que  cette  dernière,  car  elle  n’a  pas  trace  d’hémiplégie, 
tandis  que  la  malade  des  auteurs  précédents  est  nettement  paralysée  des  mou¬ 
vements  de  la  main  et  des  doigts,  condition  défectueuse  pour  pouvoir  étudier 
avec  précision  les  altérations  de  la  perception  stéréognostique. 

Dans  le  cas  que  je  présente  à  la  Société,  il  s’ agit, je  le  répète, purement  et  uni¬ 
quement  d’agnosie  tactile,  et  je  ne  vois  pas  en  quoi  l’aphasie  a  à,  intervenir  ici. 
Les  auteurs  que  je  viens  de  citer  regardent  leur  cas  comme  prouvant  l’existence 
d’une  nouvelle  variété  d’aphasie,  «  aphasie  tactile,  >  et,  comparant  les  troubles 
présentés  par  leur  malade  à  ceux  que  l’on  observe  dans  la  surdité  verbale,  ils 
admettent  que  la  symptomatologie  est  tout  à  fait  analogue  dans  les  deux  cas. 
«  La  surdité  verbale,  disent-ils,  avec  conservation  de  la  perception  musicale 
entend  et  comprend  les  mélodies,  mais  la  parole  parlée  reste  pour  elle  un  com- 
plexus  acoustique  sans  signification,  comme  chez  notre  malade  l’objet  palpé 
reste  un  complexus  de  qualités  physiques  sans  notion  d’usage.  Dans  les  deux  cas 
l’association  des  éléments  simples  entre  eux  est  conservée,  mais  ce  qui  est  aboli 
c’est  l’association  avec  la  zone  du  langage.  L’aphasie  est  le  déficit  commun  aux 
deux  cas.  Nous  pouvons  donc  parler  d’une  aphasie  tactile  au  même  titre  que 
d’une  aphasie  acoustique  dans  la  surdité  verbale  ». 

Je  ne  comprends  pas,  je  l’avoue,  l’analogie  que  veulent  établir  MM.  Raymond 
et  Egger  entre  une  image  tactile  —  image  de  sensibilité  générale  qui,  associée 
avec  d’autres  images  également  de  sensibilité  générale  (sens  musculaire  et  arti¬ 
culaire,  de  localisation,  de  pression,  de  température),  nous  donne  la  perception 
stéréognostique  et  la  connaissance  de  la  nature  des  objets;  je  ne  comprends  pas, 
dis-je,  cette  comparaison,  avec  une  image  auditive  verbale,  image  spécialisée 
pour  la  fonction  du  langage.  11  s’agit  là  de  faits  d’ordre  absolument  différent. 

Un  sujet  qui  tout  en  reconnaissant  plus  ou  moins  exactement  par  la  palpation 
la  forme  et  les  dimensions  des  objets,  ne  peut  en  dire  le  nom,  est  un  sujet 
chez  lequel  il  existe  des  troubles  de  la  sensibilité  et  c’est  pour  cela  qu’il  ne  peut 
les  dénoncer,  car  il  ne  sait  pas  ce  que  sont  ces  objets. 
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Pour  reconnaître  un  objet  par  la  palpation  il  ne  suffit  pas  d’en  percevoir  les 
trois  dimensions  ;  il  faut  que  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  soit  intacte, 
que  le  seuil  extensif  le  soit  également  et  qu’il  en  soit  de  même  pour  le  sens  de 
localisation  des  impressions.  Or,  ces  deux  derniers  modes  de  sensibilité  sont 
encore  beaucoup  plus  altérés  dans  le  cas  de  MM.  Raymond  et  Egger  que  dans 
le  mien,  puique  leur  malade  localise  à  l’annulaire  et  au  petit  doigt  un  attouche¬ 
ment  du  pouce. 

En  d’autres  termes,  il  me  paraît  superflu  d’insister  sur  ces  faits  qui  sont  de 
notion  courante:  si  un  sujet  dont  la  sensibilité  périphérique  n’est  pas  complète¬ 
ment  intacte  —  et  dans  l’espèce  c’est  toujours  le  cas  à  moins  qu’on  ne  ’se  trouve 
en  présence  d’un  dément  —  ne  peut  désigner  par  leur  nom  les  objets  qu’on  lui 
donne  à  palper,  c’est  parce  qu’il  ne  sait  pas  ce  que  sont  ces  objets,  c’est  parce 
qu’il  est  agnosique  pour  ces  objets  (1). 

Il  n’y  a  pas  plus  d’aphasie  tactile  ici  qu’il  n’y  a  d’aphasie  visuelle  chez  un 
sujet  dont  l’acuité  visuelle  plus  ou  moins  altérée  ne  lui  permet  pas  de  distinguer 
les  objets,  d’aphasie  auditive  chez  un  sujet  plus  ou  moins  sourd,  d’aphasie  gus¬ 
tative  dans  le  cas  de  diminution  du  goût,  à  la  suite  de  lésions  des  nerfs  corres¬ 
pondants,  etc.  Dans  tous  ces  cas  il  s’agit  d’agnosies  tactile,  visuelle,  auditive, 
gustative,  c’est-à-dire  de  troubles  dans  la  reconnaissance  des  objets  par  insuf¬ 
fisance  de  renseignements  fournis  par  la  sensibilité  générale  ou  spéciale.  Dans 
tous  ces  cas,  en  un  mot,  ce  sont  les  réveils  et  les  associations  d’images  d’objets 
•  qui  ne  peuvent  se  faire  complètement  par  insuffisance  d’apports  sensitifs  péri¬ 
phériques.  Le  sensorium  est  intact  mais  il  est  insuffisamment  renseigné  et  il  est 
aisé  de  comprendre  qu’insuffisamment  renseigné  sur  la  nature  de  l’objet,  il  ne 
puisse  en  trouver  le  nom. 


(1)  Dans  le  travail  que  j’ai  cité  précédemment,  Bonhoeffer  discute  l’opinion  que  j’ai 
émise  en  1900  dans  ma  Sémiologie  du  système  nerveux,  à  savoir  qu’on  ne  peut,  en  se 
basant  seulement  sur  les  troubles  de  la  sensibilité,  dire  si  une  hémianesthésie  est  d’ori¬ 
gine  corticale  ou  centrale,  et  que  ce  diagnostic  n’est  possible  ou  probable  que  par  la 
présence  d’autres  symptômes  surajoutés  —  épilepsie  partielle,  monoplégie  ;  Bonhœffer,  par 
contre,  considère  à  l’exemple  de  Wernicke  qu’on  peut  porter  le  diagnostic  certain  de  lésion 
corticale  et  non  capsulaire  toutes  les  fois  que  l’on  se  trouve  en  présence  de  sujets  chez  les¬ 
quels  il  existe  un  trouble  dans  la  localisation  des  sensations  et  de  la  perception  tactile,  les 
autres  modes  de  sensibilité  ne  présentant  que  des  altérations  très  légères.  Ma  malade 
qui  présente  le  syndrome  thalamique  n’est  certainement  pas  atteinte  de  lésion  corticale  ; 
son  observation  prouve  une  fois  de  plus  que  ce  n’est  pas  en  se  basant  seulement  sur  les 
caractères  que  présente  l’hémianesthésie  de  cause  cérébrale  que  l’on  peut  dire  si  cette 
dernière  est  de  cause  corticale  ou  centrale. 
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II 


TABES  PENDANT  L’ÉVOLUTION  DUQUEL  APPARAIT  UN  CHANCRE  VRAI 
SEMBLABLEMENT  SYPHILITIQUE.  -  RETARD  DANS  L’ÉVOLUTION  ANA¬ 
TOMIQUE  DES  LÉSIONS  MÉDULLAIRES.  —  NÉVRITES  PÉRIPHÉRIQUES 
INTENSES  EN  RAPPORT  AVEC  UNE  ARTHROPATHIE  DU  GENOU  (1) 


Henri  Verger  et  H.  Grenier  de  Cardenal 

(de  Bordeaux). 


Nous  relatons  ici  une  observation  de  tabes  remarquable  à  plusieurs  points  de 
vue,  que  nous  avons  pu  étudier  largement  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Pitres.  On  y  trouve  en  effet  : 

1»  Le  début  des  premières  douleurs  fulgurantes  deux  ans  avant  l’apparition 
dun  chancre  présentant  tous  les  caractères  classiques  de  la  lésion  primaire  de 
la  sjphilis  ; 

2”  Une  discordance  tout  à  fait  remarquable  entre  la  longue  durée  des  mani¬ 
festations  cliniques  d’une  part,  et  d’autre  part  le  peu  d’intensité  et  la  topogra¬ 
phie  restreinte  de  la  sclérose  médullaire  ; 

3»  L’existence  de  lésions  névritiques  particulièrement  intenses  dans  les  nerfs 
articulaires  du  genou,  correspondant  à  l’existence  d’une  arthropathie  de  cette 


OBSERVATION 


entre  à  l’hôpital  dans  le  service  de  M.  le  professeur 


L.  Pierre,  5 
Pitres  le  14  m 

Antécédents  hêréditairei.  —  Père  alcoolique,  mort  à  55  ans,  d’une  affection  des  voies  res- 
piratoires.  Mère  morte  de  vieillesse  à  88  ans,  ayant  présenté  à  soixante-huit  ans  une 
hémiplégie  droite  avec  aphasie,  disparue  au  bout  de  dix  mois.  Six  frères  et  sœurs:  deux 
sont  morts  de  la  poitrine.  Pas  d’antécédents  névropathiques  dans  le  reste  de  la  famille. 

Antécédents  personnels.  -  L.  aurait  eu  le  choléra  à  Rochefort  en  1854.  II  est  célibataire, 
santé  alcooliques  ni  vénériens.  Il  jouissait  habituellement  d’une  excellente 

Hutoire  delà  maladie.  —  En  1872,  une  nuit,  sans  aucun  phénomène  précurseur,  il  res¬ 
sentit  des  douleurs  très  vives  au  niveau  du  cou-de-pied  du  côté  gauche,  douleurs  téré- 
brantes,  continuelles,  sans  irradiations.  Il  les  ressentit  ainsi  pendant  environ  deux  mois. 
Elles  avaient  le  caractère  fratchement  fulgurant,  et  pendant  la  crise  toute,  la  région  du 
COU  de  pied  devenait  violacée.  ° 

En  1874,  le  malade  avait  alors  39  ans,  apparut  à  la  verge  un  petit  chancre,  suppurant 
tort  peu,  et  qui  disparut  assez  rapidement.  Il  ne  se  souvient  pas  d’avoir  eu  ensuite  ni 
maux  de  gorge,  ni  chute  des  cheveux,  ni  éruptions  cutanées.  Mais  trois  ou  quatre  mois 
après  la  guérison  du  chancre,  il  souffrit  pendant  longtemps  de  céphalées  nocturnes  très 
violentes. 

Huit  ans  environ  après  l’apparition  de  son  chancre,  L.  s’aperçut  que  les  ongles  de  ses 
orteils  devenaient  épais  et  durs.  Ceux  des  gros  orteils  ne  tardèrent  pas  à  tomber  II 
^rè^bonTa^es"^^  complet  des  sueurs  aux  pieds,  qu’il  avait  auparavant 

En  1889  réapparurent  des  douleurs  fulgurantes,  survenant  par  crises  quotidiennes  indif¬ 
féremment  diurnes  ou  nocturnes  au  niveau  du  condyle  interne  du  genou  gauche;  après 
les  crises  il  se  produisait  fréquemment  en  cet  endroit,  une  petite  tache  ecchymoUque 


(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  Séance  du  7 
de  la  clinique  de  M.  le  professeur  Pitres,  à  Bordeaux.) 


juin  1906.  (Travail 
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arrondie.  Il  en  alla  ainsi  pendant  deux  ans;  le  siège  des  douleurs  s'étendit  [du  genou  à  la 
cuisse  et  au  mollet. 

De  temps  à  autre  il  en  ressentait  d'identiques  dans  les  membres  supérieurs. 

A  ce  moment  il  eut  par  périodes  de  véritables  crises  de  dysurie;  la  miction  était 
pénible  et  légèrement  douloureuse. 

Trois  ou  quatre  mois  après  le  début  des  douleurs  fulgurantes,  L...  s’aperçut  que  son 
genou  gauche  augmentait  de  volume  d’une  façon  lente,  mais  progressive.  Cette  tuméfac¬ 
tion  diminuait  par  le  repos  prolongé,  mais  elle  revenait  à  ses  dimensions  primitives 
sitôt  que  le  malade  recommençait  à  marcher.  Le  genou  était  indolore  à  la  palpation.  La 
marche  était  un  peu  génée,  sans  être  franchement  douloureuse. 

Au  commencement  de  1892,  il  fait  un  premier  séjour  à  l’hôpital. 

Il  se  plaint  de  marcher  mal,  et  de  ne  pouvoir  se  tenir  debout  dans  l’obscurité.  Assez 
souvent  ses  jambes  fléchissent  brusquement,  et  il  est  obligé  de  se  raccrocher  aux  objets 
qui  l’entourent. 

On  ne  constate  pas  de  signe  de  Romberg.  Les  pupilles  réagissent  à  l’accommodation, 
mais  non  à  la  lumière. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  des  deux  côtes;  il  n’y  a  ni  diplopie,  niptosis;  le  sens 
de  l’ouïe  est  intact. 

Les  fonctions  génitales  sont  normales  pour  un  homme  de  son  âge  (50  ans).  Pendant 
son  séjour  à  l’hôpital,  les  douleurs  fulgurantes  s’espacent.  Il  sort  le  17  mai  1892. 

11  rentre  de  nouveau  le  3  juin  1892.  Les  douleurs  fulgurantes  ont  disparu.  Son  genou 
gauche  a  encore  augmenté  de  volume  ;  il  est  gros  comme  une  tête  de  petit  enfant.  Il  y 
sent  pendant  la  marche  une  douleur  assez  intense  pour  lui  faire  abandonner  son 
métier. 

On  constate  à  son  entrée  de  l’analgésie  testiculaire  du  côté  droit. 

Jusqu’en  février,  douleurs  fulgurantes  très  violentes  dans  les  deux  membres  inférieurs 
et  dans  les  membres  supérieurs,  particulièrement  dans  les  épaules.  L’épaule  droite  se 
tuméfie;  les  mouvements  passifs  y  produisent  des  craquements. 

Par  moment,  le  malade  présente  de  la  diplopie. 

En  1893,  on  lui  fait  des  injections  de  suc  testiculaire  pendant  trois  mois.  Au  début  il  y 
eut  une  exagération  marquée  des  phénomènes  douloureux,  puis  il  se  déclara  un  peu 
soulagé. 

Etat  le  12  mai  1893.  —  La  motilité  de  la  face  est  normale. 

—  Membres  inférieurs.  Le  malade  y  ressent  des  douleurs  fulgurantes  des  deux  côtés. 

La  force  musculaire  est  conservée.  La  station  debout  est  difficile  les  yeux  fermés  sur 
les  deux  pieds,  impossible  siu  un  seul  pied.  La  marche  s’exécute  avec  une  certaine  rai¬ 
deur,  sans  ataxie. 

Les  réflexes  rotnlien  et  achilléen  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  réflexe  plantaire  est 
également  supprimé.  La  sensibilité  cutanée  est  normale,  sauf  à  la  face  interne  de  la 
cuisse  et  du  mollet  gauche,  où  il  existe  une  légère  hypoesthésie  en  bande.  Le  malade 
debout  perçoit  normalement  la  résistance  du  sol  sous  les  pieds.  La  perception  des 
piqûres  est  normale,  avec  un  léger  retard.  Le  sens  musculaire  est  intact. 

Le  genou  gauche  est  déformé  ;  son  volume  est  d’un  tiers  plus  considérable  que  celui  du 
genou  droit,  il  a  la  forme  d’une  sphère  bosselée  recouverte  par  une  peau  de  coloration 
normale.  Cette  tuméfaction  est  indolore  spontanément  et  à  la  pression.  Les  mouvements 
passifs,  quand  la  main  est  appliquée  à  la  surface,  font  percevoir  de  gros  craquements. 

Le  mollet  gauche  est  diminué  de  volume  par  rapport  au  mollet  droit.  Les  réactions 
électriques  des  museles  y  sont  normales. 

Des  deux  côtés  les  ongles  des  orteils  sont  épaissis,  rugueux  et  se  cassent  très  facile- 

Membres  supérieurs.  —  Le  malade  y  ressent  des  douleurs  fulgurantes  aussi  vives  que 
dans  les  membres  inférieurs.  Les  mouvements  de  l’épaule  gauche  sont  douloureux,  mais 
cette  articulation  n’est  pas  déformée  et  on  n’y  perçoit  pas  de  craquements.  La  motilité 
et  la  sensibilité  sont  normales. 

Organes  des  sens.  —  La  vue  est  bonne.  L’examen  ophtalmoscopique  ne  révèle  rien 
d’anormal  du  côté  des  papilles.  Le  réflexe  pupillaire  aboli  à  la  lumière  est  normal  à 
l’accommodation.  Motilité  de  l’œil  normale.  Pas  de  diplopie. 

L’ouïe  est  normale  à  droite,  très  affaiblie  à  gauche.  Le  goût  et  l’odorat  sont  normaux. 

Fonctions  viscérales .  —  Les  fonctions  génitales  sont  affaiblies.  Analgésie  testiculaire 
bilatérale. 

Pas  de  troubles  de  la  miction  ni  de  la  défécation.  Les  fonctions  digestives,  respiratoire 
et  circulatoire  sont  normales. 
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En  résumé.  —  Douleurs  fulgurantes  en  1872,  au  niveau  du  cou  de  pied  gauche. 

Chancre  de  la  verge  en  1874. 

Dystrophie  unguéale  en  1882. 

Réapparition  des  douleurs  fulgurantes  en  1889,  puis  apparition  de  l’arthropathie  du 
genou  gauche. 

En  1892,  on  constate  l’abolition  des  réflexes  rotuliens,  et  par  moment  de  la  diplopie, 
analgésie  testiculaire. 

En  1893,  signe  de  Romberg. 

Depuis  l’époque  du  dernier  examen,  le  malade  fît  plusieurs  séjours  successifs  à  la 
salle  16  :  il  présenta  dans  les  derniers  temps  des  douleurs  en  ceinture  très  violentes,  et 
l’incoordination  motrice  le  força  à  garder  le  lit  jusqu’à  sa  mort,  survenue  en  1904.  Nous 
n’avons  pas  de  notes  détaillées  sur  les  dernières  périodes  de  la  maladie,  non  plus  que 
sur  les  résultats  macroscopiques  de  l’autopsie. 

On  a  pratiqué  l’examen  microscopique  de  la  moelle,  des  racines  et  des  nerfs  périphé- 


Fig.  2.  —  Moelle  dorsale  supérieure. 


Fig.  4.  —  Renflement  lombaire. 


Examen  michoscopiqoe.  —  I.  Moelle.  —  (Coloration  à  la  fuchsine  picriquée  de  Van 
Gteson.;  (Fig.  1,  2,  3,  4.) 

a)  Renflement  lombaire.  —  Les  méninges  sont  très  épaissies,  les  racines  postérieures 
visibles  sur  les  coupes  sont  sclérosées.  Dans  les  cordons  postérieurs  il  existe  de  la  sclé¬ 
rose  nette  tout  le  long  du  bord  interne  de  la  corne  postérieure  correspondant  aux  bande¬ 
lettes  externes  et  à  la  zone  radiculaire  postérieure. 

b)  Moelle  dorsale  inférieure.  —  Même  aspect  des  méninges  et  des  racines  postérieures. 
Dans  les  cordons  postérieurs  la  sclérose  forme  deux  foyers  distincts  :  l’un,  plus  prononcé 
occupe  la  région  de  la  bandelette  externe,  l’autre,  moins  marqué,  occupe  la  partie  anté¬ 
rieure  du  cordon  et  se  relie  au  premièr  par  sa  partie  postérieure.  Le  reste  du  cordon  est 
le  siège  d’une  légère  sclérose  diChise. 

c)  Moelle  dorsale  supérieure.  —  Même  disposition  spéciale  que  ci-dessus,  mais  la  sclé¬ 
rose  est  moins  marquée. 

d)  Moelle  cervicale.  —  La  sclérose  est  diffuse  dans  tout  le  cordon  postérieur  avec  pré¬ 
dominance  à  la  partie  externe  des  cordons  de  Goll. 

Dans  toutes  ces  coupes,  la  sclérose  a  respecté  un  certain  nombre  de  tubes  nerveux; 
quelques-uns  de  ces  tubes  présentent  des  cylindraxes  très  volumineux. 

Racines  postérieures.  —  Sur  les  dissociations  de  racines  prises  dans  la  queue  de  cheval 
et  à  la  région  dorsale,  on  en  trouve  en  grand  nombre  où  la  myéline  est  segmentée 
en  boules  et  qui  n’ont  plus  de  cylindraxes.  Sur  les  coupes  transversales  les  racines 
apparaissent  avec  un  très  petit  nombre  de  tubes  intacts  et  une  sclérose  interstitielle 
marquée. 
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Nerfs  périphériques.  —  Les  examens  ont  porté  sur  le  sciatique  et  le  tibial  postérieur, 
un  des  filets  cutanés  de  la  jambe,  et  sur  les  nerfs  articulaires  du  genou  gauche,  siège  de 
l’arthropathie.  „ 

Le  sciatique  des  deux  côtés,  examiné  en  coupes  transversales  colorées  au  Van  Oieson, 
présente  des  tubes  nerveux  intacts,  avec  une  sclérose  interstitielle  très  marquée.  Les 
artérioles  ont  des  parois  épaissies,  et  les  faisceaux  nerveux  sont  divisés  en  loges  par  des 
tractus  fibreux  beaucoup  plus  épais  qu’à  l'état  normal. 

Le  tibial  postérieur  des  deux  côtés  présente  peu  de  lésions.  La  plupart  des  fibres  sont 
saines;  quelques-unes  seulement  ont  leur  myéline  fragmentée  en  blocs  assez  gros. 

Les  filets  cutanés  contiennent  beaucoup  de  fibres  atteintes  à  tous  les  degrés  ;  certaines 
présentent  de  la  segmentation  de  la  myéline  en  boules  ou  en  blocs  irréguliers.  Un  grand 
nombre  de  gaines  sont  vides,  sans  traces  de  cylindraxes,  remplies  par  places  de  débris 
myéliniques.  Enfin,  on  trouve  quelques  fibres  grêles,  avec  un  cylindraxe  entouré  d’un 
manchon  myélinique  mince  et  pâle,  qui  représententdes  formes  de  régénération  nerveuse. 

Les  nerfs  articulaires  présentent  le  maximum  des  lésions  névritiques.  Les  fibres  d’ap¬ 
parence  saine  sont  tnè&jares,  certaines  autres  n’ont  plus  trace  de  cylindraxes  et  offrent 
l’aspect  de  gaine  remplie  d’une  fine  poussière  myélinique,  ça  et  là  parsemée  de  petits 
blocs  arrondis.  Beaucoup  de  gaines  sont  complètement  vides.  11  y  a  aussi  quelques  fibres 
grêles  paraissant  en  voie  de  régénération. 

En  résumé,  les  lésions  névritiques  sont  discrètes  dans  les  gros  troncs  profonds,  au  con¬ 
traire  intenses  au  niveau  des  nerfs  cutanés  et  des  nerfs  articulaires  du  genou  gauche. 

Chacun  des  points  remarquables  de  cette  observation  vaut  qu’on  s’y  arrête 
quelque  peu. 

Le  début  du  tabes  avant  l’infection  syphilitique  est  une  éventualité  excessive¬ 
ment  rare.  Dalous,  qui  a  recueilli  en  1904  un  grand  nombre  d’accidents  syphili¬ 
tiques  pendant  le  cours  du  tabes  dorsalis  (1),  ne  mentionne  pas  les  accidents 
primaires.  La  littérature  neurologique  de  ces  dernières  années  n’en  contient  que 
quelques  relations,  du  moins  dans  la  limite  des  recherches  que  nous  avons  pu 
faire  en  puisant  aux  meilleures  sources.  En  1884,  M.  le  professeur  Pitres  rap¬ 
porta  une  observation  de  tabes  ayant  débuté  à  dix-huit  ans  par  des  crises  dou¬ 
loureuses  à  type  fulgurant,  dans  laquelle  le  malade  vit  apparaître  à  vingt  ans, 
soit  deux  ans  après  le  début  des  accidents  tabétiques,  deux  chancres  qui  furent 
suivis  bientôt  de  manifestations  secondaires  du  côté  de  la  gorge  (2).  D’un  autre 
côté,  M.  Debove  dans  le  cours  d’une  discussion  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  sur  les  effets  du  traitement  spécifique  du  tabes,  s’exprimait 
ainsi  :  «  La  meilleure  preuve  à  donner  pour  démontrer  que  l’ataxie  n  est  point 
toujours  syphilitique,  c’est  d’en  rencontrer  des  cas  chez  des  sujets  qui  ont  été 
atteints  plus  tard  de  syphilis;  je  possède  pour  ma  part  deux  exemples  de  ma¬ 
lades  atteints  de  chancre  induré  survenus  depuis  le  début  de  leur  ataxie  locomo¬ 
trice  (3).  »  Enfin  Leloir  a  rapporté  un  cas  où  le  tabes  était  antérieur  de  cinq  ans 
au  minimum  à  une  syphilis  confirmée  (4).  11  est  bien  entendu  qu’en  rappelant 
ces  observations  antérieures  pour  les  confronter  avec  la  nôtre,  nous  n’entendons 
en  tirer  aucune  conclusion  quant  à  la  question  de  l’étiologie  du  tabes  dorsalis.  En 
premier  lieu,  de  telles  observations  sont  évidemment  très  rares,  et  en  second 
lieu,  les  malades  ayant  été,  au  moins  dans  le  cas  de  M.  Pitres  et  dans  le  nôtre. 


(1)  Dalous.  Les  accidents  syphilitiques  dans  le  tabes.  Revue  de  médecine,  10  jan¬ 
vier  1904.  .  .  4 

(2)  A.  Pitres.  Sur  quelques  troubles  vaso-moteurs  qui  peuvent  survenir  au  début  ou 

dans  le  cours  de  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  jan¬ 
vier  1884,  observation  5.  .  „  .  . 

(3)  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  t.  XX,  2*  sene, 
année  1883,  p.  174. 

(4)  Journal  des  maladies  cutanées  et  syphilitiques,  1889-90,  p.  ISO. 
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examinés  plusieurs  années  après  les  accidents  mentionnés,  le  diagnostic  fait 
seulement  par  les  anamnestiques  comporte  évidemment  des  réserves;  telles 
qu’elles  sont  cependant,  ces  observations  présentent  une  certaine  valeur  docu¬ 
mentaire  et  il  n’est  pas  inutile  de  les  signaler. 

La  relation  entre  l’arthropathie  du  genou  et  les  lésions  névritiques  intenses  des 
nerfs  articulaires  est  un  fait  à  ajouter  à  la  liste  de  ceux  qui  ont  servi  à  étayer 
les  théories  de  Pitres  et  Vaillard  rattachant  les  troubles  trophiques  du  tabes  à 
des  lésions  inflammatoires  ou  dégénératives  des  nerfs  périphériques.  En  1896, 
Pitres  et  Carrière  rapportaient  une  observation  de  tabes  avec  arthropathie  (1) 
dans  laquelle  ils  décrivaient  ainsi  les  lésions  des  nerfs  articulaires  ;  «  C’est  à 
peine  si  on  trouve  de  loin  en  loin  quelques  rares  fibres  ayant  conservé  une  gaine 
de  myéline  reconnaissable.  La  plus  grande  majorité  est  réduite  à  l’état  de  gaines 
vides  ou  renfermant  de  loin  en  loin  des  amas  fusiformes  de  protoplasme  granu¬ 
leux;  il  ne  semble  pas  y  avoir  de  processus  de  régénération.  »  Et  citant  à  l’appui 
de  ce  cas  dix  autres  observations  positives  sans  aucune  observation  contradic¬ 
toire,  ils  concluaient  que  l’arlhropathie  tabétique  est  selon  toute  vraisemblance 
liée  par  un  rapport  de  cause  à  effet  aux  altérations  des  nerfs  articulaires.  A 
l’heure  actuelle,  la  question  n’est  pas  encore  complètement  élucidée  par  l’unani¬ 
mité  des  neurologistes.  Créé,  dans  sa  thèse  en  1899,  paraîtrait  disposé  à  incri¬ 
miner  les  fibres  sympathiques,  sans  preuves  directes  d’ailleurs  (2).  C’est  pour 
cette  raison  que  nous  avons  cru  devoir  insister  en  cette  partie  de  notre  observa¬ 
tion. 

Enfin,  un  dernier  point  remarquable  que  nous  nous  contenterons  de  signaler 
est  le  fait  de  lésions  médullaires  relativement  peu  avancées  après  une  très  longue 
maladie.  La  topographie  des  zones  sclérosées  dans  le  cordon  postérieur  est,  en 
effet,  celle  du  tabes  au  début.  11  semble  donc  qu’il  y  ait  eu  arrêt  du  processus 
morbide  au  lieu  de  l’évolution  progressive  qui  est  la  règle. 


(1)  Pitres  et  Carrière.  Fait  relatif  à  l’étude  de  la  pathogénie  des  arthropathies  et  des 
fractures  spontanées  chez  les  tabétiques.  Archives  cliniques  de  Bordeaux,  novembre  1896. 

(2)  Créé.  Arthropathies  tabétiques  et  nerfs  trophiques.  Thise  de  Paris,  1899. 
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831)  Les  Mouvements  associés  des  Yeux  et  les  Nerfs  Oculogyres, 

par  A.  Gaussel,  chef  de  clinique  à  l’Université  de  Montpellier,  Préface 
•  par  M.  le  prof.  Grasset.  (Montpellier,  1906,  Masson  et  Goulet,  éditeurs.) 

L’auteur  étudie  les  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  et  démontre  que 
ces  mouvements  sont  sous  la  dépendance  des  nerfs  oculogyres  (dextrogyre  et 
lévogyre)  dont  l’existence  doit  être  admise  au  même  titre  que  celle  du  nerf 
facial.  C’est  en  s’appuyant  exclusivement  sur  la  méthode  anatomo-clinique  que 
l’auteur  est  arrivé  à  cette  démonstration. 

Par  l’étude  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  dans  les  lésions  cérébrales,  il 
est  possible  de  déterminer  le  trajet  intra-cérébral  jusqu’à  la  partie  inférieure  du 
pédoncule.  11  existerait  deux  centres  corticaux  de  la  déviation  conjuguée  des 
yeux,  l’un  situé  sur  le  pied  de  la  deuxième  frontale  (centre  sensitivo-moteur), 
l’autre  dans  la  région  occipito-pariétale  (centre  sensorio-moteur).  Avec  des  obser¬ 
vations  anatomo-cliniques  et  les  résultats  des  expériences  chez  l’animal,  l’exis¬ 
tence  de  ce  double  centre  a  été  démontrée. 

De  l’écorce  on  peut  suivre  les  fibres  émanées  du  centre  postérieur  cheminant 
avec  les  radiations  optiques.  Ainsi  se  trouvent  constitués  les  neurones  corticaux 
des  oculogyres  et  leurs  prolongements  périphériques  vers  la  protubérance. 

L’auteur  a  spécialement  étudié  dans  un  mémoire  publié  par  la  Revue  neurolo¬ 
gique  (30  octobre  1905)  le  noyau  mésocéphalique  des  oculogyres  :  il  reprend, 
dans  son  livre,  son  argumentation  et  montre  que  ces  neurones  protubérantiels 
siègent  dans  le  groupement  cellulaire  appelé  noyau  d’origine  du  moteur  oculaire 
externe,  au-dessous  de  l’eminentia  teres.  Les  fibres  périphériques  émanées 
de  ces  neurones  constituent  le  nerf  moteur  oculaire  externe  et  le  filet  anatomique 
qui  se  rend  au  muscle  droit  interne  de  l’autre  œil  :  ainsi  le  noyau  mésocépha¬ 
lique  préside  aux  mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux  vers  le  même  côté. 

Les  neurones  protubérantiels  des  oculogyres  sont  croisés  par  rapport  aux  neu¬ 
rones  corticaux  ;  cet  entrecroisement  des  oculogyres  se  fait  dans  la  région  protubé- 
rantielle  supérieure  en  un  point  que  l’étude  du  syndrome  de  Foville  et  du  syn¬ 
drome  protubérantiel  supérieur  de  Raymond  et  Cestan  permet  de  déterminer 
assez  exactement. 

Les  oculogyres  ont  encore  des  neurones  de  relais  que  l’auteur  place  surtout 
dans  le  cervelet  ;  il  reprend  pour  cette  démonstration  l’étude  des  paralysies  des 
mouvements  associés  des  yeux  dans  les  affections  du  cervelet  et  des  tubercules 
quadrijumeaux,  questions  que  M.  Gaussel  a  traitées  dans  un  mémoire  de  la  flecMc 
neurologique  du  15  janvier  1906. 
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Avec  les  données  de  la  physiologie  expérimentale  et  des  observations  anatomo¬ 
cliniques  l’auteur  a  pu  établir  ainsi  l’anatomie  des  nerfs  oculogyres. 

Leur  physiologie  se  résume  en  quelques  mots  :  ils  font  tourner  les  deux  yeux 
en  synergie  d’action  vers  la  droite  (dextrogyre)  ou  la  gauche  (lévogyre) . 

La  pathologie  de  ces  nei-fs  oculogyres  est  également  simple,  toute  lésion  des¬ 
tructive  amène  une  déviation  conjuguée  des  yeux  paralytique,  toute  lésion  irri¬ 
tative  amène  une  déviation  conjuguée  convulsive  :  le  sens  de  la  déviation  dépend 
du  siège  cérébral  ou  protubérantiel  de  la  lésion  d’après  les  lois  établies  antérieu¬ 
rement  par  Prévost,  Landouzy,  Grasset. 

A  propos  de  la  physiopathologie  des  déviations  oculaires  conjuguées,  l’auteur 
reprend  alors  la  question  des  rapports  de  la  déviation  conjuguée  avec  l’hémia¬ 
nopsie  et  discute  la  théorie  sensorielle  de  Bard  :  il  réfute  cette  théorie  en  montrant 
qu’elle  est  incapable  d’expliquer  tous  les  cas  et  toutes  les  variétés  de  déviations 
oculaires  conjuguées  ;  il  soutient  au  contraire  la  théorie  motrice  de  la  déviation 
conjuguée  des  yeux  et  montre  qu’il  s’agit  en  réalité  d’une  hémiplégie  oculaire 
selon  l’expression  de  Brissaud. 

Cette  étude  très  complète  de  l’hémiplégie  oculaire  est  complétée  au  cours  de 
l’ouvrage  par  une  description  (avec  observation  suivie  d’autopsie)  de  l’hémiplégie 
oculaire  double,  c’est-à-dire  de  la  paralysie  bilatérale  des  mouvements  associés 
des  yeux  avec  conservation  des  mouvements  de  convergence  dans  les  lésions  bila¬ 
térales  cérébrales  ou  protubérantielles.  R. 

832)  Le  Dynamisme  de  la  Matière  vivante  (The  dynamics  of  living  mat- 

ter),  par  Jacques  Lobb.  1  vol.  in-8"  de  233  p..  Columbia  University  Biological 

Sériés.  Vlll,  New  York  Columbia  University  Press,  London,  Macmillan,  1906. 

Ce  livre  reproduit  une  série  de  conférences  à  l’Université  Columbia,  dans  les¬ 
quelles  l’auteur  avait  exposé  ses  recherches  personnelles  sur  le  dynamisme  de 
la  matière  vivante  et  les  idées  générales  auxquelles  elles  l’avaient  conduit. 

Les  grands  chapitres  suivant  lesquels  son  travail  se  partage  sont  les  suivants  : 
1”  Introduction  ;  2°  Chimie  générale  des  phénomènes  vitaux;  3»  Constitution 
physique  de  la  matière  vivante  ;  4“  Manifestations  physiques  de  la  vie;  5”  Rôle 
des  électrolytes  dans  la  formation  et  la  conservation  de  la  matière  vivante; 
6*  Effets  de  la  chaleur  et  de  l’énergie  radiante  sur  la  matière  vivante;  7”  L’hé- 
liotropisme;  8”  Le  trophisme  ;  9“  La  fertilisation;  10»  L’hérédité;  11»  Les  dyna¬ 
mismes  des  processus  de  régénération. 

Dans  le  dernier  chapitre  qui  trace  ses  conclusions  générales,  l’auteur  montre 
comme  quoi  le  biologiste  se  trouve  toujours  arrêté  par  les  deux  grandes  ques¬ 
tions  ;  celle  de  la  transformation  de  la  matière  morte  en  matière  vivante,  celle 
de  la  transformation  d’une  espèce  en  une  autre  espèce.  Celles-ci,  cependant, 
paraissent  moins  insolubles  :  les  réactions  de  la  matière  vivante  ne  diffèrent  pas 
essentiellement  de  la  matière  sans  vie  ;  grâce  à  la  découverte  de  l’évolution  dis¬ 
continue,  de  nouvelles  espèces  ont  été  obtenues  (de  Vries)  ou  sont  sur  le  point  de 
l’être.  Thoma. 

ANATOMIE 

833)  Trajet  des  Nerfs  Extrinsèques  de  la  Vésicule  Biliaire,  par  D.  Cour- 

TADE  et  J. -F.  Guyon.  Soc.  de  Biohgie,  séance  du  28  mai  1904. 

Dans  une  précédente  communication,  les  auteurs  ont  montré,  contrairement 
à  l’opinion  admise  jusqu’ici,  que  le  pneumogastrique  envoie  des  rameaux 
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moteurs  à  la  vésicule  biliaire.  Aujourd’hui,  par  section,  excitation  électrique  et 
ligature,  MM.  D.  Courtade  et  J. -F.  Guyon  démontrent  : 

1»  Les  filets  que  le  pneumogastrique  envoie  à  la  vésicule  biliaire  n’emprun¬ 
tent  pas  la  voie  du  plexus  hépatique,  laquelle  paraît  réservée  aux  seuls  nerfs 
sympathiques  ; 

2”  Ces  filets  cheminent  dans  les  rameaux  gastriques  des  deux  vagues  rem- 
pant  à  la  surface  de  l’épiploon  hépatico-duodénal,  ils  forment  un  point  entre  le 
duodénum  dont  ils  émergent  et  le  cholédoque  vers  lequel  ils  se  dirigent  à  angle 
aigu  et  auquel  ils  ne  tarderont  pas  à  s’accoler.  Félix  Patry. 

834)  Les  Calices  de  Held  dans  le  Noyau  du  Corps  Trapézoïde,  par 

G.  Ansalone.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXIII,  n”  4-5,  p.  371,  1903. 

La  terminaison  de  la  fibre  afférente  sous  forme  de  fibrilles  indépendantes 
entre  elles  et  indépendantes  du  système  fibrillaire  de  la  cellule  autour  de 
laquelle  elles  se  disposent  n’est  qu’une  apparence.  Chaque  grosse  fibre  afférente 
de  Held  abandonne  à  l’élément  cellulaire  sous-jacent  un  petit  réseau  de  fibrilles 
qui  s’anastomosent  entre  elles  et  avec  le  réseau  fibrillaire  de  l’élément.  Un 
nombre  beaucoup  plus  grand  de  fibrilles  va  se  mettre  en  rapport  avec  les  élé¬ 
ments  voisins. 

De  cela  on  peut  conclure  que  le  stimulus  parvenu  par  une  grosse  fibre  va 
exciter  un  assez  grand  nombre  de  cellules  du  noyau.  F.  Deleni. 

833)  Sur  les  «  pieds  terminaux  des  nerfs  »  de  Held  (Z.  K.  der  Heldschen 
Nervenendfüsse),  par  Wolff.  (Laboratoire  neurobiologique  de  Berlin.)  Journal 
f.  Psychologie  u.  Neurologie,  t.  IV,  p.  144,  janvier  1903  (12  p.,  19  fig.). 

AVolff  a  étudié  les  terminaisons,  coniques,  riches  en  neurosomes,  ainsi 
dénommées  par  Held,  des  collatérales  à  la  surface  des  cellules  nerveuses  au 
niveau  du  fin  réseau  qui  enveloppe  ces  cellules,  qu’il  dénomma  réseau  nerveux 
terminal  péricellulaire.  11  démontre  et  figure  la  continuité  de  ces  deux  forma¬ 
tions,  adopte  entièrement  la  théorie  de  la  continuité  du  neuroplasme  périfi- 
brillaire  et  repousse  la  théorie  du  contact  des  neurones.  On  devra  se  reporter  à 
ses  figures  dont  scn  article. n’est  que  la  légende.  M.  Trénel. 

836)  Les  Artères  du  Sympathique  thoracique,  par  Gabriel  Delamare  et 
Etienne  Le  Sourd.  Soc.  anatomique  de  Paris,  juillet  1903,  Bulletins  et  Mémoires, 
p.  399. 

Chaque  ganglion  de  la  chaîne  thoracique  reçoit  au  moins  un  rameau  de  l’ar¬ 
tère  intercostale  qui  croise  son  pôle  supérieur. 

Parmi  les  artérioles  sympathiques,  il  en  est  de  courtes  qui,  flexueuses,  ne 
semblent  pas  s’anastomoser  avec  les  artères  sus-jacentes  et  pénètrent  presque 
de  suite  dans  la  profondeur  du  tissu  nerveux. 

D’autres,  les  artérioles  longues;  rectilignes  et  superficielles,  se  divisent  en 
deux  branches,  l’une  ascendante  et  l’autre  descendante.  Ces  branches  longitudi¬ 
nales  s’anastomosent  à  plein  canal  avec  les  branches  de  division  des  artères 
sus  et  sous-jacente.  11  en  résulte  un  long  vaisseau  vertical  dont  la  disposition 
rappelle  celle  des  artères  spinales  antérieures  et  postérieures. 

Comme  le  fait  se  reproduit  de  chaque  côté  du  ganglion  sympathique  on  a 
dans  l’ensemble  la  figure  scalariforme  d’un  réseau  de  mailles  très  allongées  dans 
le  sens  vertical.  E-  F. 
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837)  Les  Artères  du  Sympathique  cervical,  par  Gabriel  Delamabe  et 
Tananesco.  Société  anatomique  de  Paris,  juillet  190S,  Bulletins  et  Mémoires,  p,  639. 

Les  volumineux  ganglions  du  sympathique  cervical,  résultant  de  la  fusion  de 
masses  primitivement  autonomes,  sont  irrigués  par  des  artérioles  nombreuses 
et  de  provenances  diverses.  Toutefois  il  y  a  des  sources  principales  en  raison  de 
leur  constance  et  de  leur  abondance  pour  chacun  des  trois  ganglions  :  pharyn¬ 
gienne  ascendante  pour  le  ganglion  supérieur,  tyroïdienne  inférieure  pour  le 
ganglion  moyen,  une  branche  de  la  tyroïdienne  inférieure  pour  le  ganglion 
inférieur.  g  p 

838)  De  l’aplasie  des  Capsules  Surrénales  chez  les  Anencéphales,  par 

A.  Ruju.  Estratto  dagliSfwdi  Sassaresi,  anno  IV,  sez.  2,  fasc.  1,  1905. 

L’auteur  met  l’arrêt  du  développement  des  capsules  surrénales,  constant 
chez  les  encéphales,  en  rapport  avec  la  lésion  du  système  nerveux  central. 

F.  Deleni. 

839)  Des  altérations  consécutives  à  l’Extirpation  du  Ganglion  Sym- 

supérieur,  par  E.  Gasparini.  Annali  di  Ottalmologia, 

Le  sympathique  d’un  côté  a  d’étroits  rapports  avec  celui  de  l’autre  côté.  Ce 
lien  se  manifeste  non  seulement  dans  les  processus  dégénératifs  qui  apparaissent 
dans  le  ganglion  cervical  du  côté  intact  après  ablation  de  l’homonyme  de 
l’autre  côté,  mais  encore  dans  la  façon  dont  l’œil  réagit  aux  myotiques  et  aux 
mydriatiques.  Tandis  qu’immédiatement  après  l’ablation  d’un  ganglion  l’œil  cor¬ 
respondant  réagit  moins  à  l’atropine  et  davantage  à  l’ésérine,  l’œil  du  côté  non 
opéré  se  comporte  inversement.  Avec  le  temps  toutefois  ces  réactions  tendent  à 
s’égaliser.  p 

840)  Des  altérations  anatomo-pathologiques  des  Capsules  Surrénales 
au  cours  de  l’infection  Streptococcique,  par  M.  M.  Labzine.  Archives  des 
Sciences  biologiques  publiées  par  l’Institut  impérial  de  médecine  expérimentale  de 
Saint-Pétersbourg,  t.  XI,  fasc.  4-5,  p.  319-330,  1905. 

Les  capsules  surrénales  réagissent  vivement  à  la  pénétration  des  streptocoques 
dans  1  organisme  (tuméfaction  trouble,  dégénérescence  graisseuse  et  nécrose  des 
cellules,  dilatations  vasculaires,  hémorragies,  infiltration  leucocytaire).  Plus 
l’infection  est  intense,  plus  accusées  sont  les  altérations  du  tissu  surrénal. 

Thoma. 

841)  De  la  régénération  des  Glandes  Surrénales,  par  M.  M.  Labzine. 

Archives  des  Sciences  biologiques  publiées  par  l’Institut  impérial  de  médecine  expéri¬ 
mentale  de  Saint-Pétersbourg,  t.  XI,  n”*  4-5,  p.  249-296,  1905. 

La  faculté  de  se  régénérer  après  des  lésions  expérimentales  est,  pour  les  cap¬ 
sules  surrénales,  à  peu  près  nulle.  Thoma. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


842)  Cécité  Verbale,  avec  relation  d’un  cas  dû  à  une  Lésion  de  l’Hémi¬ 
sphère  droit  chez  un  Droitier  ;  discussion  sur  le  Traitement  de 
l’Aphasie  visuelle,  par  Charles-K.  Mills  et  T.-H.  Weisenburg.  Medicine, 
novembre  1905. 

L’histoire  clinique  concerne  un  homme  de  35  ans  qui  resta  hémiplégique  à. 
gauche  et  atteint  de  cécité  verbale  à  la  suite  d’un  ictus. 

Les  faits  importants  sont  :  1»)  que  l’homme  était  droitier,  que  l’hémiplégie 
était  à  gauche,  que  l’aphasie  sensorielle  était  très  accentuée,  que  cette  aphasie 
était  persistante;  2»)  cette  aphasie  consistait  en  cécité  verbale  et  en  cécité  litté¬ 
rale  dues  à  une  lésion  du  cerveau  droit. 

On  sait  que  Bjrom  Bramwell  a  appelé  aphasie  croisée  celle  qui  est  due  à  une 
lésion  du  cerveau  droit  chez  un  droitier,  du  cerveau  gauche  chez  un  gaucher. 
On  a  donné  de  ces  faits  des  explications  diverses  ;  il  est  possible  que  les  centres 
existent  en  puissance  à  droite  comme  à  gauche,  que  celui  de  droite  ou  celui  de 
gauche  prenne  un  développement  prépondérant  ou  exclusif  selon  les  circons¬ 
tances,  que  certains  individus  soient  à  la  fois  gauchers  pour  une  fonction  et 
droitiers  pour  une  autre. 

Pour  le  malade  en  question,  il  faut  faire  cette  remarque  qu’il  était  droitier  et 
qu’il  a  toujours  écrit  de  la  main  droite.  Mais  à  l’âge  de  quatre  ans,  il  eut  le  bras 
droit  cassé,  il  apprit  à  ce  moment  à  faire  bien  des  choses  du  cerveau  droit,  et 
peut-être  cela  détermina-t-il  la  localisation  à  droite  des  centres  de  la  parole. 

On  entreprit  la  rééducation  de  la  lecture.  A  Philadelphie  on  apprend  aux 
enfants  à  lire  les  mots  et  non  les  lettres.  Par  exemple,  au  tableau  on  dessine 
une  «  pomme  »  et  on  écrit  le  mot  «  pomme  les  enfants  apprennent  à  lire,  et 
très  vite,  sans  avoir  jamais  su  épeler. 

Ce  système  a  été  employé  chez  le  malade,  mais  simultanément  on  lui  a 
réappris  ses  lettres  et  on  a  essayé  de  lui  apprendre  à  épeler. 

Les  progrès  ont  été  satisfaisants  avec  ceci  de  particulier  que  la  lecture  des 
mots  a  été  aussi  rapide  à  obtenir  que  la  lecture  des  lettres;  le  malade,  qui  ne 
savait  que  six  lettres  quand  la  rééducation  a  été  entreprise,  peut  lire,  au  bout 
de  six  semaines,  toutes  ses  lettres,  tous  les  mots  usuels;  mais  il  est  incapable 
d’épeler  aucun  d’eux.  Thoma 

843)  Psychophysiologie  du  Langage  Musical,  par  Jqsé  Ingegnieros.  Ar¬ 

chivas  de  Psiquiatria  y  Criminologia,  Buenos-Aires,  nov.-déc.  1905. 

^  Dans  cet  article  l’auteur  établit  un  parallélisme  physiologique  entre  la  fonc¬ 
tion  du  langage  parlé  et  écrit  et  la  fonction  du  langage  musical.  11  ouvre  la  dis¬ 
cussion  concernant  l’unilatéralité  ou  la  bilatéralité  des  centres  de  réception  et 
d’expression  musicale.  p  Deleni. 

844)  Sur  le  mécanisme  pathogénique  du  Rire  et  du  Pleurer  Spasmo¬ 
diques  et  sur  la  fonction  motrice  du  Noyau  Lenticulaire,  par  Fran¬ 
cesco  Franceschi.  Rivista  di  patologia  nervosa  e  mentale,  vol  X,  n”  6  n  249-265 
juin  1905. 

Histoire  d’une  femme  de  46  ans 


qui  eut  un  premier  ictus  il  y  a  douze  ans 
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(hémiplégie  droite),  et  un  deuxième  ictus  il  y  a  huit  ans  (hémiparésie  gauche). 

Cette  malade  présente  des  crises  de  pleurer  spasmodique  à  propos  des  stimu¬ 
lations  les  plus  insignifiantes;  les  crises  de  rire  spasmodique  sont  très  l’ares ; 
on  ne  peut  les  provoquer,  on  n’obtient  que  l’explosion  de  pleurer. 

Face  immobile  en  dehors  des  crises  de  pleurer  du  fait  de  la  double  paralysie 
faciale.  La  malade  ne  peut  articuler  un  seul  mot. 

Autopsie  :  Le  foyer  de  droite  intéresse  presque  totalement  le  segment  anté¬ 
rieur  et  le  genou  de  la  capsule  interne,  le  putamen  et  le  globus  pallidus,  le 
noyau  caudé,  l’avant-mur  et  la  capsule  externe. 

Le  foyer  de  gauche  lèse  le  putamen  dans  sa  moitié  postérieure  et  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne  dans  une  petite  étendue. 

Or,  on  sait  que  Mingazzini  admet  l’existence  de  fibres  psycho-thalamiques 
destinées  à  discipliner  la  mimique  du  pleurer  et  du  rire.  Ces  fibres  passeraient  à 
travers  le  putamen  et  leur  interruption  serait  la  cause  du  rire  ou  du  pleurer 
spasmodique.  Le  cas  ci-dessus  confirme  cette  vue  de  Mingazzini. 

Un  autre  fait  très  particulier  à  la  malade  était  son  anartrie  absolue.  Cette 
anartrie  s’explique  par  la  lésion  bilatérale  du  putamen.  F.  Deleni. 

84S)  Siir  le  diagnostic  des  Tumeurs  de  l’Hypophyse  par  la  radiogra¬ 
phie,  par  A. -J.  Giordani.  Thèse  de  Paris,  n°  189,  15  mars  1906.  Librairie 

J. -B.  Baillière  et  fils. 

Le  diagnostic  des  tumeurs  hypophysaires  apparaît  comme  l’un  des  éléments 
essentiels  du  si  difficile  problème  des  glandes  à  sécrétion  interne.  Mis  au  service 
d’idées  neuves  autant  qu’originales,  il  a  permis  dès  aujourd’hui  de  légitimer  des 
hypothèses  que  demain  il  permettra  de  contrôler.  Le  diagnostic  des  tumeurs 
hypophysaires  doit  pouvoir  être  réalisé  de  façon  précoce  sous  peine  de  perdre  la 
majeure  partie  de  son  intérêt  clinique.  Les  éléments  en  seront  cherchés  dans  les 
accidents  provoqués  par  l’hypertrophie  pituitaire  entant  que  variation  volumé¬ 
trique  de  l’organe,  et  non  en  tant  qu’altération  influant  sur  la  fonction  glandu¬ 
laire. 

L’hypophyse  enclavée  dans  une  étroite  loge  ostéo-fibreuse  ne  saurait  être  le 
siège  d’aucune  hypertrophie  notable,  sans  que  soient  repoussées  les  parois  de 
cette  loge.  Toute  extension  de  la  glande  en  bas  et  surtout  en  arrière  tendra  à 
modifier  la  conformation  des  parois  de  la  selle  turcique.  Toute  extension  de  la 
glande  en  haut  et  en  avant  repoussant  la  tente  de  l’hypophyse  provoquera  une 
compression  du  chiasma. 

Le  symptôme  oculaire  le  plus  frappant  de  l’existence  d’une  tumeur  hypophy¬ 
saire  est  un  rétrécissement  symétrique  des  deux  champs  visuels  avec  prédomi¬ 
nance  à  la  partie  interne  de  ceux-ci,  sans  signes  ophtalmoscopiques.  Mais  ce 
rétrécissement  n’est  pas  toujours  caractéristique  d’une  tumeur  de  l’hypophyse;  il 
semble  donc  que  s’impose  le  contrôle  radiographique. 

La  radiographie  du  crâne  montre  nettement,  dans  la  majorité  des  cas,  l’agran¬ 
dissement  de  la  selle  turcique  ;  elle  permet  notamment  de  se  rendre  compte  de 
l’étendue  des  lésions  destructives  portant  sur  la  lame  quadrilatère  et  les  apo¬ 
physes  clinoïdes  postérieures.  La  tête  du  malade  dont  on  veut  obtenir  une  radio¬ 
graphie  sera  orientée  de  façon  que  son  plan  médian  antéro-postérieur  soit 
parallèle  à  la  plaque.  L’ampoule  sera  placée  en  sorte  que  le  focus  soit  éloigné 
de  50  à  75  centimètres  de  la  plaque  et  qu’une  perpendiculaire  abaissée  de  ce 
focus  sur  le  centre  de  la  plaque  tombe  au  centre  de  la  dépression  temporale,  au- 
dessus  du  relief  de  l’apophyse  zygomatique,  sur  le  prolongement  d’une  ligne 
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passant  par  le  bord  postérieur  de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur. 

Feindel. 

846)  Hypophyse  et  pathologie  de  la  Nutrition,  par  Guido  Guerbini.  Il 

Tommasi,  Naples,  an  1,  n"  8,  p.  209,  1"  mars  1906. 

L’auteur  rappelle  les  expériences  et  les  faits  cliniques  démontrant  que  le 
Yolume  de  l’hypophyse  s’accroît  quand  les  toxines  s’accumulent  dans  l’orga- 
nisme.  F  Deleni. 

847)  Sur  l’origine  du  Sommeil.  Étude  des  relations  entre  le  Som¬ 
meil  et  le  fonctionnement  de  la  Glande  Pituitaire,  par  Alberto 
S.4LMON.  Revue  de  Médecine,  an  XXVI,  n"  4.  p.  369, 10  avril  1906. 

L’auteur  établit  une  relation  entre  la  somnolence  et  l’hyperactivité  pituitaire, 
entre  ïintomnie  et  la  dégénérescence  ou  l’insuffisance  pituitaire.  Feindel. 


MOELLE 


848)  Crises  Hépatiques  et  Tabes,  par  Achille  Jolly.  Thèse  de  Paris,  n'  180, 
8  mars  1906.  Imprimerie  Henri  Jouve.  ’ 

L’auteur  donne  une  observation  de  crises  hépatiques  dans  le  tabes  ;  les  crises 
douloureuses  de  cette  sorte  sont  signalées  dans  les  traités,  mais  les  observations 
en  sont  introuvables.  H  est  important  de  savoir  reconnaître  un  tabes  se  mani¬ 
festant  par  des  crises  hépatalgiques  et  de  ne  pas  confondre  celles-ci  avec  des 
coliques  hépatiques. 

D’ailleurs  un  tabétique  n’est  pas  à  l’abri  des  coliques  hépatiques  ;  il  peut 
même  arriver  que  des  coliques  hépatiques  agissent  comme  un  traumatisme 
viscéral  à  l’occasion  duquel  se  révéle  un  tabes  jusque-là  latent.  On  trouvera 
également  dans  la  thèse  de  Jolly  un  fait  personnel  reproduisant  une  telle  éven- 

Feindel. 


849)  L’évolution  de  l’Amaurose  dans  le  Tabes,  par  Jea.v  Galezowski 
Tribune  médicale,  20  mai  1903,  p.  310. 

Dans  1  évolution  de  l’amaurose  dans  le  tabes,  il  importe  de  noter  la  marche 
de  la  cécité  dans  chaque  œil  en  particulier.  Cette  évolution  est,  le  plus  souvent 
très  rapide,  aboutissant,  en  général,  en  moins  de  six  mois,  un  an,  dix-huit 
mois  ou  deux  ans,  à  une  cécité  absolue.  Les  cas  où  la  cécité  se  produit  plus 
lentement  sont  beaucoup  moins  fréquents. 

Quant  à  la  cécité  absolue  des  deux  yeux,  elle  est  aussi,  le  plus  souvent  rapide 
Sur  10  cas  où  a  été  noté  le  début  do  l’affection,  cette  amaurose  est  survenue  en. 
moins  de  six  ans  et,  dans  plusieurs  cas,  en  moins  de  deux  ans.  E.  F 

85^  Contribution  à  l’étude  de  l’histologie  et  de  la  pathogénie  du 

SmIS  fl^)  XXVI,  n- 16,  p.  IslTravriî 

Étude,  à  l’aide  de  la  méthode  de  Ràmon  y  Cajal,  des  cordons  postérieurs  dan« 
cinq  cas  de  tabes,  des  ganglions  et  des  racines  postérieures  dans  trois  cas  lîn 
travail  de  M.  Marinesco  il  ressort  que  l’aspect  tabétique  des  fibres  des  cordon, 
postérieurs  et  celui  des  racines  postérieures  résultent  de  deux  processus  diffé! 
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rents  et  successifs,  à  savoir  :  une  atrophie  dégénérative  ailant  de  la  moelle  vers 
les  ganglions  spinaux  et  un  processus  régénératif  marchant  en  sens  inverse.  A 
mesure  que  la  dégénérescence  s’achève  apparaissent  des  phénomènes  de  régé¬ 
nérescence  analogues  à  ceux  qui  se  passent  après  la  section  des  nerfs  périphé¬ 
riques  ;  il  y  a  formation  de  fibres  fines  sans  myéline  à  l’intérieur  des  cellules 
provenant  de  la  multiplication  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  dont  le  pro¬ 
toplasma  sert  à  leur  nutrition.  La  régénérescence  a  lieu  par  accroissement  des 
vieilles  fibres  et  par  division  des  nouvelles.  Les  fibres  régénérées  arrivent  jusque 
dans  la  moelle,  sans  que  cette  néoformation  aboutisse  à  la  constitution  de  fibres 
à  myéline  ;  elle  ne  dépasse  pas  en  général  le  stade  des  fibres  fines  ou  moyennes 
sans  myéline.  Celles  qui  sont  plus  épaisses  ont  tendance  à  se  régénérer  au 
moyen  de  la  progression  des  vieilles  fibres,  grâce  aux  boules  terminales;  mais 
cette  progression  n’est  pas  continue,  les  massues  ne  dépassent  pas  le  nerf  radi¬ 
culaire.  On  peut  affirmer  que  la  régénérescence,  dans  le  tabes,  diminue  d’acti¬ 
vité  à  mesure  qu’on  s’approche  de  la  moelle.  Feindel. 

851)  Sur  la  symptomatologie  et  le  traitement  des  Tumeurs  déve¬ 
loppées  dans  le  voisinage  immédiat  de  la  Moelle  épinière  (Zur  Symp¬ 
tomatologie  und  Thérapie  der  sich  im  Umkreis  des  Rûckenmarks  entwickeinden 
Neubildungen,  par  H.  Oppenheim.  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  der  Medizin 
und  Chirurgie,  15  Bd,  5  H.  1906. 

Relation  détaillée  de  5  cas  de  tumeurs  comprimant  la  moelle  et  les  racines  et 
traitées  par  i’ extirpation. 

1”  Observation.  —  Sarcome  développé  dans  le  canal  sacré  au  niveau  des 
II*,  111',  IV'  racines  de  la  queue  de  cheval.  Symptôme  de  compression  de  la 
queue  de  cheval.  Première  opération  suivie  d’une  amélioration  relative.  Trois 
mois  après,  nouvelle  intervation  nécessitée  par  la  violence  des  douleurs; 
mort. 

2*  Observation.  —  Tumeur  développée  dans  le  canal  médullaire,  au  niveau 
de  la  Vil' racine  dorsale  et  comprimant  la  moelle  du  côté  gauche.  Opération; 
amélioration,  mort  le  cinquième  mois. 

3'  Observation.  —  Sarcome  développé  sur  une  racine  du  nerf  radial  et  se 
prolongeant  dans  le  canal  médullaire.  Opération  ;  guérison  constatée  encore 
huit  ans  après. 

4'  Observation.  —  Tumeur  delà  moelle  cervicale,  au  niveau  de  la  Vil'  racine. 
Apparition  progressive  d’une  hémiplégie  spinale  cervicale  gauche,  type  Brown- 
Séquard.  Opération,  troubles  bulbaires  et  mort. 

5'  Observation.  —  Tumeur  développée  dans  les  méninges  de  la  région 
dorsale.  Opération,  mort  dix  jours  après  par  infection  secondaire. 

Brécy. 

852)  Mal  de  Pott  sans  Signe  Rachidien  chez  l’Adulte,  par  Maurice 
Moussaud,  Thèse  de  Paris,  n”i98,  24  mars  1906.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

Le  mal  de  Pott  sans  signe  rachidien,  rare  chez  l’enfant,  est  relativement 
fréquent  chez  l’adulte.  Marqué  seulement  par  des  troubles  nerveux,  sensitifs 
et  moteurs,  il  présente  une  grande  dificulté  de  diagnostic,  laquelle  est  à  peu 
près  impossible  à  trancher  entre  cette  affection  et  une  myélite  tuberculeuse 
sans  carie  osseuse.  En  effet  les  moyens  pour  établir  le  diagnostic  positif  du  mal 
de  Pott  (radiographie,  tuberculine,  séro-diagnostic,  ponction  lombaire,  étude  de 
la  transmission  des  vibrations  osseuses)  peuvent  fournir  des  renseignements. 
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mais  sont  impuissants  à  fixer  d’une  manière  absolue.  Le  repos  absolu  au  lit 
calmant  les  douleurs,  les  signes  de  tuberculose  (fièvre,  amaigrissement,  sueurs 
nocturnes)  devront  aussi  être  envisagés 

Préciser  le  siège  de  la  lésion  est  fort  difficile.  Les  troubles  moteurs  et  sensi¬ 
tifs  peuvent  être  dus  à  des  lésions  de  la  moelle  ou  des  racines  à  distance  du  foyer 
tuberculeux.  La  douleur  rachidienne  peut  induire  en  erreur;  l’immobilité  et  la 
contracture  du  rachis  peuvent  ou  manquer  ou  tromper. 

Le  mal  de  Pott  sans  gibbosité  présente  une  gravité  spéciale  et  une  rapide 
évolution.  Plus  l’intervalle  entre  les  pseudo-névralgies  et  les  signes  médullaires 
est  court,  plus  le  dénouement  viendra  vite.  Dans  le  pronostic  enfin,  il  est 
important  de  tenir  compte  de  l’âge  et  de  l’état  général  du  sujet. 

Feindel. 

853)  Les  principales  formes  des  Troubles  Nerveux  dans  le  Mal  de 

Pott  sans  gibbosité,  séméiologie  et  diagnostic,  parL.  Alquier.  Nouvelle 

Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XI.X,  n”  1,  p.  2-29,  janvier-février  1906. 

L’auteur  divise  les  accidents  nerveux  du  mal  de  Pott,  d’après  leur  seul  aspect 
clinique,  en  trois  groupes  :  1“  Cas  avec  signes  de  compression  de  la  moelle  ou 
des  racines  dorsales  et  lombaires  supérieures  ;  2»  cas  avec  signes  de  compression 
radiculo-médullaire  du  cône  terminal,  de  l’épicône  et  de  la  queue  de  cheval; 
3“  cas  avec  signes  de  compression  de  la  moelle  ou  des  racines  cervicales. 

Plusieurs  observations  personnelles,  des  résumés  d’autres  cas  retracent  ces 
trois  types  et  montrent  les  divers  aspects  que  peuvent  prendre  les  troubles 
nerveux  dans  le  mal  de  Pott,  c’est-à-dire  toutes  les  variétés  correspondant  à  la 
compression  de  la  moelle  et  des  racines.  On  conçoit  aisément  combien  le  diag¬ 
nostic  peut  devenir  embarrassant,  même  pour  un  neurologiste  exercé,  lorsque 
les  signes  de  certitude  du  mal  de  Pott,  c’est-à-dire  les  signes  rachidiens,  viennent 
à  manquer. 

Dans  bien  des  cas,  une  analyse  clinique  minutieuse  fournira  des  éléments  de 
grande  valeur  en  diagnostic. 

Les  principaux  seront  les  douleurs  et  leur  trajet,  la  topographie  radiculaire 
des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  la  paraplégie,  les  renseignements  fournis 
par  la  radiographie,  l’existence  d’une  tuberculose  pulmonaire,  etc. 

Néanmoins,  il  faut  bien  reconnaître  que,  dans  certains  cas,  le  diagnostic 
sera  impossible.  En  particulier,  il  est  à  peu  près  impossible  de  diagnostiquer 
les  méningo-myélites  tuberculeuses  indépendantes  du  mal  de  Pott;  on  en  con¬ 
naît,  à  l’heure  actuelle,  de  rares  exemples. 

Et  cependant,  il  y  aurait  un  intérêt  énorme  à  savoir  reconnaître,  le  plus  tôt 
possible,  cette  variété  spéciale  de  la  tuberculose  vertébrale,  que  l’on  arriverait 
peut-être  à  guérir  dans  bien  des  cas,  en  instituant  à  temps  le  seul  traitement 
dont  l’efficacité  soit  incontestable,  c’est-à-dire  l’immobilisation. 

Fei.vdbl. 

854)  La  Maladie  de  Erb,  par  Armando  Testi.  Riforma  medica,  an  XXII,  n“  15, 

p.  396-407,  14  avril  1906. 

Cas  où  l’épuisement  myasthénique  est  si  généralisé  que  l’auteur  n’en  fait  pas 
seulement  un  syndrome  bulbo-spinal,  mais  une  maladie  cérébro-médullaire. 
L’article  est  intéressant  en  raison  de  l’observation  peu  banale  et  de  la  discus¬ 
sion  qui  la  suit.  F.  üelbni. 
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855)  Histoires  cliniques  et  Examens  anatomiques  de  cinq  cas  de 
Myastenia  gravis,  par  Fabqühar  Buzzard,  Braira,  parts  CXI  et  CXII,  p.  438- 
484,  Autumn  and  Wiriter  1905. 

D’après  cette  étude,  la  myasthénie  grave  apparaît  comme  une  maladie  dont  les 
symptômes  ne  restent  pas  confinés  au  système  moteur;  il  en  est  de  sensoriels 
et  aussi  de  mentaux. 

Un  fait  sur  lequel  il  insiste  est  une  constatation  anatomique  définie  qui  paraît 
constante  :  il  s’agit  d’exsudations  cellulaires  ou  séreuses  (lymphorragies)  dissé¬ 
minées  dans  les  tissus  et  les  organes  du  corps.  En  outre,  des  altérations  de  la 
fibre  musculaire  sont  fréquentes,  bien  qu’une  atrophie  musculaire  accentuée 
soit  rare  dans  cette  maladie.  Enfin,  on  observe  fréquemment,  mais  non  d’une 
manière  constante,  des  lésions  prolifératives  et  dégénératives  du  thymus. 

Il  semble  que  les  symptômes  de  la  maladie  soient  assez  bien  explicables  si 
l’on  admet  la  présence  d’un  agent  toxique,  peut-être  autotoxique,  exerçant  une 
influence  spéciale  sur  le  protoplasma  du  muscle  volontaire  et  une  action  moins 
spécialisée  sur  la  fonction  d’autres  tissus;  il  n’est  toutefois  pas  possible  de  pré¬ 
ciser  le  rapport  existant  entre  l’agent  toxique  d’existence  probable  et  les  hémor¬ 
ragies  constatées.  Thoma. 

856)  Sur  la  maladie  de  Erb  (Myastenia  gravis) ,  par  Pietho  Albertoni, 
Communicazione  fatta  alla  Soc.  med.-chir.  di  Bologna,  12  et  26  mai  et  1"  dé¬ 
cembre  1905,  Bollettino  delle  Scienze  Mediehe,  Bologna,  an  LXXVII,  Ser.  VIII, 
vol.  VI,  1906  (64  p.). 

Ce  travail  d’ensemble  renferme  comme  contribution  personnelle  deux  obser¬ 
vations  avec  une  étude  particulière  des  troubles  cardiaques  et  respiratoires  que 
les  malades  présentaient. 

L’auteur  fait  remarquer  que  le  qualificatif  de  bulbaire  ajouté  à  la  dénomina¬ 
tion  de  cette  maladie  est  assez  impropre,  attendu  que  les  cas  à  symptomatologie 
proprement  bulbaire  (35)  sont  en  minorité  par  rapport  à  ceux  de  symtomatolo- 
gie  ayant  pour  origine  l’altération  fonctionnelle  des  noyaux  gris  situés  autour 
de  l’aqueduc  de  Sylvius  (50),  ou  une  symptomatologie  spinale  (37,  ensemble 
124  cas). 

D’une  façon  générale  il  a,  pu  être  dit  que  les  muscles  d’abord  pris  étaient  ceux 
dont  le  malade  faisait  le  plus  grand  usage;  mais  l’ensemble  symptomatique  le 
plus  accessible  et  le  plus  apparent  est  vraiment  Y cpuisabilüe  neuromusculaire 
rapide  de  la  motilité  volontaire. 

Viennent  ensuite  les  symptômes  se  rattachant  aux  accès  cardiopulmonaires. 
Après  les  recherches  de  l’auteur  sur  les  centres  respiratoires,  vaso-moteurs,  sur 
le  vague  et  les  centres  de  la  régulation  thermique,  la  genèse  de  ces  accès  se 
trouve  singulièrement  éclaircie,  et  l’on  peut  fixer  comme  deuxième  point  de  la 
symptomatologie  l’hypotonie  et  l’état  de  fatigue  permanent  des  centres  préposés  au 
fonctionnement  correct  des  grands  mécanismes  automatiques,  respiration,  circulation, 
thermogenèse. 

Les  activités  sensorielles  et  sensitives  ne  sont  pas  épargnées,  d’où  le  troisième 
groupe  symptomatologique  épuisabilité  facile  et  rapide  de  la  sensibilité  générale  et 
spécifique. 

Enfin  chez  les  sujets  on  constate  en  quatrième  lieu  la  dépression  des  facultés 
intellectuelles  et  émotionnelles. 

Tout  ceci  se  résume  en  une  définition  :  la  maladie  de  Erb  consiste  en  une 
épuisabilité  rapide  des  appareils  nerveux  à  activité  intermittente,  en  une  hypotonie 

et  une  fatigue  continue  des  appareils  à  activité  constante .  F.  Dei.eni. 
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857)  Les  Névrites  Infectieuses  (Le  neuriti  infettive,  etiologia  e  patologia 
generale,  studio  critico  e  sperimentale),  par  S.  Bianchini.  1  vol.  in-8'’  de  380  p., 
avec  2  pl.,  chez  Nicola  Zanichelli,  Bologne,  1906. 

Après  avoir  étudié  les  névrites  périphériques  dans  les  infections,  l’auteur 
insiste,  d’abord  sur  l’importance  de  la  notion  étiologique  dans  les  névrites, 
ensuite  sur  l’anatomie  pathologique  de  celles-ci. 

A  ce  point  de  vue,  la  fibre  nerveuse  périphérique  peut  présenter  deux,  sortes 
d’altérations  :  la  dégénération  primaire  ou  la  dégénération  secondaire.  L’une 
est  l’effet  de  l’action  directe  des  toxines,  l’autre  est  la  conséquence  de  la  pre¬ 
mière  ou  de  l’altération  des  centres.  Dans  les  névrites,  il  faut  encore  considérer 
la  possibilité  des  lésions  au  voisinage  immédiat  des  fibres  nerveuses,  des  lésions 
des  vaisseaux  ou  du  tissu  conjonctif  du  nerf. 

Ainsi,  dans  la  fibre  périphérique  peut  se  développer  un  processus  de  dégéné¬ 
ration  primaire  lequel  représente  cliniquement  la  forme  la  plus  typique  de  la 
névrite;  la  dégénération  secondaire  en  est  la  conséquence  ou  est  la  suite  de  l’alté¬ 
ration  des  centres;  elles  peuvent  se  trouver  en  combinaisons  diverses.  La  parti¬ 
cipation  du  tissu  interstitiel  peut  représenter  un  processus  inflammatoire  pri¬ 
mitif  ou  être  la  conséquence  de  faits  réactionnels  concomitants,  ou  être  secon¬ 
daire  à  l’altération  parenchymateuse.  F.  Deleni. 

858)  Paralysie  Faciale  spontanée  chez  le  Nouveau-né,  par  M.  Bonnaibe. 

Société  d' Obstétrique  de  Paris,  15  mars  1906. 

11  s’agit  d’une  femme  qui  accoucha  deux  fois  à  terme  spontanément  et  très 
rapidement.  Son  second  enfant  présenta  une  paralysie  faciale  à  la  naissance, 
avec  asymétrie  de  la  face,  mais  sans  déviation  de  la  langue.  Cette  paralysie 
siégeait  à  gauche. 

On  constata  alors  que  la  femme  avait  un  bassin  vicié,  le  diamètre  promonto- 
sous-pubien  étant  de  10  centimètres  et  demi. 

Cette  enfant  s’étant  présenté  en  OIDT,  la  paralysie  est  due  sans  doute  à  une 
inclinaison  sur  le  pariétal  postérieur,  ayant  produit  un  contact  appuyé  entre  le 
moignon  de  l’épaule  et  la  région  stylo-mastoidienne,  d  où  froissement  et  contu¬ 
sion  du  nerf  facial.  —  Il  y  a  eu  de  l’herpès  dans  la  région  du  facial. 

E.  F. 

859)  Syphilis  viscérale  avec  Ophtalmoplégie  double,  par  Ch.  Achahd. 

Bulletin  médical,  an  XX,  n»  28,  p.  323, 11  avril  1906. 

Il  s’agit  d’une  paralysie  partielle  de  la  III*  paire  avee  parésie  de  la  IV*,  d’une 
ophtalmoplégie  externe,  partielle,  bilatérale  et  symétrique,  chez  une  syphili¬ 
tique  non  tabétique,  soignée  autrefois  pour  une  iritis,  et  dont  le  foie,  les  reins 
et  la  rate  sont  malades.  L’ophtalmoplégie  guérit  en  peu  de  temps  par  les  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure  ;  elle  dépendait  vraisemblablement 
d’une  altération  des  petits  vaisseaux  qui  se  rendent  à  la  région  pédoneulo  protu- 
bérantielle.  Feindel. 

860)  Deux  cas  de  Paralysie  Faciale  chez  deux  ccnjoints  au  cours  de 
la  Syphilis  secondaire,  par  Fraxçois-Dainville.  Soc.  de  Dermatologie  et  de 
Syphiligraphie,,  1“'  mars  1906.  Annales,  p.  275. 

Chez  les  malades,  il  s’agit  de  névrite  du  nerf  facial  de  la  période  secondaire. 
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Chez  le  mari,  le  traitement  spécifique  a  été  négligé  au  début  de  la  syphilis,  ce 
qui  explique  en  partie  le  pronostic  plus  grave  de  la  paralysie;  celle-ci  est  aussi 
survenue  à  une  époque  plus  tardive  de  la  syphilis.  Enfin  il  faut  aussi  tenir 
compte  chez  ces  deux  malades  de  la  prédisposition  nerveuse  favorisant  la  locali¬ 
sation  de  l’infection  syphilitique  sur  un  nerf  périphérique  représentant  un  point 
déficient  de  l’organisme.  Feindel. 

861)  Sur  un  cas  de  Polynévrite  généralisée  avec  Troubles  Mentaux, 

par  Raymond.  Bulletin  médical,  25  et  28  avril  1906. 

Leçon  sur  la  psycho-polynévrite  à  propos  d’une  femme  depuis  longtemps  intoxi¬ 
quée  par  l’alcool,  qui  devint  paralysée  des  quatre  membres  et  plus  récem¬ 
ment  présenta  le  syndrome  de  Korsakoff  caractéristique  avec  ses  trois  termes 
essentiels,  l’amnésie,  l’état  confusionnel,  les  hallucinations. 

Après  exposé  et  discussion  des  troubles  nerveux  et  des  troubles  physiques 
constatés  chez  la  malade,  le  professeur  aborde  la  partie  encore  si  discutée  de  la 
question  de  la  psycho-polynévrite,  sa  pathogénie.  Il  montre  que  l’élément  agis¬ 
sant  sur  le  cerveau  des  malades  n’est  pas  l’alcool  ou  le  toxique  exogène,  mais 
l’auto-intoxication  par  une  insuffisance  hépato-rénale  préalablement  déterminée. 
Divers  facteurs  arrivent  ainsi  à  produire  les  accidents  cérébraux  chez  les  alcoo¬ 
liques,  et  l’on  peut  concevoir  le  développement  de  mêmes  accidents  chez  les 
individus  indemnes  de  toute  tare  alcoolique,  puisque  le  poison  exogène  n’agit 
pas  par  son  influence  propre  sur  les  autres,  mais  par  l’intermédiaire  d’altérations 
humorales  secondaires  à  l’insuffisance  hépato-rénale.  Il  est  probable,  d’ailleurs 
que  ces  deux  émonctoires  ne  sont  pas  les  seuls  qui  soient  touchés  et  les  seuls 
susceptibles,  par  leurs  déviations  fonctionnelles,  de  provoquer  l’apparition  du 
syndrome,  et  que  l’insuffisance  des  glandes  à  fonction  anti-toxique  peut  produire 
des  effets  analogues. 

Le  professeur  termine  sa  leçon  par  l’étude  des  lésions  du  système  nerveux 
périphérique  qui  font  la  polynévrite,  et  par  celles  des  éléments  cellulaires  |des 
centres  nerveux  ;  les  unes  et  les  autres  représentent  les  variétés  de  localisation 
d’un  même  processus  anatomo-clinique,  l’atteinte  du  neurone  périphérique  et  du 
neurone  central,  lésion  bipolaire  dont  l’expression  clinique  est  d’une  part  le 
désordre  mental,  d’autre  part  le  syndrome  poly né vri tique.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

862)  Recherches  anatomo-cliniques  sur  la  Sclérodermie  généralisée, 

par  Paul  Touchard.  Thèse  de  Paris,  n”  126,  25  janvier  1906.  Steinheil,  éditeur. 

Les  lésions  de  la  sclérodermie  généralisée  à  forme  sclérodactylique  débutent 
autour  des  vaisseaux;  elles  sont  caractérisées  par  l’apparition  de  cellules  de 
nouvelle  formation  qui  se  disposent  en  couches  concentriques  autour  des  vais¬ 
seaux.  Ces  éléments  nouveaux  ne  sont  pas  des  leucocytes.  Ils  sont  formés  aux 
dépens  du  tissu  conjonctif. 

Simultanément,  l’endothélium  vasculaire  subit  une  altération  qui  se  traduit 
par  du  gonflement  de  ses  cellules.  Mais  l’oblitération  vasculaire,  qui  est  excep¬ 
tionnelle  au  début,  n’apparalt  que  lorsque  la  fibrose  du  derme  a  atteint  son 
maximum,  et  étouffe  simultanément  les  nerfs  et  les  petits  vaisseaux.  L’oblité¬ 
ration  vasculaire  est  la  conséquence  et  non  la  cause  de  la  sclérodermie. 


ANALYSES 


La  pigmentation  est  un  symptôme  des  plus  fréquents  au  cours  de  la  scléro¬ 
dermie  généralisée.  La  constatation  de  la  pigmentation  semble  être  en  faveur 
d’une  altération  des  glandes  vasculaires  sanguines.  Les  altérations  des  glandes 
vasculaires  sanguines  sont  très  fréquemment  observées  soit  cliniquement,  soit 
anatomiquement,  au  cours  de  la  sclérodermie  généralisée  ou  progressive. 
L’examen  des  faits  ne  permet  pas  d’attribuer  à  une  seule  glande  vasculaire 
sanguine  l’ensemble  des  symptômes  observés  dans  la  sclérodermie.  Toutefois, 
il  est  possible  que  la  sclérodermie  généralisée  et  progressive  soit  due  à  des 
troubles  simultanés  de  plusieurs  glandes  vasculaires  sanguines. 

Feindel. 

863)  Un  cas  de  Sclérodermie  diffuse.  Amélioration  considérable  par 
le  traitement  thyroïdien,  par  P.  Menetrier  et  Louis  Bloch.  Tribune  médi¬ 
cale,  18  février,  p.  101. 

Les  auteurs  font  les  réserves  nécessaires,  attendu  qu’il  s’agit  d’une  maladie 
où  l’on  a  signalé  des  cas  de  régression  spontanée,  et  où  le  traitement  en  ques¬ 
tion  semble  avoir  donné,  jusqu’à  présent,  plus  de  mécomptes  que  de  succès. 
L’histoire  de  la  malade  n'était  pas  moins  intéressante  à  rapporter.  C’était  une 
sclérodermie  diffuse,  envahissante,  parvenue  déjà  à  provoquer  des  troubles  respi¬ 
ratoires  sérieux  chez  une  femme  de  27  ans.  L’affection  continuait  à  s’aggraver 
malgré  le  repos,  pendant  les  premiers  temps  du  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital. 
La  régression  a  suivi  de  près  le  début  du  traitement.  11  semble  y  avoir  là  .plus 
qu’une  simple  coïncidence.  Mais  il  s’agissait  d’une  sclérodermie  d’aspect  nette¬ 
ment  œdémateux.  Or,  ce  sont  des  cas  de  même  nature  qui,  le  plus  souvent, 
dans  les  tentatives  d’opothérapie  thyroïdienne,  ont  donné  lieu  à  des  succès.  La 
maladie  est  variable  dans  ses  symptômes  et  dans  son  évolution  ;  elle  l’est  vrai¬ 
semblablement  aussi  dans  sa  pathogénie.  Ce  sont  du  reste  les  types  cliniques 
analogues  au  fait  rapporté  qui,  objectivement,  se  rapprochent  le  plus  du  myxœ- 
dème.  Ce  sont  eux,  et  peut-être  eux  seuls,  que  l’on  serait  endroit  de  rattacher  à 
une  lésion  de  la  glande  thyroïde.  E.  F. 

864)  Maladies  Ankylosantes,  étude  de  quelques  formes  cliniques, 

par  Mme  D.  Jacobsohn.  Thèse  de  Paris,  n»  108,  17  janvier  1906.  Chez  Heymann. 

L’auteur  rassemble  les  observations  et  trace  l’histoire  clinique  de  quatre  mo¬ 
dalités  spéciales  de  maladies  ankylosantes  :  1»  ankylosé  du  rachis  et  des  articu¬ 
lations  des  racines  des  membres  {spondylose  rhizomélique  de  Marie);  2»  ankylosé 
de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  racine  du  membre  inférieur  (syndrome  Strüm- 
pell-Babinski)  ;  3”  ankylosé  de  la  colonne  vertébrale  avec  intégrité  des  autres 
articulations  (syndrome  Brissaud-Grenet);  4“  ankylosé  des  articulations  des 
membres  ne  touchant  que  tard  les  articulations  rhizoméliques  et  celles  du  rachis 
(syndrome  Raymond-Berger).  Feindel. 

865)  Sur  les  Ankylosés  de  la  Colonne  Vertébrale  et  sur  la  Spondy¬ 
lose  rhizomélique,  par  Arnaldo  Cantani.  Il  Tommasi,  Naples,  an  1,  n”  4, 
p.  103,  20  janvier  1906. 

L’auteur  classe  les  ankylosés  de  la  colonne  vertébrale  d’après  leur  étiologie, 
réservant  une  place  à  part  à  la  spondylose  rhizomélique  de  Marie  sans  rhuma¬ 
tisme  antécédent.  F-  Deleni. 
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866)  Sur  un  cas  de  Spina  bifida  chez  un  adulte,  par  L.  Lozio.  Riforma 

medica,  an  XXII,  n”  13,  p.  338,  31  mars  1906. 

La  tumeur,  qui  était  ulcérée,  fut  excisée,  cela  sans  donner  lieu  à  aucune 
suite  fâcheuse.  p  Deleni 

867)  Sur  un  cas  de  Spina  bifida  occulta,  par  Pieho  Torretta.  La  Pedia- 

tria,  1906,  n”  2. 

Cas  de  pied  plat  paralytique  par  spina  bifida  latent  chez  un  nourrisson. 

F.  Deleni. 

868)  Des  rapports  du  Rachitisme  Congénital  et  de  l’Achondroplasie, 

par  L.  Rondeau.  Thèse  de  Paris,  n”  65,  30  novembre  1905.  Chez  Jouve. 

Quelquefois  le  diagnostic  clinique  entre  l’achondroplasie  et  le  rachitisme 
fœtal  est  impossible;  dans  ces  cas  la  radiographie,  en  montrant  d’épaisses  dia- 
physes  encore  élargies  en  cupule  à  leur  extrémité,  et  surtout  l’examen  microsco¬ 
pique  lèveront  les  doutes.  Histologiquement  en  effet  les  similitudes  apparentes 
disparaissent  devant  les  deux  faits  suivants  :  a)  la  bande  de  sclérose  dans  le  car¬ 
tilage  indifférent,  avec  tassement  de  la  zone  de  rivulation,  est  propre  à  l’achon¬ 
droplasie  ;  6)  jamais  le  rachitisme  acquis  guéri  ne  laisse  une  pareille  lésion, 

La  filiation  de  l’achondroplasie  à  partir  du  rachitisme  congénital  repose 
inversement  sur  ces  deux  faits  :  a)  on  ne  connaît  pas  les  lésions  de  début  et 
d’évolution  de  l’achondroplasie.  Cependant  elles  doivent  exister;  b)  des  fœtus 
d'aspect  achondroplasique  sont  histologiquement  rachitiques,  ce  qu’on  peut 
traduire  ;  achondroplases,  en  évolution,  histologiquement  encore  rachitiques. 

Des  considérations  théoriques  amènent  à  se  demander,  à  la  suite  de  P.  Marie, 
si  1  achondroplasie  n  est  pas  le  résultat  de  l’altération  d’une  sécrétion  interne 
maternelle.  Les  propriétés  sclérosantes  connues  de  l’adrénaline  amènent  logi¬ 
quement  à  incriminer  les  capsules  surrénales  maternelles.  Feindel. 

869)  Deux  cas  de  Thorax  en  entonnoir  dans  la  même  famille  (autopsie), 

par  Raoul  Leroy.  La  Tribune  médicale,  5  août  1905. 

Thorax  en  entonnoir  chez  A.  le  père,  et  chez  B.  son  fils.  —  A  noter  la  coexis¬ 
tence  de  cette  malformation  avec  d’autres  anomalies  physiques  et  intellec¬ 
tuelles.  A...  est  un  débile.  B...  un  idiot  complet,  présentant  tous  les  deux  de 
nombreux  stigmates  de  dégénérescence.  Cette  anomalie  ne  saurait,  en  aucune 
façon,  être  mise  sur  le  compte  du  rachitisme,  dont  les  malades  ne  présentent 
aucun  symptôme.  Feindel. 

870)  La  pathogénie  du  Doigt  hippocratique,  par  Eugène  Meyghet.  Thèse 

de  Paris,  n”  54,  29  novembre  1905,  Vigot  frères,  éditeurs. 

L’hippocratisme  est  le  produit  de  toutes  les  lésions  qui  équivalent  à  une  liga¬ 
ture  incomplète  des  racines,  du  tronc  ou  des  branches  de  l’artère  pulmonaire.  Il 
témoigne  d’une  insuffisance  de  l’hématose  des  éléments  cellulaires  de  la  pulpe 
des  doigts;  il  est  le  fruit  d’une  auto-intoxication  résultant  de  la  rétention  anor¬ 
male,  dans  le  sang  veineux  des  extrémités,  de  toutes  les  substances  toxiques 
destinées  à  être  éliminées  par  la  voie  pulmonaire.  Si  l’obstacle  qui  s’oppose  à  la 
circulation  veineuse  vient  à  être  levé,  on  peut  voir  régresser  les  déformations 
hippocratiques.  Feindel, 


ANALYSES 


871)  Sur  la  pathogénie  des  Déformations  des  Orteils,  par  G.  Quinqueton, 

Thèse  de  Paris,  n"  101,  27  décembre  1905.  Imprimerie  A.  Michalon. 

Pratiquement  les  causes  de  la  déformation  des  orteils  sont  :  les  diathèses,  les 
affections  nerveuses  et  les  traumatismes  portant  sur  le  membre  inférieur,  ces 
derniers  agissant  soit  par  névrite,  soit  par  rétraction  cicatricielle  des  tissus  voi¬ 
sins.  Par  contre,  l’influence  des  chaussures  parait  accessoire,  incapable  à 
elle  seule  de  produire  la  déformation.  Feindel. 

872)  Exostoses  ostéogéniques,  par  E.  Goinabd.  Archives  des  Laboratoires  des 

Hôpitaux  d’Alger,  Iconographie  médicale  algérienne,  an  11,  fasc.  2,  février  1906. 

Exostoses  ostéogéniques  développées  chez  un  sujet  de  27  ans,  au  niveau  du 
col  du  radius,  l’une  sur  la  face  postérieure,  l’autre  sur  la  face  antérieure,  cette 
dernière  faisant  saillie  au  pli  du  coude.  Ablation  totale  delà  première,  partielle 
de  la  seconde  (radiographies).  Feindel. 

873)  Un  cas  de  Myotonie  fruste  et  intermittente,  par  R.  Sand.  La  Cli- 

mqtte  (Bruxelles),  1905,  n“  18,  p.  343. 

Enfant  de  11  ans,  issu  de  parents  neurasthéniques,  présentant  un  phénomène 
bizarre,  consistant  dans  l’apparition  subite  d’une  raideur  musculaire  très  intense 
au  moment  où  il  veut  exécuter  un  mouvement  énergique.  Ce  phénomène  aug¬ 
mente  sous  l’influence  de  l’émotion.  La  rigidité  n’atteint  à  la  fois  que  certains 
muscles  du  corps.  11  ne  paraît  présenter  aucune  autre  affection  que  cette  rigidité 
intentionnelle  survenant  seulement  l’hiver  et  accrue  sous  l’influence  des  émo¬ 
tions.  L’auteur  porte  le  diagnostic  de  myotonie.  Paul  Masoin. 

874)  A  propos  du  Syndrome  Myotonique,  par  Léopold  Lévi.  Soc.  de  Bio¬ 

logie,  séance  du  l"juillet  1905. 

Conclusions  d’un  mémoire  paru  dans  la  Revue  Neurologique,  page  789, 
année  1905.  Félix  Patry. 

875)  Le  Syndrome  Myotonique,  par  Léopold  Lévi.  Semaine  médicale,  an  XXV, 

n°  46,  p.  541,  15  novembre  1905. 

D’après  l’auteur  le  syndrome  myotonique  est  fonction,  soit  d’une  hypergenèse 
sarcoplasmique,  soit  d’une  exaltation  sarcoplasmique  liée  elle-même  ou  bien  à 
Faction  de  poisons,  ou  bien  à  celle  du  système  nerveux. 

Cette  théorie  oppose  à  la  maladie  de  Thomsen  congénitale  avec  hypertrophie 
musculaire  la  myotonie  acquise,  celle-ci  elle-même  étant  soit  toxique,  soit  liée 
à  une  lésion  nerveuse. 

C’est  à  l’examen  électrique,  joint  à  l’enquête  étiologique,  qu’il  faut  demander 
les  moyens  de  préciser  l’origine  embryonnaire  ou  acquise  de  la  myotonie 
observée.  E.  Feindel. 


NÉVROSES 

876)  Les  Paralysies  de  l’Épaule  à  volonté  et  la  Loi  sur  les  Accidents 
du  travail,  par  E.  Bhissaud  et  F.  Moutier.  Presse  médicale,  n”  32,  p.  250, 
21  avril  1906. 

Article  avec  cinq  photographies  destiné  à  montrer  combien  il  est  facile  de 
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réaliser  à  volonté  le  syndrome  parfaitement  pur  de  la  paralysie  hystérique  de 
l’épaule.  Fbindel. 

877)  La  Neurasthénie  traumatique  chez  les  Artério-Scléreux,  par 

E.  Régis.  Journal  de  Médecine  légale  psychiatrique  et  d’ Anthropologie  criminelle, 

an  1,  n»  d,  p.  3-7,  février  1906. 

La  neurasthénie  traumatique  et  l’artériosclérose  ont  des  rapports  étroits.  Il  est 
utile  que  le  médecin  légiste  sache  bien  que  tous  les  individus  ne  sont  pas  égaux 
devant  le  traumatisme;  parmi  les  prédisposés,  les  individus  d’âge  mur,  intoxi¬ 
qués,  déjà  atteints  ou  en  imminence  d’artériosclérose,  occupent  le  premier  rang. 

La  neurasthénie  traumatique  survenue  dans  ces  conditions  offre  des  caractères 
particuliers  de  ténacité  et  de  gravité.  Cette  notion  est  un  élément  sérieux  d’ap¬ 
préciation  pour  l’avenir  d’une  affection  dont  le  pronostic  ne  s’appuie  encore  sur 
aucune  base  précise.  Feindel. 

878)  La  Névrose  traumatique  et  la  Loi  sur  les  Accidents  du  Travail, 

par  Louis  Monthelie.  Thèse  de  Paris,  n“  156,  15  février  1906.  Librairie  Jules 

Rousset. 

La  névrose  traumatique  occasionne  le  plus  souvent  une  incapacité  de  travail 
complète,  d’une  durée  illimitée,  ne  prenant  fin  que  rarement  avant  la  solution 
définitive  du  procès.  Cela  soulève  des  difficultés  pour  le  règlement  de  l’indemnité. 

Diverses  solutions  ont  été  proposées  :  o)  le  sursis  qui  prolonge  inutilement 
’  état  d’incertitude  ;  6)  le  demi-salaire,  ou  une  rente  provisoire  pendant  un  temps 
déterminé,  mais  qui  ne  coïncidera  pas  fréquemment  avec  celui  de  la  maladie; 

c)  une  indemnité  en  capital,  dont  le  chiffre  est  difficile  à  évaluer  justement  ; 

d)  une  rente  viagère,  d’un  taux  peu  élevé,  en  escomptant  l’amélioration  pro¬ 
bable,  mais  qui  est  insuffisante  pour  permettre  à  l’ouvrier  de  vivre  pendant 
la  période  d’incapacité  absolue  ;  e)  la  rente  prévue  pour  l’incapacité  absolue  et 
permanente,  le  patron  pouvant  demander  la  révision  en  cas  de  changement  dans 
l’état  de  la  maladie  ;  c’est  la  solution  qui  semble  préférable. 

Pour  les  formes  graves,  la  difficulté  est  moindre  ;  la  maladie  ayant  une  durée 
fort  longue  doit  pratiquement  être  considérée  comme  la  cause  d’une  incapacité 
absolue  et  permanente. 

La  névrose  traumatique  aboutit  parfois  au  suicide,  qui  peut  en  être  jugé 
comme  une  conséquence  directe,  donnant  droit  à  l’allocation  d’une  rente  viagère 
à  la  veuve.  Feindel. 

879)  Hystéro-traumatisme,  par  Debove.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXIX, 

n»  42,  p.  495,  10  avril  1906. 

Histoire  d’un  homme  qui,  après  une  chute  d’une  hauteur  de  trente-cinq 
mètres  (plaie  du  crâne,  fracture  de  plusieurs  côtes),  se  releva,  et  se  rendit  à  pied 
au  bureau  situé  à  cinquante  mètres  plus  loin.  Là  seulement  il  perdit  connais¬ 
sance. 

Dans  la  suite  et  dans  l’espace  de  plusieurs  années  se  sont  accumulés  chez  cet 
homme  des  troubles  nerveux  divers,  dont  les  plus  saillants  sont  une  méningite, 
une  hémiplégie  sensitivo-sensorielle  et  l’affaiblissement  des  facultés  psychiques. 

A  propos  de  ce  cas  le  professeur  montre  combien  est  difficile  le  diagnostic, 
impossible  le  pronostic  de  l’hystéro-traumatisme,  et  comment  le  médecin 
chargé  de  l’expertise  d’un  accidenté  se  trouve  en  présence  d’une  tâche  ardue. 

Feindel. 
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880)  L’Informateur  des  Aliénistes  et  des  Neurologistes,  directeur 

A.  Anthaume,  chez  Delarue  et  C“,  Paris,  1906. 

Ce  journal,  qui  doit  paraître  le  10  de  chaque  mois,  est  consacré  aux  informa¬ 
tions  d’ordre  général,  aux  discussions  d’intérêts  professionnels,  aux  questions 
d’assistance  intéressant  les  aliénistes. 

Dans  le  premier  numéro,  trois  notes  particuliérement  intéressantes  du 
docteur  Paul  Sérieux  :  Un  type  d’asile  moderne.  —  Instructions  concernant 
l’organisation  du  service  médical  de  la  maison  de  santé  de  Ville-Évrard.  — 
Technique  hospitalière  (porte-manteau  mobile).  Feindel. 

881)  Journal  de  Médecine  légale  Psychiatrique  et  d’ Anthropologie 
criminelle,  dirigé  par  G.  Ballet  et  Ch.  Vallon.  Delarue,  éditeur,  Paris,  1906. 

Il  n’existe  pas  en  France  de  publication  spécialement  consacrée  à  la  médecine 
légale  psychiatrique;  le  nouveau  journal  se  propose  de  combler  cette  lacune. 

Ouvert  à  tous  sans  distinction  d’école,  il  s’efforcera  de  réaliser  l’accord  si 
désirable  du  droit  et  de  la  biologie,  des  juristes  et  des  aliénistes. 

Il  publiera  des  mémoires  originaux,  des  rapports  et  documents  médico-légaux, 
une  chronique  judiciaire,  des  analyses  de  travaux  de  médecine  légale  psychia¬ 
trique  et  d’anthropologie  criminelle,  etc.  Feindel. 

882)  L’affaire  Ardisson,  contribution  à  l’étude  de  la  Nécrophilie,  par 

Michel  Belletrud  et  Edmond  Mercier,  1  vol.  in-18  de  134  p.,  avec  6  planches, 

Steinheil,  éditeur,  Paris,  1906. 

Ce  petit  volume  donne  l’histoire  anecdotique  et  clinique  complète  du  dégénéré 
surnommé  le  vampire  du  Muy.  Ce  qui  est  fort  curieux  dans  ce  cas,  c’est  l’ab¬ 
sence  de  tout  trouble  mental  proprement  dit;  la  débilité  mentale  du  sujet,  sa 
timidité  extrême,  son  amoralité,  ses  besoins  sexuels  exceptionnellement  pres¬ 
sants,  les  circonstances  (emploi  occasionnel  d’aide  fossoyeur),  l’absence  congé¬ 
nitale  du  goût  et  de  l’odorat,  l’ont  poussé  aux  pratiques  de  nécrophilie  qu’il 
accomplissait  «  sans  penser  mal  faire  ».  Feindel. 

883)  L’Attention,  par  W.-B.  Pillsbüry.  Bibliothèque  de  psychologie  expérimen¬ 

tale,  l  vol.  in-18  de  808  p.,  O.  Doin,  éditeur,  Paris,  1906. 

Il  n’existait  aucun  travail  d’ensemble  sur  l’attention;  l’auteur  a  fait  cette 
mise  au  point,  où  le  lecteur  trouve  à  sa  portée  toutes  les  données  philosophiques 
soigneusement  présentées.  Après  avoir  étudié  les  effets  psychiques  de  l’attention, 
les  phénomènes  moteurs  qui  accompagnent  l’attention,  ses  conditions,  l’intérêt 
et  le  sentiment  d’activité  comme  condition  de  l’attention ,  l’auteur  examine  les  effets 
de  l’attention  sur  la  conscience,  l’attention  et  l’idéation,  l’attention  et  l’association 
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dans  la  perception .  Un  chapitre  est  consacré  au  rapport  de  la  mémoire,  de  la  volonté 
et  de  la  raison  avec  l’attention.  L’auteur  examine  ensuite  les  théories  de  la  per¬ 
ception  dans  leurs  rapports  avec  l’attention,  l’hypothèse  du  parallélisme  psycho¬ 
physique,  le  substratum  anatomique  de  l’attention,  la  physiologie  de  l’attention, 
et  enfin  il  analyse  1  attention  dans  la  pathologie,  dans  l’évolution  et  dans  le 
développement  individuel.  —  Les  conclusions  générales  sont  des  plus  intéres¬ 
santes  à  lire;  les  vues  personnelles  de  l’auteur  sont  extrêmement  curieuses.  — 
Le  volume  est  terminé  comme  tous  ceux  de  la  collection  par  une  bibliographie 
sérieuse,  par  une  table  de  matières  et  par  un  index  alphabétique  des  auteurs  et 
des  matières.  E.  Feindel. 

884)  La  Démence,  par  A.  Marie.  Bibliothèque  de  psychologie  expérimentale,  1  vol. 
in-18  de  500  p.,  42  fig.,  O.  Doin,  éditeur,  Paris,  1906. 

On  admet  sans  conteste  la  simultanéité  et  la  corrélativité  constantes  et 
nécessaires  de  l’activité  nerveuse  et  de  l’activité  mentale  ;  les  deux  phénomènes 
sont  inséparables  ;  à  une  activité  mentale  définitivement  suspendue  ou  perturbée 
correspond  nécessairement  un  état  d’altération  des  centres  nerveux  non  moins 
décisif. 

Les  psychoses  rentrent,  dès  lors,  dans  le  cadre  des  maladies  somatiques,  au 
même  titre  que  toutes  les  autres  maladies.  Mieux  encore  que  les  psychoses  transi¬ 
toires  ou  partielles,  les  démences  qui  sont  par  définition  la  désagrégation  défini¬ 
tive  et  irrémédiable  de  la  mentalité  rentrent  dans  cette  règle  du  substratum  orga¬ 
nique  inéluctable  dont  elles  ne  sont  que  l’expression  psychologique. 

Aussi  l’anatomie  pathologique  doit-elle  constituer  le  fondement  d’un  essai  de 
psychologie  expérimentale  appliquée  à  la  démence  sous  ses  divers  aspects. 
(Démences  précoces,  démences  paralytiques,  démences  séniles,  etc;) 

L’auteur  tente  une  psychologie  générale  des  démences  fondée  sur  l’autonomie 
cellulaire  consécutive  aux  altérations  endo  et  péricellulaires  diverses  des  neu¬ 
rones  corticaux.  Il  établit  un  parallèle  entre  ces  altérations  histologiques  et  les 
lacunes  psychologiques  diverses  mises  en  lumière  par  les  méthodes  d’enregis¬ 
trements  variés,  chronométrie  et  mesures  des  temps  de  réactions,  applications 
des  tests,  etc.  Les  recherches  toutes  récentes  au  point  de  vue  anatomo-clinique 
sur  les  démences  précoces  sont  l’objet  de  développements  intéressants,  basés 
sur  les  recherches  cliniques  et  nécropsiques  de  l’auteur,  et  par  les  pré¬ 
parations  histologiques  du  docteur  Klippel.  Les  problèmes  de  l’étiologie  des 
démences  précoces  et  paralytiques  et  de  leur  terrain  dégénératif  sont  chemin 
faisant  abordés  ainsi  que  celui  du  mécanisme  des  insénescences  démentielles. 
L’auteur  termine  par  un  aperçu  général  des  problèmes  biologiques,  sociaux  et 
juridiques  qui  se  posent  à  l’occasion  de  la  démence,  ainsi  que  par  des  données 
générales  de  statistique  et  d’assistance.  Feindkl. 
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885)  Le  Psychisme  inférieur.  Étude  de  Physiopathologie  clinique  des 
centres  psychiques,  par  le  prof.  J.  Grasset.  Bibliothèque  de  Philosophie 
expérimentale,  publiée  sous  la  direction  de  M.  Peillaube,  i  vol.  in-8"  carré  de 
516  pages,  avec  figures.  Chevalier  et  Rivière,  éditeurs,  Paris,  1906. 

Depuis  plusieurs  années,  le  professeur  Grasset  poursuit  l’étude  du  psychisme 
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et  de  ses  deux  modalités  :  la  supérieure  et  i’inférieure.  La  distinction  établie 
entre  les  actes  psychiques  supérieurs,  qui  ont  pour  attributs  d’être  conscients, 
volontaires  et  libres,  et  les  actes  psychiques  inférieurs,  inconscients,  automa¬ 
tiques  et  involontaires,  a  déjà  trouvé  des  applications  nombreuses  dans  le 
domaine  de  la  pathologie  cérébrale,  applications  qui  ont  démontré  le  bien  fondé 
de  cette  théorie. 

Mais  les  deux  fonctions  du  psychisme  étant  déterminées,  il  faut  encore 
connaître  les  organes  dévolus  à  l’accomplissement  de  chacun.  En  d’au¬ 
tres  termes,  deux  fonctions  distinctes,  mais  au  moins  juxtaposées  et  parfois 
enchevêtrées,  sont-elles  exercées  par  des  organes  juxtaposées  et  enchevêtrés 
dans  une  certaine  mesure,  mais  distincte?  Tout  le  livre  est  consacré  à 
montrer  l’exactitude  de  cette  manière  de  voir  :  aux  deux  groupes  d’actes  psychi¬ 
ques  correspondent  deux  groupes  de  centres  et  de  neurones  psychiques. 

La  méthode  suivie  par  l’auteur  pour  établir  cette  proposition  est  la  suivante  : 
il  considère  les  cas  physiologiques  et  pathologiques  où  le  psychisme  inférieur, 
c’est-à-dire  l’activité  polygonale,  échappe  au  contrôle  du  moi  supérieur,  ou 
centre  O  ;  il  envisage  ensuite  toutes  les  fonctions  polygonales,  sensibilité,  idées, 
mémoire,  imagination,  etc.,  telles  qu’elles  sont  définies  par  les  états  transi¬ 
toires  ou  permanents  (lésions  organiques)  de  désagrégation  psychique.  Cela  fait, 
il  tente  la  localisation  dans  le  cerveau  des  divers  groupes  de  centres  psy¬ 
chiques. 

11  existe  trois  groupes  de  centres  psychiques  :  les  centres  psychiques  senso- 
riomoteurs  (centres  de  projection),  ies  centres  psychiques  inférieurs  (centres 
d’association  inférieure,  centres  polygonaux),  et  les  centres  psychiques  supé¬ 
rieurs  (centres  d’association  supérieure,  centre  O).  La  possibilité  de  l’altération 
isolée  des  uns  ou  des  autres  de  ces  groupes  de  neurones  et  la  symptomatologie 
différente  qui  apparaît,  suivant  que  l’un  ou  l’autre  de  ces  groupes  de  centres  est 
atteint,  prouvent  bien  qu’il  faut  distinguer  dans  l’écorce  trois  groupes  différents 
de  neurones  psychiques  pouvant  être  localisés  ;  les  premiers  dans  les  zones  de 
projection  de  Flechsig,  les  deuxièmes  dans  les  zones  postérieure  et  moyenne 
d’association,  les  troisièmes  dans  la  zone  antérieure  d’association  (lobe  pré¬ 
frontal).  Il  ne  convient  plus  de  déclarer  que  les  neurones  psychiques  échappent 
à  la  méthode  anatomoclinique  et  que  les  fonctions  psychiques  ne  sont  pas  loca¬ 
lisables;  il  faut  au  contraire  encourager  les  cliniciens  à  apporter  des  matériaux 
à  cette  recherche  et  à  cette  détermination  qui  semble  possible,  si  l’on  fait  pour 
chaque  malade  une  analyse  psychophysiologique  complète  orientée  par  la  distinc¬ 
tion  des  deux  psychismes. 

C’est  par  là  que  se  termine  la  partie  théorique  du  livre.  Et  immédiatement, 
il  se  dégage  de  ces  conclusions  des  notions  de  psychologie  physiologique  appli¬ 
quée  qui  trouveront  un  emploi  pour  ainsi  dire  journalier  :  les  unes  concernent 
les  appréciations  de  la  responsabilité  individuelle,  les  autres  la  thérapeutique 
par  les  moyens  psychiques,  la  psychothérapie.  Feindel. 

886)  Le  Processus  et  le  mécanisme  de  l’Attention,  par  J. -P.  Nayrac. 

Revue  scientijiqiie,  7  avril  1906,  p.  422-427. 

L’attention  est  un  phénomène  général  à  mécanisme  actif.  L’immobilité  appa¬ 
rente  du  sujet  attentif  n’est  qu’un  trompe-l’œil,  car  le  cerveau  travaille  fiévreu¬ 
sement  derrière  cette  enveloppe  d’inertie. 

Il  faut  savoir  distinguer  deux  mopaents  dans  le  processus  de  l’attention.  Le 
premier  se  nomme  «  temps  de  choc  j  dans  l’attention  spontanée  et  le  second 
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s’appelle  t  temps  d’adaptation  » ,  dans  l’attention  volontaire.  Au  fond  les  deux 
modalités  initiales  que  l’on  rencontre  dans  les  deux  formes  d’attention,  ne  se 
différencient  guère  nettement  que  pour  le  psychologue.  Le  deuxième  moment  de 
l’acte  d’attention  est  le  plus  durable.  Il  est  presque  identique  dans  les  deux  cas 
parce  qu’il  constitue  l’acte  pur,  l’acte  même,  c’est-à-dire  débarrassé  des 
influences  affectives  externes  ou  internes.  Mais  de  toute  façon,  il  importe  de 
tenir  compte  du  «  premier  >  instant  de  l’attention,  puisqu’il  en  constitue  le 
point  de  départ  inévitable. 

Le  mécanisme  de  l’attention  est  inhibito-aetif ;  le  deuxième  moment,  s’il 
n’est  pas  le  premier,  est  cependant  le  plus  durable  et  le  plus  important.  L’attention 
implique  la  participation  générale  des  forces  nerveuses  et  musculaires  de 
l’individu;  elle  est  voulue,  non  subie  et  elle  constitue  plus  spécialement 
l’œuvre  complexe  et  délicate  des  centres  d’élaboration. 

;  L’auteur  propose,  en  terminant,  une  définition  psycho-physiologique  provi¬ 
soire  de  l’attention  :  elle  est  le  sentiment  de  tension  psychique  qui  naît,  pour 
partie,  de  l’action  de  phénomènes  cervicaux  et,  pour  autre  partie,  de  la  contrac¬ 
tion  tonique  générale,  volontaire  ou  involontaire  de  nos  muscles.  Elle  se  mani¬ 
feste  toujours  à  l’origine  par  des  phénomènes  organiques  ou  cérébraux,  accom¬ 
pagnés  de  phénomènes  organiques  périphériques.  Elle  est  conditionnée  par  un 
mécanisme  inhibito-aetif.  Unie  à  l’effort  et  à  la  volonté,  elle  constitue  notre 
faculté  d’adaptation  mentale.  Feindel, 
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887)  De  la  Folie  par  infection  Palustre,  par  Paul  Roux.  Thèse  e  Montpellier, 

29  juillet  1905,  n»  94,  61  p. 

Les  psychoses  palustres  peuvent  être  pyrétiques  ou  apyrétiques  ;  la  forme  la 
plus  commune,  bien  que  dépourvue  de  spécificité  morphologique,  est  la  forme 
mélancolique  avec  troubles  sensoriels  ;  plus  rarement,  on  observe  les  troubles 
de  la  pseudo-paralysie  générale  ou  de  la  paralysie  générale  vraie.  En  cas  de 
prédisposition  héréditaire  et  de  dégénérescence  psychique .  on  observe  plus  par¬ 
ticulièrement  des  états  maniaques. 

Ces  psychoses,  habituellement  curables,  peuvent  entraîner  des  actes  délic¬ 
tueux,  dont  l’auteur  ne  saurait  être  tenu  pour  responsable.  Il  y  a  lieu  de  sou¬ 
mettre  à  un  examen  médico-légal  tout  délinquant  qui,  dans  les  colonies,  a  été 
atteint  de  malaria,  et  accorder  une  pension  aux  militaires  dont  l’aliénation 
reconnaît  pour  cause  une  infection  paludéenne  contractée  en  campagne. 

G.  R. 

888)  Psychose  et  Paralysie  de  Landry  (syndrome  de  Korsakow),  par 

Guglielmo  Mondio.  Messine,  typographie  du  Progrès,  1906. 

Histoire  anatomo-clinique  d’un  cas  de  psychose  polynévritique  terminé  brus¬ 
quement  par  une  paralysie  de  Landry  ;  l’auteur  insiste  sur  l’identité  étiologique 
de  la  poliomyélite,  de  la  polynévrite  et  de  la  paralysie  de  Landry  ;  chacune  des 
trois  manifestations  somatiques  est  susceptible  de  s’accompagner  d’une  confu- 
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sion  mentale  avec  amnésie  méritant  la  dénomination,  non  de  psychose,  mais  de 
syndrome  de  Korsakoff.  F.  Deleni. 

889)  Les  Troubles  Mentaux  dans  la  lèpre.  A  propos  d’im  cas  de  «  Psy¬ 
chose  polynévritique  »  chez  un  lépreux,  par  de  Beurmann,  Roübi- 

NoviTCH  et  Gougerot.  Bulletin  médical,  20*  année,  n°‘  21  et  22,  p.  239  et  254,  17  et 

21  mars  1906. 

Les  observations  et  les  faits  anatomiques  se  rapportant  à  ce  syndrome  ont 
été  résumés  pour  la  Société  de  Neurologie  (R.  N.,  1906,  p.  292).  En  ce  qui  con¬ 
cerne  le  syndrome  mental,  certaines  particularités  individualisent  cette  «  psy¬ 
chose  polynévritique  »  des  lépreux  ;  o)  Alors  que,  habituellement,  les  troubles 
psychiques  des  polynévrites  apparaissent  au  début  du  syndrome  polynévritique, 
presque  en  même  temps  que  les  paralysies,  il  faut  relever  ici  l’apparition  tar¬ 
dive  de  la  psychose,  quelques  années  après  le  début  clinique  de  la  polyné¬ 
vrite. 

b)  Le  pronostic  est  fatal,  alors  que  parfois  la  psychose  polynévritique  toxi- 
infectieuse  non  lépreuse  guérit.  La  marche  de  l’infection  lépreuse,  inexorable, 
en  est  responsable.  11  semble  même  que  l’apparition  de  ce  syndrome  mental, 
au  cours  de  la  polynévrite  lépreuse,  soit  un  signe  de  mort  prochaine,  soit  que 
la  psychose  précipite  la  fin,  soit  qu’elle  témoigne  de  la  profonde  atteinte  de 
l’organisme  désormais  incapable  de  résister. 

c)  L’évolution  du  tableau  psychique  se  caractérise  par  un  fond  de  tristesse 
et  de  persécution.  Cette  fixité  de  l’état  cœneslhésique  est  remarquable  et  semble 
être  le  fil  conducteur  de  tout  le  délire.  Même  fond  donnant  aux  idées  une 
même  allure  générale,  mais  pas  de  délire  systématisé.  Or,  cet  état  mental. est 
la  continuation  de  l’état  mental  normal  du  lépreux,  qui,  on  le  sait,  est  fait  de 
dépression  ou  de  mélancolie. 

d)  Le  contraste  entre  la  fixité  de  cet  état  cœnesthésique  et  la  mobilité  des 
impressions  (paramnésie  antérograde)  est  frappant. 

En  résumé,  quelle  que  soit  la  pathogénie  que  l’on  attribue  à  ces  troubles 
mentaux,  qu’on  les  appelle  c  psychose  polynévritique  »  ou  c  cérébropathie 
psychique  toxémique  »,  il  s’agit  ici  du  syndrome  de  Korsakoff.  Et  ce  syndrome, 
par  le  fait  même  qu’il  paraît  être  créé  par  la  lèpre,  possède  quelques  particu¬ 
larités  ;  début  tardif  ;  pronostic  fatal  annonçant  une  mort  prochaine  ;  fixité  de 
l’état  cœnesthésique,  fait  de  dépression  et  de  mélancolie,  parce  qu’il  est  la 
continuation  de  l’état  normal  psychique  du  lépreux;  contraste  entre  cette  fixité 
et  la  fugacité  des  impressions. 

On  ne  saurait  décider  si  ces  psychoses  polynévritiques  ne  sont  dues  qu’aux 
sensations  erronées  fournies  par  les  nerfs  lésés,  ou  s’il  s’y  joint  une  toxémie 
de  pathogénie  obscure.  Les  lésions  névritiques,  par  les  troubles  de  perception, 
jouent  un  rôle  indubitable,  mais  non  exclusif,  dans  le  mécanisme  de  ces  psy¬ 
choses.  Faute  de  mieux,  une  théorie  éclectique  semble  préférable  :  la  prédispo¬ 
sition  est  nécessaire,  la  polynévrite  est  certaine,  la  toxémie  est  probable. 

Feindel. 

890)  Psychoses  du  Paludisme,  par  Doütrebente.  Annales  médico-chirurgicales 

du  Centre,  an  VI,  n"  17,  29  avril  1906. 

Observations  qui  font  voir  l’identité  d’allure  des  accès  des  psychoses  paludi- 
ques  avec  les  psychoses  alcooliques,  le  delirium  tremens  en  particulier.  La  mé¬ 
dication  quinique,  mettant  fin  aux  accès,  démontre  leur  nature.  Feindel. 
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891)  Les  effets  de  l’Exercice  sur  le  retard  des  perceptions  dans  l’état 

de  Dépression  Mélancolique,  par  Shepherd  Ivohy  Franz  et  G.  V.  Hamil- 

TON.  American  Journal  of  Insanity,  vol.  LXII,  n“  2,  p.  239-256,  octobre  1903. 

Ces  recherches  montrent  que  des  exercices  modérés,  actifs  ou  passifs,  font  le 
plus  grand  bien  aux  mélancoliques  ;  mais  elles  montrent  aussi  qu’un  exercice 
très  modéré  pour  un  individu  peut  être  pour  un  autre  un  travail  excessif. 

L’exercice  modéré  est  en  somme  à  recommander;  il  faut  mesurer  sur  chaque 
individu  ses  effets  par  les  tests  et  les  expériences  de  laboratoire.  La  dose  à  em¬ 
ployer  varie  de  zéro  (repos  absolu  au  lit)  jusqu’à  un  exercice  prolongé  (marche 
de  deux  heures  par  jour).  Thoma. 

892)  Les  Problèmes  de  la  Dégénérescence  (I  problemi  délia  degenera- 

zione),  par  Raffaele  Brugia,  avec  préface  de  E.  Morselli.  1  vol.  in-8,  fig.  et 

12  pl.,  Nicola  Zanichelli,  éditeur,  Bologne,  1906.  ^ 

Ce  livre  de  M.  Brugia,  venu  à  l’heure  où  l’on  a  tant  besoin  de  savoir  avec  pré¬ 
cision  ce  qu’il  convient  d’entendre  par  la  «  dégénération  .  a  le  très  grand 
mérite  d’avoir  élagué  du  sujet  les  exagérations  et  les  fantaisies  qui  depuis  bien 
des  années  ont  tant  épaissi  son  obscurité. 

Il  importait  de  remonter  aux  sources,  c’est-à-dire  à  Morel,  fondateur  de  la 
théorie  classique  de  la  dégénérescence.  Après  ce  chapitre  indispensable  d’entrée 
en  matière,  l’auteur  envisage  les  relations  entre  la  dégénérescence  et  la  folie,  la 
criminalité  et  l’immoralité. 

Puis  l’auteur  considère  les  sources  et  les  voies  de  la  dégénérescence;  il  montre 
comment  l’hérédité  transmet  un  terrain  prédisposé  à  tous  les  déséquilibres  fonc¬ 
tionnels. 

Il  admet  en  grande  partie  la  théorie  de  l’atavisme,  le  retour  à  un  état  ances¬ 
tral  de  bien  des  faits  de  la  dégénérescence  :  l’amoralité,  le  caractère  inadap¬ 
table  de  nombreux  dégénérés  en  est  la  preuve  péremptoire. 

Puis  l’auteur  expose  l’œuvre  de  Lombroso;  elle  est  considérable;  quand  elle 
sera  dégagée  de  quelques  imprécisions  et  de  quelques  exagérations  qu’elle  ren¬ 
ferme,  elle  apparaîtra  avec  la  puissance  que  réellement  elle  possède. 

En6n  les  derniers  chapitres  sont  consacrés  à  l’étude  des  stigmates  organiques 
et  psychologiques  de  la  dégénérescence.  F.  Deleni. 

893)  État  Mental  des  Incendiaires,  par  En.  Tourrenc.  Thèse  de  Paris,  n”  HO, 

janvier  1906.  Imprimerie  A.  Michalon. 

Les  incendiaires  sont  le  plus  souvent  des  affaiblis  au  point  de  vue  mental,  que 
cet  affaiblissement  soit  congénital  ou  acquis  ;  d’autres  fois,  ce  sont  des  dégé¬ 
nérés  ou  des  épileptiques,  presque  toujours  des  anormaux. 

Dans  les  états  de  débilité  mentale,  on  trouve  presque  toujours  un  mobile  à 
l’acte  incriminé,  mais  ce  mobile  est  disproportionné  à  la  gravité  de  l’acte.  Chez 
l’imbécile  et  l’idiot,  l’acte  incendiaire  est  le  plus  souvent  le  fait  d’un  défaut 
d’attention  ou  d’une  imprudence. 

L’état  mental  pyromaniaque  pur  avec  idée  obsédante,  consciente,  irrésis¬ 
tible,  avec  angoisse  avant  l’acte  et  détente  après,  se  rencontre  chez  les  dégé¬ 
nérés  jeunes,  mais  l’obsession  du  feu  est  un  phénomène  assez  rare. 
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Les  fous  moraux  mettent  moins  fréquemment  le  feu  qu’ils  ne  se  rendent  cou¬ 
pables  d’un  délit  dont  l’exécution  demande  une  force  physique  et  un  courage 
particulier  qui  fait  le  fond  de  leur  état  mental. 

La  psychologie  du  dément  ressemble  à  celle  des  débiles  congénitaux  :  dans 
les  cas  d’affaiblissement  intellectuel  peu  prononcé  on  peut  retrouver  le  mobile  de 
l’acte;  si  l’affaiblissement  intellectuel  est  profond,  l’incendie  est  mis  par  impru¬ 
dence  ou  par  défaut  d’attention.  —  Les  alcooliques  chroniques  ont  toujours  l’in¬ 
telligence  affaiblie  et  n’ont  pas  une  conscience  complète  de  la  portée  de  leurs 
actes.  Ils  mettent  le  feu  par  vengeance,  par  jalousie  ou,  s’ils  sont  tarés  hérédi¬ 
tairement,  par  suite  d’hallucinations  ou  d’impulsions. 

L’épileptique,  toujours  dégénéré  et  le  plus  souvent  débile,  présente  un  carac¬ 
tère  anormalement  irritable;  de  plus,  les  crises  convulsives  peuvent  être  rem¬ 
placées  chez  lui  par  des  impulsions  subites,  instantanées,  inconscientes  à  mettre 
le  feu.  FcmnEL. 

894)  Contribution  à  l’étude  des  États  Démentiels  et  de  leur  Substra¬ 
tum  organique,  par  Louis  Bonsant.  Thèse  de  Paris,  n“  125,  janvier  1906. 

Imprimerie  Henri  Jouve. 

11  y  a  simultanéité  et  corrélativité  constantes  et  nécessaires  entre  la  vibration 
nerveuse  et  l’activité  mentale  :  ce  sont  deux  phénomènes  inséparables,  devant 
se  manifester  toujours  ensemble  et  ne  pouvant  avoir  lieu  l’un  sans  l’autre.  — 
L’activité  psychique  est  fonction  de  l’organe  cérébral.  L’aberration  psychique 
est  le  résultat  d’une  altération  organique  ou  fonctionnelle  des  organes  céré¬ 
braux  . 

Ces  faits  posés,  l’auteur  conclut  que  le  symptôme  démence  reconnaît  dans 
tous  les  cas  une  même  condition  anatomique  qui  en  est  la  lésion  suffisante.  11 
n’y  a  plus  de  maladies  de  l’âme;  il  n’y  a  plus  que  des  maladies  du  corps.  Les 
démences  font  partie  du  dernier  chapitre  de  la  pathologie  conquise  par  la  méde¬ 
cine  sur  la  métaphysique.  Feindel. 

895)  Contribution  à  l’étude  de  la  Folie  par  Contagion  mentale,  par 

Grégoire  Halberstadï.  Thèse  de  Paris,  n"  120,  janvier  1906.  Librairie  J. -B.  Bail¬ 
lière  et  fils. 

Le  groupe  des  folies  par  contagion  mentale  comprend  les  cas  disparates.  On 
peut  y  distinguer  tout  d’abord  ceux  où  le  rôle  de  la  contagion  n’est  pas  aussi 
important  que  l’admettent  habituellement  la  majorité  des  auteurs  :  a)  Les  cas 
que  Régis  a  décrits  sous  le  nom  de  «  folie  simultanée  »,  par  opposition  à  la 
•  folie  communiquée  ».  C’est  là  une  distinction  importante  et  qu’il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  quand  il  s’agit  de  préciser  la  valeur  du  facteur  étiologique  de  la 
contagion  dans  l’apparition  et  le  développement  des  folies  «  à  deux  ou  à.  plu¬ 
sieurs  ».  —  b)  Les  cas  où  l’hérédité  similaire  des  psychoses,  relativement  fré¬ 
quente,  explique  elle-même  l’évolution  identique  des  symptômes  psychiques 
chez  les  membres  d’une  même  famille. 

Les  espèces  où  la  contagion  directe  est  probable  renferment  des  faits  dissem¬ 
blables  pouvant  cependant  être  groupés  en  deux  catégories  :  a)  Une  psychose  en 
provoque  une  autre,  sans  que  celle-ci  ressemble  à.  celle-là;  —  b)  Une  psychose 
en  provoque  une  autre,  semblable  à  la  première  au  double  point  de  vue  des 
symptômes  et  de  l’évolution,  mais  d’intensité  parfois  différente. 

Parmi  les  cas  de  ce  genre  et  qui  sont  les  vrais  cas  de  folie  par  contagion,  on 
peut  en  trouver  qui  appartiennent  à  une  forme  clinique  assez  spéciale  :  il  s’agit 
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d’une  psychose  à  base  d’interprétations  délirantes,  mais  à  faible  systématisa¬ 
tion,  évoluant  avec  une  lenteur  relative;  cette  psychose  se  développe  générale¬ 
ment  chez  des  sujets  atteints  de  débilité  mentale.  Feindel. 

896)  Enquête  sur  la  fréquence  des  Troubles  Mentaux  dans  le  per¬ 
sonnel  des  Asiles  d’aliénés,  par  Mignot  (Charenton).  Annales  médico-psy- 
chol.,  9*  série,  t.  II,  63'  année,  juillet  1905,  p.  22,  6  p. 

L'auteur  signale  12  cas  sur  323  membres  du  personnel  d’un  asile  en  quatre 
ans,  soit  un  cas  par  an  sur  108  personnes.  C’est  un  chiffre  très  élevé,  dû  peut-être 
à  une  série  accidentelle.  11  est  cependant  possible  que  les  asiles  soient  un 
centre  d’attraction  pour  les  dégénérés.  M.  Thénel. 


THÉRAPEUTIQUE 


897)  Notes  thérapeutiques  sur  l’emploi  du  Véronal  chez  quelques 
Aliénés,  par  Paul  Sérieux  et  Roger  Mignot.  Archives  de  Neurologie,  janvier  1903, 
n”  109,  p.  9  à  18. 

De  diverses  observations  minutieusement  prises  sur  l’action  du  véronal  chez 
les  aliénés,  les  auteurs  tirent  les  principales  conclusions  suivantes.  Ce  médica¬ 
ment  a  une  action  hypnotique  considérable  sur  les  mélancoliques  et  les  déments 
agités;  il  procure  un  sommeil  rapide  (une  ou  deux  heures  après  l’ingestion),  a 
une  action  plus  régulière  après  quelques  jours  d’emploi  et  a  l’avantage  d’avoir 
une  accoutumance  nulle  ou  à  peu  près.  Son  action  sédative  s’exerce  aussi  pen¬ 
dant  le  jour.  Il  n’en  est  pas  de  même  chez  les  paralytiques  généraux  où  la 
valeur  hypnotique  du  médicament  est  faible. 

Il  est  bon  de  commencer  par  une  dose  de  0  gr.  30;  mais  les  doses  élevées  de 
0  gr.  80  à  1  gramme  peuvent  être  continuées  sans  inconvénient;  aucun  malaise 
appréciable  n’est  survenu  chez  les  sujets  et  il  n’y  a  eu  qu’un  cas  d’intolérance 
avec  éruption  cutanée  et  muqueuse.  P.  Sainton. 

898)  Recherches  sur  le  Lysoforme  dans  la  technique  et  dans  la  cli¬ 
nique  manicomiale  générale,  par  Marc  Levi-Bianchini.  fli/’ormo  medico, 
an  XXII,  n“  13,  p.  348,  31  mars  1906. 

L’action  sédative  sur  la  douleur  et  sur  le  prurit  local  de  cet  antiseptique 
puissant  et  non  toxique  en  font  un  agent  utile  dans  la  pratique  courante  des 
fisiles.  F.  Deleni. 


899)  Contribution  à  l’étude  physiologique  et  chimique  du  Bornéol  et 
des  éthers  du  bornéol,  par  Maurice  Legras.  Thèse  de  Paris,  n”  139,  1"  fé¬ 
vrier  1906.  Librairie  Jules  Roussel. 

Les  éthers  du  bornéol,  contenus  dans  l’mence  de  valériane,  lui  communiquent 
par  leur  présence  la  majeure  partie  de  son  action  physiologique  et  thérapeu¬ 
tique. 

Ils  rendent  des  services  comme  hypnotiques,  sédatifs  du  système  nerveux,  et 
aussi  comme  analgésiques  dans  un  certain  nombre  de  cas,  en  particulier  chez 
les  hystériques,  les  maniaques  et  dans  les  insomnies  par  excitation  psychique 
ou  douloureuse.  Feindel. 
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900)  La  Rachistovaïnisation,  par  Emmanuel  Pouliquen,  Thèse  de  Ports,  n”  41, 

29  novembre  1903.  Vigot  frères,  éditeurs. 

La  solution  la  plus  employée  pour  les  injections  sous-arachnoïdiennes  de  sto- 
vaïne  est  la  solution  Billon  au  chlorure  de  sodium  et  à  10  pour  100  de  stovaïne; 
cette  solution  isotonique  ne  provoque  aucune  irritation  des  méninges. 

Le  deuxième  espace  lombaire  paraît  être  l’espace  de  choix  pour  la  ponction. 
Celle-ci  y  est  plus  facile  et,  de  plus,  on  agit  sur  un  plus  grand  nombre  de 
racines  nerveuses.  La  dose  de  4  ou  5  centigrammes  est  largement  suffisante  et 
permet  de  mener  à  bien  l’immense  majorité  des  opérations  qui  se  pratiquent  sur 
la  moitié  sous-ombilicale  du  corps. 

L’anesthésie  est  constante.  La  paralysie  des  muscles  de  la  région  anesthésiée 
est  également  constante.  Elle  peut  être  complète  ou  incomplète  et  intéresser 
plus  ou  moins  certains  groupes  musculaires.  Les  membres  inférieurs  sont  en 
état  de  paraplégie  flasque. 

Les  accidents  de  la  période  anesthésique  sont  nuis  ou  insignifiants  quand  ils 
existent. 

Ceux  de  la  période  post-anesthésique  se  réduisent,  lorsqu’ils  surviennent,  à 
une  céphalée  généralement  légère  qui  disparaît  en  quelques  heures,  rarement 
après  un  ou  deux  jours,  sans  qu’à  aucun  moment  l’état  général  soit  atteint. 

Feixdel. 

901)  De  la  Scopolamine  comme  Hypnotique  et  Sédatif  dans  les  ma¬ 
ladies  mentales,  par  Maurice  Chollet.  Thèse  de  Paris,  n”  6,  26  octobre  1903. 

Imprimerie  Henri  Jouve. 

La  scopolamine,  à  l’état  de  bromhydrate,  administrée  en  injections  sous- 
cutanées  de  1/2  à  1  mg.  1/2  est  un  hypnotique  agissant  d’une  façon  sûre  et 
rapide  dans  tous  les  cas  d’insomnie  due  à  l’agitation.  Son  action  est  beaucoup 
moins  nette  dans  les  cas  d’insomnie  nerveuse  ne  s’accompagnant  pas  d’agita¬ 
tion.  Comme  sédatif,  son  action  est  marquée  à  la  dose  de  1  milligramme.  Elle 
est  cependant  moins  nette  que  l’action  hypnotique. 

Elle  est  surtout  indiquée  dans  les  cas  de  manie  aiguë  ou  chronique,  dans  la 
démence,  contre  les  poussées  d’excitation  des  débiles.  Elle  est  sans  action  dans 
l’insomnie  de  la  mélancolie.  Son  action  est  incertaine  dans  l’épilepsie. 

Ses  avantages  résident  dans  la  rapidité  et  l’intensité  des  effets  produits.  Les 
effets  accessoires  sont  si  insignifiants  qu’ils  disparaissent  entièrement  devant 
ses  avantages.  On  devra  l’employer  toutes  les  fois  qu’il  sera  nécessaire  d’obtenir 
un  effet  rapide  et  chaque  fois  que  les  autres  hypnotiques  seront  sans  action  et 
mal  supportés.  Feindel. 
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INFORMATION 

Second  Congrès  Belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie. 

(BRUXELLES,  29  AU  31  AOUT  1906) 

Présidents  d’honneur  :  M.  le  baron  Van  der  Bruggen,  ministre  de  l’Agriculture. 
—  M.  Van  den  Hküvel,  ministre  de  la  Justice. 

Vice-présidents  d’honneur  :  M.  Bkco,  gouverneur  de  la  province  de  Brabant.  — 
M.  DE  Latour,  directeur  général  au  Ministère  de  la  Justice. 

Présidents  :  Mlle  le  D'  Stefanowska,  présidente  de  la  Société  belge  de  Neuro¬ 
logie.  —  M.  le  D'  Crocq,  président  de  la  Société  de  Médecine  mentale. 

Vice-présidents  :  M.  le  D'  Bienfait,  vice-président  delà  Société  belge  de  Neuro¬ 
logie.  —  M.  le  D'  Mabilde,  vice-président  de  la  Société  de  Médecine  mentale. 

Secrétaire  général  :  M.  le  D'  Massaüt,  secrétaire  de  la  Société  de  Médecine 
mentale  de  Belgique. 

Trésoriers  :  M.  le  D'  Decroly,  trésorier  de  la  Société  belge  de  Neurologie.  — 
M.  le  D"  Ley,  trésorier  de  la  Société  de  Médecine  mentale. 

Secrétaires  des  séances  :  MM.  les  D"  Boulenoer,  Derode,  P.  Masoin  et  Sano, 
secrétaires  et  bibliothécaire  des  Sociétés  belges  de  Neurologie  et  de  Médecine 
mentale. 

Travaux  scientifiques. 

'  1”  RAPPORTS.  —  Ces  rapports,  au  nombre  de  trois,  seront  distribués  au 
moins  trois  semaines  avant  la  réunion  du  Congrès. 

Les  questions  choisies  pour  la  session  de  1906  sont  : 

а)  Psychiatrie  :  Les  aliénés  dissimulateurs.  —  Rapporteurs  :  M.  le  D'de  Moor, 
médecin  en  chef  de  l’hopice  Guislain,  à  Gand,  et  M.  le  D'  Duchateau,  médecin 
de  la  Maison  de  santé  pour  femmes,  à  Gand. 

б)  Neurologie  ;  La  théorie  du  neurone.  —  Rapporteur  ;  Mlle  le  D'  Stefanowska, 
assistante  au  laboratoire  de  psychologie  de  l’Université  de  Bruxelles. 

c)  Psychologie  :  Les  tests  mentaux  chez  les  enfants.  —  Rapporteurs  :  M.  le 
D' Decroly,  directeur  de  l’École  d’enseignement  spécial  de  Bruxelles,  et  M.  le 
D'  Boulenger,  médecin  adjoint  de  l’Asile  d’aliénés  au  Fort  Jaco  à  Uccle. 

2"  COMMUNICATIONS  DIVERSES.  —  Une  place  importante  est  réservée  aux 
communications  originales  sur  un  sujet  quelconque  de  neurologie  ou  de  psy¬ 
chiatrie,  avec  présentation  de  malades,  de  pièces  anatomiques  et  microsco¬ 
piques. 

Les  membres  qui  désirent  faire  une  communication  au  Congrès  sont  priés 
d’en  envoyer  le  titre  et  le  résumé  au  Secrétaire  général  avant  le  30  juin  1906. 

Les  séances  du  Congrès  seront  combinées  avec  la  visite  d’instituts  scientifiques 
et  hospitaliers. 

Des  réductions  de  prix  seront  demandées  sur  les  chemins  de  fer  français. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  10  francs.  Envoyer  les  adhésions  à  M.  le 
D'  Massaut,  secrétaire  général,  médecin  directeur  de  la  colonie  d’aliénés  de 
Lierneux  (P"  de  Liège). 

Les  praticiens  de  toutes  nationalités  peuvent  faire  partie  de  ce  Congrès  ;  la 
seule  restriction  imposée  est  l’usage  d’une  des  langues  usitées  en  Belgique. 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 

PARIS.  —  typographie  plon-nourbit  et  c",  8,  rue  garancière.  —  8614. 
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ESSAIS  DE  TRAITEMENT  DE  CERTAINS  CAS  DE  CONTRACTURES,  SPASMES 

ET  TREMBLEMENTS  DES  MEMBRES  PAR  L’ALCOOLISATION  LOCALE 

DES  TRONCS  NERVEUX  (1) 

Brissaud,  Sicard,  Tanon. 

On  connaît  l’action  remarquable  des  injections  profondes  d’alcool  au  cours  de 
deux  affections  du  système  nerveux,  qui  étaient  réputées  jusqu’alors  rebelles  à 
toute  thérapeutique  :  la  névralgie  faciale  et  le  spasme  facial.  . 

Le  contact  d’une  solution  fortement  alcoolique  (70»,  80»),  poussée  à  la  dose  de 
un  à  deux  centimètres  cubes,  au  niveau  même  des  troncs  nerveux  responsables 
—  branches  basilaires  du  trijumeau  ou  tronc  facial  styloïdien  —  amène  soit  la 
disparition  ou  la  très  grande  amélioration  des  paroxysmes  douloureux  de  la 
névralgie  trigémellaire,  soit  la  guérison  ou  la  sédation  marquée  du  spasme  de 
la  face. 

Après  d’autres  auteurs  (Schlôssœr,  Lévy  et  Baudouin,  Valude,  Ostwalt,  Dupuy- 
Dutemps),  nous  confirmons  ces  faits  par  la  présentation  de  six  malades,  grands 
névralgiques  trigémellaires,  et  de  trois  sujets,  hémispasmodiques  faciaux  de 
vieille  date,  qui,  les  uns  et  les  autres,  après  avoir  vainement  épuisé  les  traite¬ 
ments  les  plus  variés,  furent  guéris  ou  très  grandement  améliorés  par  les  injec¬ 
tions  profondes  et  locales  d’alcool.  Nous  donnerons  ultérieurement  l’observation 
détaillée  de  ces  cas  (2). 

Et  pourtant,  malgré  de  tels  résultats,  on  n’a  pas  songé  jusqu’ici  à  d’autres 
applications  pratiques  d’une  méthode  aussi  facilement  maniable  et  si  puissam¬ 
ment  modificatrice  des  conductibilités  sensitive  et  motrice  des  nerfs. 

C’est  en  effet  exclusivement  à  deux  nerfs,  un  nerf  sensitif,  le  trijumeau,  un 
nerf  moteur,  le  facial,  que  les  observateurs  se  sont  jusqu  alors  adressés,  n  utili¬ 
sant  l’action  thérapeutique  de  l’alcool  que  pour  ces  deux  cas  bien  spéciaux  de 
névralgie  faciale  ou  d’hémispasme  facial. 

Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant,  dans  cette  note  préliminaire,  de  rechercher 
le  parti  que  l’on  pouvait  tirer  de  ces  injections  dans  d’autres  affections  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Ne  pouvait-on  par  exemple  porter  le  liquide  modificateur  sur  des 
nerfs  mixtes  (nerfs  sensitivo-moteurs  de  l’organisme)  dans  le  but  de  pallier  aux 
phénomènes  de  contracture  qui  affectent  si  péniblement  certaines  hémiplégiques 
et  paraplégiques?  Les  tremblements,  les  spasmes  des  membres,  n’étaient-ils  pas 
à  même  de  bénéficier  également  de  ce  procédé  ? 

(1)  Communication  faite  àla  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  juillet  1906. 

(2)  Brissaud,  Sicard,  Tanon,  Alcoolisation  locale  du  nerf  facial  dans  les  spasmes  et 
les  tics  de  la  face.  Bull.  Soc.  Méd.  Hop.,  20  juillet  1906. 
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Avant  de  demander  à  la  clinique  la  solation  de  ces  essais  thérapeutiques  nous 
nous  sommes  adressés  à  l’expérimentation. 

Expérimentation.  —  Chez  des  chiens  et  des  lapins,  les  troncs  sciatiques  ont 
été,  après  incision  des  tissus,  mis  à  nu  à  leur  sortie  de  l’échancrure  coxale,  et 
nous  avons  déposé  à  leur  contact  des  solutions  alcooliques  de  différents  titres. 

Quel  qu’ait  été  leur  titre,  ces  solutions  étaient  additionnées  d’un  centigramme 
de  stovaïne  par  centimètre  cube. 

Chiens.  —  Dans  de  premières  expériences,  après  anesthésie  de  l’animal  super¬ 
ficiellement  à  l’éther,  le  tronc  du  sciatique  est  découvert,  chargé  sur  la  sonde 
cannelée,  attiré  au-dehors  sur  une  étendue  de  dix  à  quinze  millimètres,  et  direc¬ 
tement  à  sa  surface  on  verse  goutte  à  goutte  un  centimètre  cube  d’alcool  sto- 
vaïné  à  80"  ou  à  90".  Puis,  le  tronc  nerveux  est  relâché,  et  la  suture  cutano- 
musculaire  pratiquée.  L’animal  ne  présente  à  la  suite  de  cette  intervention 
aucune  parésie  de  la  patte,  aucun  trouble  morbide.  Dans  d’autres  expériences, 
ce  n’est  plus  à  la  surface  du  tronc  nerveux,  mais  à  travers  les  tissus  cutano- 
musculaires  que  nous  avons  cherché  à  introduire  l’aiguille  au  contact  du  nerf. 
La  réaction  douloureuse  ressentie  par  l’animal  indiquait  que  le  but  était  atteint, 
et  l’injection  d’un  centimètre  cube  d’alcool  à  80"  était  alors  pratiquée.  Le  chien 
restait  parfois  parésié  de  sa  patte  pendant  quelques  heures,  mais  dés  le  len¬ 
demain  ou  le  surlendemain  il  retrouvait  sa  motricité  primitive. 

Enfin,  c’est  encore  à  l’intérieur  même  du  tronc  nerveux  que  nous  avons 
poussé  des  solutions  alcooliques  à  la  dose  uniforme  d’un  centimètre  cube  et  sur 
une  étendue  de  trajet  de  deux  à  trois  centimètres  environ. 

Le  titre  des  solutions  a  été  respectivement  de  80",  70",  60",  50",  40",  30", 
20",  10»,  5». 

L’injection  intra-nerveuse  à  80"  détermine  une  paralysie  accusée  de  la  patte 
et  la  chute  des  orteils.  Dans  les  jours  qui  suivent  l’opération,  l’animal  marche 
sur  la  face  dorsale  de  ses  orteils  qui  peuvent,  parfois,  devenir  le  siège  d’ulcéra¬ 
tions  traumatiques. 

Les  injections  au  titre  de  70°  pratiquées  dans  les  mêmes  conditions  ne 
déterminent  qu’une  parésie  de  quelques  jours;  celles  au  titre  de  40"  et  de  30“ 
peuvent  chez  certains  chiens  ne  provoquer  aucun  trouble  apparent  dès  le  lende¬ 
main  de  l’opération. 

Lapins.  —  Le  lapin  est  plus  sensible  que  le  chien  aux  injections  nerveuses 
d’alcool.  Parfois  l’alcool  â  80"  peut  chez  ces  animaux  déterminer  une  nécrose 
partielle  des  tissus  environnants.  Pour  ces  raisons,  le  lapin  ne  nous  a  pas 
paru  être  l’animal  de  choix  dans  ces  expériences. 

Réactions  électriques.  —  Les  réactions  électriques  pratiquées  nous  ont  montré, 
après  l’emploi  des  injections  intra-tronculaires  à  80",  de  la  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  chez  le  lapin,  et  chez  le  chien. 

Recherches  histologiques.  —  Les  recherches  histologiques  nous  ont  fait  voir 
par  la  méthode  classique  â  l’acide  osmique  un  degré  accusé  de  fragmentation 
de  la  myéline  et  de  dégénération  wallérienne,  dans  les  fibres  nerveuses  des 
sciatiques  soumis  à  l’action  profonde  de  l’alcool  à  80". 

Ces  constatations  ont  été  faites  vers  le  sixième  et  le  huitième  jour  après  l’injec¬ 
tion  aussi  bien  chez  le  lapin  que  chez  le  chien. 

Enfin,  chez  ceux  de  mes  chiens  soumis  à  l’injection  alcoolique  également 
intra-tronculaire,  mais  de  titre  moins  élevé,  50",  40",  nous  avons  pu  constater 
histologiquement  à  quelques  centimètres  au-dessous  du  point  alcoolisé,  et  vers 
le  quinzième  jour  environ  après  l’opération,  de  nombreuses  fibres  saines  à  côté 
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d’autres  manifestement  dégénérées.  Cliniquement  ces  animaux  ne  présentaient 
aucun  trouble  moteur. 

Les  coupes  des  nerfs  fixés  au  Müller  montraient  dans  les  quarante-huit 
heures  consécutives  à  l’opération  une  vascularisation  exagérée  du  tissu  intersti- 
tiel . 

Nous  devons  ajouter  que  ces  expériences  sont  parfois  contradictoires,  certains 
animaux  se  montrant  plus  sensibles  que  d’autres  à  des  injections  pratiquées 
au  même  taux. 

Clinique.  —  Ces  résultats  expérimentaux  acquis,  c’est  également  sur  le  scia¬ 
tique  que  nous  avons  voulu  faire  porter  nos  premiers  essais  d’alcoolisation 
locale  des  nerfs  mixtes  chez  l’homme.  Nous  avons  d’abord  cherché  à  modifier 
les  contractures  du  pied  de  certains  hémiplégiques  et  paiaplégiques. 

Voici  la  technique  suivie,  voici  les  résultats  obtenus. 

Technique.  —  Le  malade  est  couché  en  décubitus  latéral,  la  cuisse  à  demi 
repliée  sur  le  bassin,  présentant  à  l’opérateur  la  région  fcssière  ischio-trochan- 
térienne  du  membre  contracturé  ;  trois  points  de  repère  osseux  sont  relevés,  le 
trochanter,  l’ischion,  l’articulation  sacro-coccygienne. 

Une  ligne  droite  réunit  le  trochanter  et  l’articulation  coccjgienne,  et  c’est  à 
un  ou  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l’ischion  dans  la  gouttière  ischio- 
trochantérienne  inférieure,  que  l’aiguille  à  injection  doit  être  enfoncée,  suivant 
la  normale. 

La  profondeur  à  atteindre  est  d’environ  3  à  4  centimètres  chez  les  sujets 
maigres,  7,  8  et  9  centimètres  chez  les  adipeux. 

Rarement  on  parviendra  d’emblée  sur  le  nerf.  Quelques  tâtonnements  sont  la 
règle.  Une  douleur  plus  ou  moins  vive  au  niveau  du  pied,  des  orteils,  de  la 
jambe,  douleur  ressentie  par  le  malade  lorsque  la  pointe  de  l’aiguille  prendra 
contact  avec  le  tronc  nerveux,  reste  le  seul  critérium  de  localisation  opératoire. 

C’est  alors  que  nous  avons  injecté  environ  deux  centimètres  cubes  d’alcool 
stovaïné  à  80  degrés  et  dosé  à  un  centigramme  de  stovaïne  par  centimètre 
cube  (titre  trop  élevé  et  que  nous  avons  modifié  depuis  cette  communication). 

L’injection  n’est  pas  douloureuse,  pas  plus  que  ne  l’est  du  reste  la  piqûre 
fessière. 

Résultats  i.m.médiats.  —  Immédiatement  après  l’injection,  le  malade  perçoit 
une  sensation  de  chaleur,  d’engourdissement,  «  d’épaississement  »  du  pied,  et  l’on 
note,  comme  signes  objectifs,  une  certaine  rougeur  du  tégument  du  pied,  un 
certain  degré  de  chaleur  de  la  région,  appréciable  au  toucher,  une  anesthésie 
superficielle  et  profonde  du  pied,  également  une  anesthésie  tégumentaire  de 
la  moitié  supérieure  et  externe  de  la  jambe  (on  sait  que  le  tégument  de  la  face 
interne  de  la  jambe  est  innervé  par  le  saphène  interne,  branche  du  crural)  ; 
enfin,  un  certain  degré  de  parésie  des  orteils,  et  des  mouvements  d’extension  du 
pied,  et  surtout  une  abolition  complète  du  réflexe  tendineux  achilléen. 

Si  le  pied  était  auparavant  contracturé  présentant  du  clonus  et  du  Babinski, 
ces  signes  disparaissent  aussitôt,  de  même  que  les  tremblements  (Parkinson), 
les  spasmes  et  les  mouvements  choréiformes  ou  athétosiques  du  pied. 

Résultats  éloignés.  —  Notre  cas  le  plus  ancien  date  de  cinq  semaines. 
On  ne  peut  donc  parler  à  juste  titre  de  résultats  éloignés.  Cependant  dans  cette 
observation  (Obs.  111),  à  la  suite  d’une  seule  injection  de  deux  centimètres 
cubes  à  80  degrés,  on  noie  encore  aujourd’hui  l’absolue  laxité  du  pied  et  de 
l’articulation  tibio-tarsienne,  l’absence  du  clonus  et  l’abolition  totale  de  la 
réflectivité  tendineuse  achilléenne.  11  n’existe  plus  cependant  ni  parésie  impu- 
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table  à  l’injection,  ni  troubles  anesthésiques,  ni  modifications  des  réactions 
électriques.  Nous  n’avons  jamais  noté  de  troubles  trophiques  chez  nos  malades. 

Réactions  électriques.  —  Elles  ont  été  soigneusement  explorées  par  M.  Allard 
et  Mme  Lundis,  chez  deux  de  nos  malades  hémiplégiques  (Obs.  11  et  111). 
Vers  le  huitième  jour  après  l’injection,  on  a  noté  une  diminution  de  l’excitabilité 
faradique  dans  le  domaine  du  tronc  et  des  branches  du  sciatique,  et  dans  les 
membres  qui  en  dépendent.  Ces  modifications  électriques  restent  stationnaires 
durant  la  deuxième  et  la  troisième  semaine,  puis  vers  la  quatrième  semaine 
on  assiste  (Obs.  11)  au  retour  progressif  à  l’état  normal. 

Critiques  de  la  méthode.  —  On  a  pu  apprécier  les  avantages  de  la  méthode 
par  ses  résultats  immédiats  de  sédation  des  troubles  moteurs.  Étudions  main¬ 
tenant  les  critiques  qu’on  peut  lui  adresser.  Voici  celles  que  nous  avons  relevées. 
C’est  d’abord  l’apparition,  vers  le  quatrième  ou  sixième  jour  après  l’injection, 
de  sensations  de  fourmillements,  de  picotements,  de  brûlures  dans  le  pied.  Ces 
sensations  sont  souvent  très  péniblement  ressenties  la  nuit  et  réveillées  par  la 
chaleur  du  lit.  Elles  occasionnent  parfois  à  elles  seules  des  mouvements  pas¬ 
sagers  et  brusques  de  retrait  du  membre  injecté.  Elles  peuvent  être  calmées  par 
l’enveloppement  humide  tiède  du  pied  et  de  la  jambe  et  par  des  bains  quotidiens 
d’électricité  galvanique  à  6,  8,  10  milliampères  ou  encore  par  les  analgésiques 
médicamentaux  usuels,  aspirine,  chloral,  etc.  Elles  disparaissent  vers  la  qua¬ 
trième  ou  la  cinquième  semaine. 

Un  autre  inconvénient  est  la  parésie  musculaire  du  pied  et  de  la  jambe  que 
les  malades  conservent  un  certain  temps,  également  trois  à  quatre  semaines 
environ. 

'  Nous  n’avons  jamais  observé  de  troubles  trophiques  sauf  un  peu  d’œdème 
malléolaire  vers  la  deuxième  ou  troisième  semaine,  à  la  fin  d’une  journée  de 
marche  par  exemple. 

Ces  incidents  post-opératoires  peuvent  être  dus  au  titre  trop  élevé  d’alcool 
(80  degrés)  et  à  la  quantité  trop  grande  (deux  à  trois  centimètres  cubes)  que 
nous  avons  employés.  Peut-être  à  l’avenir  sera-t-il  possible,  après  Père  indispen¬ 
sable  des  tâtonnements  pour  fixer  une  technique  de  choix,  de  réduire  à  leur 
minimum  ces  accidents,  tout  en  laissant  au  malade  le  bénéfice  de  l’action  utile 
thérapeutique. 

On  peut  encore  se  demander  —  et  l’avenir  nous  donnera  la  réponse  —  quelle 
sera  la  durée  de  cette  action  thérapeutique,  s’il  deviendra  nécessaire  de  renou¬ 
veler  ces  injections,  et  si,  à  la  longue,  le  nerf  réagira  toujours  utilement. 


OBSERVATIONS 

Observation  I.  —  Femme  âgée  de  44  ans. 

Spasme  du  pied  gauche  depuis  15  ans.  Début  progressif  sans  cause  connue.  Pas  d’hémi¬ 
plégie,  pas  de  parésie,  aucun  signe  de  clonus  ou  de  Babinski  provoqué.  Réflexe  achilléen 
normal.  11  ne  s’agissait  pas  d’un  tic  mental  ou  d’un  stigmate  d’hystérie,  mais  bien  d’un 
spasme  analogue  au  spasme  facial.  Certains  mouvements  des  orteils  étaient  l’illogisme  et 
la  contradiction  même  :  ainsi  on  pouvait  observer  spontanément  l’extension  du  gros  orteil 
parallèlement  à  la  flexion  des  autres.  Ainsi  on  notait  encore  l’abduction,  «  l’éventail  » 
spontané  du  petit  orteil,  attitude  qu’il  est  impossible  à  un  sujet  normal  de  reproduire. 
Le  pied  était  animé  de  mouvements  en  varus  equin.  Cette  femme  avait  été  vue  par  un 
grand  nombre  de  nos  collègues  des  hôpitaux  et  soignée  de  longs  mois  à  la  clinique  de  la 
Salpêtrière  sans  succès.  Elle  ne  pouvait  marcher  qu’à  grémd’peine  avec  des  chaussures 
spéciales,  et  les  bourses  séreuses  de  ses  genoux  attestaient  que  chez  elle,  comme  elle 
nous  le  disait,  elle  vaquait,  marchant  sur  ses  genoux,  à  ses  occupations  ménagères. 

Or,  il  a  suffi  d’une  injection  de  deux  centimètres  cubes  d’alcool  à  80  degrés  au  niveau 
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de  son  sciatique  ischio-trochantérien  pour  la  guérir  immédiatement  de  ce  spasme.  Le  jour 
même  elle  pouvait  marcher  plus  de  quatre  heures. 

L’injection  a  été  faite  le  16  juin.  Aussitôt  après,  la  malade  a  ressenti  ces  sensations 
décrites  plus  haut  d’épaississement  et  tension  du  pied,  mais  sensations  si  peu  douloureuses 
ou  gênantes,  que  T...  a  pu  revenir  sans  aide  chez  elle,  et  que  le  soir  même  elle  faisait 
seule,  pour  éprouver  la  réalité  de  sa  guérison,  plus  de  trois  heures  de  marche. 

Le  21  juin,  des  fourmillements,  des  «  agacements  *,  des  »  cuissons  »  ont  fait,  suivant  la 
règle,  leur  apparition  au  niveau  du  pied  et  ont  empêché  le  sommeil  pendant  une  grande 
partie  de  quatre  nuits  consécutives.  Ces  troubles  n’ont  cependant  jamais  empêché  la 
malade  de  sortir  et  de  marcher,  et  aujourd’hui,  5  juillet,  deux  semaines  après  l’injection 
ils  paraissaient  rétrocéder  légèrement. 

Observation  11.  —  Hémiplégie  gauche  chez  un  jeune  homme  de  27  ans.  L’hémiplégie 
date  de  deux  ans,  elle  paraît  être  due  à  l’embolie  d’un  rétrécissement  mitral.  On  note 
tous  les  signes  d’une  hémiplégie  organique  avec  contracture.  Le  pied  est  en  varus  équin 
très  contracturé.  Le  clonus  est  inépuisable  avec  extension  de  l’orteil. 

La  force  musculaire  de  la  jambe  hémiplégiée  parait  relativement  bien  conservée.  La 
marche  est  possible,  mais  rendue  difficile  par  la  contracture  du  pied  et  la  forte  tendance 
au  varus  equin. 

Le  5  juin  injection  sciatique  de  deux  centimètres  cubes  d’alcool  stovaine  à  80“.  Aussitôt 
disparaissent  contracture  du  pied  clonus,  extension  de  l’orteil.  Abolitionimmédiate  égale¬ 
ment  du  réflexe  achilléen.  Parésie  légère  et  hypoesthésie  du  pied  pendant  48  heures.  Le  len¬ 
demain  nous  laissons  le  malade  se  lever.  La  marche  est  beaucoup  plus  aisée.  Le  pied  n’est 
plus  en  varus  équin.  Il  met  le  pied  à  plat  sur  le  sol.  Les  orteils  n’ont  plus  de  tendance 
à  former  la  griffe,  d'une  si  grande  gêne  antérieure  pour  le  malade. 

Fourmillements  assez  pénibles,  surtout  la  nuit,  durant  la  deuxième  et  la  troisième 
semaine.  Aujourd’hui  au  cours  de  la  quatrième  semaine,  les  «  fourmillements  >>  ont  ten¬ 
dance  à  disparaître,  et  l’amélioration  persiste  très  notable. 

Réactions  électriques.  —  Etudiées  par  M.  Allard  et  Mme  Landis.  Huitième  jour  après 
l’opération,  diminution  de  l’excitabilit^  faradique  du  tronc  sciatique,  du  sciatique  poplité 
externe,  et  des  muscles  sous  la  dépendance  de  ces  nerfs.  Pas  de  D.  R.  Ces  troubles 
électriques  ont  persisté  la  deuxième  et  la  troisième  semaine,  puis  se  sont  atténués,  et  le 
retour  progressif  à  l’état  normal  a  été  constaté  le  3  juillet. 

On  note  toujours  la  grande  laxité  du  pied,  l’absence  de  Babinski,  de  clonus,  l’abolition 
du  réflexe  achilléen.  Très  légère  parésie.  Pas  de  troubles  de  sensibilité.  Pas  de  troubles 
trophiques. 

En  résumé,  grande  amélioration  actuelle. 

•  Observation  111.  —  Femme  de  28  ans.  Hémiplégie  gauche  organique  datant  de  cinq 
mois.  Thrombose  sylvienne  corticale  vraisemblable  au  cours  d’une  infection  utérine. 

■  Phénomènes  de  contracture,  de  clonus  du  membre  inférieur.  Attitude  vicieuse  du  pied 

Injection  de  2  centimètres  cubes  alcool  stovaine  à  80»,  le  30  mai.  Mêmes  résultats  immé¬ 
diats  que  dans  l’observation  II.  Même  évolution  des  réactions  électriques.  Même  amélio¬ 
ration  de  la  marche.  Les  sensations  pénibles  d’engourdissement  et  de  fourmillements  qui 
ont  persisté  chez  elle  durant  la  deuxième  et  la  troisième  semaine  après  l’injection  ont 
aujourd’hui  complètement  disparu.  Le  réflexe  achilléen  est  toujours  aboli,  ainsi  que  le 
Babinski. 

Observation  IV.  —  Paraplégie  spasmodique  chez  un  homme  scaphandrier,  âgé  de 
35  ans.  La  paraplégie  s’est  installée  il  y  a  deux  ans,  consécutive  d’une  hématomyélie, 
après  une  plongée  à  70  mètres  de  profondeur.  Les  membres  inférieurs  sont  d’une  régidité 
telle  et  dans  une  contracture  extensive  si  marquée,  que  le  malade  garde  le  lit  depuis  de 
longs  mois,  incessamment  tourmenté  le  jour  et  réveillé  la  nuit  par  un  clonus  spontané  et 
inépuisable  du  pied  et  de  la  cuisse.  Extension  spontanée  du  gros  orteil.  Légère  hypoes¬ 
thésie  des  membres  inférieurs,  sans  Brown-Séquard.  Légère  incontinence  sphinctérienne 
urinaire.  Pas  de  troubles  trophiques. 

A  gauche,  au  niveau  du  membre  inférieur  le  plus  rigide  on  pratique,  le  13  juin,  une 
injection  sciatique  de  deux  centimètres  cubes  d’alcool  stova’ineàOO'’.  Aussitôt  après,  apparu¬ 
rent  les  phénomènes  habituelles  d’abolition  du  clonus,  anesthésie  du  pied,  etc.  Le  malade 
retire  un  tel  bien-être  de  cette  disparition  du  clonus  spontané  qu’il  nous  demande  de 
lui  supprimer  le  clonus  de  la  rotule.  C’est  alors  qu’avec  l’aide  de  M.  Labey,  prosecteur. 
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nous  injectons  le  3  juillet,  après  mise  à  nu  du  crural  sous  l’arcade  inguinale,  deux  centi¬ 
mètres  cubes  d’alcool  à  80»,  à  l’intérieur  même  du  tronc  nerveux.  Aussitôt,  le  clonus  trici- 
pital  disparaît,  avec  l’abolition  du  réflexe  rotulien.  Seuls  les  muscles  adducteurs  (Innervés 
par  l’obturateur  qui  n’a  pas  été  injecté)  restent  contracturés. 

L’aspect  du  membre  inférieur  gauche  présente  un  contraste  frappant  avec  le  membre 
inférieur  droit  que  nous  n’avons  pas  jusqu’ici  traité.  Nous  devons  cependant  mentionner 
que  si  le  clonus  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  spontané  ou  provoqué  a  disparu,  des  four¬ 
millements  sont  survenues  selon  la  règle  dans  le  domaine  du  crural  et  du  sciatique,  et 
avec  eux  ont  réapparu  à  intervalles  éloignés  des  mouvements  globaux  du  membre  inférieur 
dit  «  réflexes  de  défense.  »  Il  est  curieux  de  noter  cette  dissociation  entre  ces  deux  états, 
dissociation  mise  en  pleine  lumière  par  l’injection  :  abolition  des  mouvements  cloniques 
d’une  part,  et  persistance  au  contraire,  de  la  spasmo-réflectivité  spontanée. 

En  résumé  grande  amélioration  chez  ce  malade,  dont  nous  allons  traiter  psm  la  même 
méthode  le  membre  inférieur  opposé. 

Observation  V.  —  Jeune  homme  de  18  ans.  Ancien  hémiplégique  spasmodique,  surtout 
du  membre  inférieur  avec  athétose  marquée  des'  orteils,  attitude  vicieuse  du  pied,  et  force 
musculaire  relativement  bien  conservée. 

Injection  sciatique  de  2  centimètres  cubes  alcool  à  80».  Le  24  juin,  immédiatement  après 
disparition  des  mouvements  athétosiques.  Parésie  assez  accusée  qui  a  gêné  le  malade 
pendant  les  trois  premiers  jours. 

Grande  amélioration  vers  la  fin  de  la  première  semaine.  Les  mouvements  athétosiques 
avaient  cessé. 

Le  jeune  malade  n’a  plus  reparu  depuis. 

Observation  VI.  —  Hemi-Parkinson,  chez  un  homme  de  45  ans,  avec  tremblement 
classique  des  doigts  et  tremblement  de  moyenne  intensité  et  à  peu  près  constant  du  pied 
droit. 

Injection,  le  24  juin,  de  deux  centimètres  cubes  eJcool  stovaïne  à  70».  Phénomènes 
habituels.  Arrêt  du  tremblement.  Il  peut  marcher  comme  d’habitude.  Fourmillements 
accusés  vers  le  quatrième  jour. 

Observation  'VIL  —  Chez  un  hémiplégique  atteint  de  contracture  et  de  spasme  athéto- 
siforme  marqués  surtout  au  niveau  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire,  une  injection  est  faite 
à  travers  ies  tissus,  sur  ie  nerf  cubital  (gouttière  olécranienne)  et  probablement  dans 
le  tronc  nerveux  lui-même.  Sédation  des  mouvements  et  anesthésie  dans  le  domaine 
cutané  correspondant. 

Le  malade  a  été  revu  cinq  jours  après  guéri  de  son  spasme,  mais  parétique  de  ses 
doigts,  cinquième  et  quatrième.  Début  des  fourmillements.  Depuis  il  a  été  perdu  de  vue. 

Observation  VIII.  —  Pseudo-bulbaire  avec  hémiplégie  gauche,  chez  un  homme  âgé  de 
56  ans,  contrature  du  pied  gauche  avec  clonus,  marche  très  difficile.  Parésie  musculaire. 
Injection  sciatique  le  21  juin  de  deux  centimètres  cubes  alcool  à  80°.  Phénomènes  habi¬ 
tuels.  Mauvais  résultats  actuels.  Fourmillements  assez  pénibles.  Parésie  plus  accusée  du 
pied  que  précédemment.  Marche  rendue  plus  difficile. 

Observation  IX.  —  Paraplégie  très  spasmodique  chez  un  homme  âgé  de  48  ans,  par 
compression  médullaire  vraisemblable.  Marche  rendue  très  diffieile  parla  parésie  muscu¬ 
laire  et  la  contracture.  Injection  sciatique  de  deux  centimètres  cubes  alcool  stovaïne 
à  80»,  19  juin.  Mauvais  résultat  actuel.  Fourmillements,  sensations  désagréables  de  brû¬ 
lures.  Marche  devenue  consécutivement  encore  plus  difficile.  (Mais  il  est  à  noter  que  dans 
ces  derniers  mois,  la  paraplégie  suivait  une  aggravation  évolutive  rapide.) 

Observations  X,  XI,  XII.  —  Voici  un  autre  groupe  de  faits  concernant  des  malades, 
non  plus  hémiplégiques,  contracturés  ou  athétosiques,  non  plus  parkinsoniens,  mais 
atteints  de  névralgie  sciatique  classique. 

L’injection  alcoolique  au  contact  du  tronc  nerveux  est  à  rejeter  chez  de  tels  malades, 
au  moins  au  litre  de  70»,  80»  auquel  nous  l’avons  pratiquée. 

Dans  trois  cas  les  résultats  ont  été  nettement  défavorables,  augmentant  les  douleurs  et 
la  parésie. 

M.  Allard  nous  a  même  rapporté  le  fait  suivant.  Chez  un  malade  à  qui  en  ville  le 
docteur  X  ..  avait  fait,  pour  une  névralgie  sciatique,  une  injection  de  un  centimètre  cube 
d’alcool  stovaïne  à  80»  au  niveau  du  sciatique  poplité  externe,  et  probablement  à  l’in¬ 
térieur  de  ce  tronc,  des  douleurs  novritiques  paroxystiques  ont  apparu,  rapidement 
accompagnées  de  troubles  trophiques  et  persistent  encore  depuis  plus  de  six  semaines. 
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Conclusions.  — Il  ne  nous  est  pas  permis  de  conclure  définitivement  dans  cette 
communication  préliminaire.  Le  nombre  des  cas  traités  n’est  pas  assez  considé¬ 
rable  et  surtout  l’application  de  ce  traitement  est  de  date  trop  récente.  Les 
malades  devront  être  suivis  durant  de  longs  mois. 

Enfin,  nous  ne  sommes  pas  encore  fixés  sur  la  posologie  de  choix,  sur  le  taux 
minimum  du  titre  alcoolique  de  la  solution  ainsi  que  sur  la  quantité  à  injecter  pour 
faire  œuvre  thérapeutique  utile,  tout  en  atténuant  dans  la  mesure  du  possible  les 
sensations  parfois  très  pénibles  de  «  fourmillements  »,de  brûlures  »  perçus  par 
les  malades  durant  les  trois  à  quatre  semaines  qui  suivent  l’injection. 

Cependant  tels  quels,  ces  résultats  nous  ont  paru  intéressants  à  rapporter. 
Ils  nous  montrent  qu’il  faut  rejeter  l’alcoolisation  nerveuse  locale  chez  les 
hémiplégiques  ou  paraplégiques,  parétiques  contracturés,  à  démarche  traînante 
et  pénible.  L’injection  en  augmentant  la  parésie  musculaire  de  tels  malades 
leur  causerait  plus  de  dommage  que  de  profit. 

La  méthode  est  encore  à  proscrire  au  cours  des  «  inflammations  »  des  nerfs, 
au  cours  des  névrites  et,  notamment,  dans  la  névralgie  sciatique. 

Par  contre,  il  nous  semble  que  dès  à  présent  on  peut  appliquer  ce  procédé 
en  injection  .  médicale  »,  par  piqûre  simple  à  travers  les  tissus  cutano-muscu- 
laires,  chez  les  grands  contracturés  hémiplégiques  ou  paraplégiques  immobilisés 
au  lit,  épuisés  par  le  clonus  incessant  de  leurs  membres.  Il  nous  semble  sur¬ 
tout  que  seront  aptes  à  bénéficier  de  ces  injections  les  sujets  jeunes  dont  la  force 
musculaire  sera  relativement  bien  conservée,  les  jeunes  athétosiques  par 
exemple,  au  dérèglement  musculaire  incessant  des  membres,  certains  cas  de 
Little  (alcoolisation  des  obturateurs),  certaines  formes  rebelles  dites  «  de 
crampe  des  écrivains  »,  certains  spasmes  localisés  du  cou. 

Si  nous  apportons  surtout  des  promesses  d’avenir  et  non  de  plus  grandes 
réalisations  présentes,  c’est  qu’auparavant  nous  avons  tenu  à  étudier  les  résul¬ 
tats  éloignés  de  l’alcoolisation  locale  du  sciatique  avant  d’étendre  celte  méthode 
à  d’autres  nerfs,  à  ceux  du  bras,  par  exemple. 

Nous  nous  proposons  d’intervenir  directement  sur  le  médian,  le  radial,  le 
cubital,  après  incision  chirurgicale  des  tissus  au  niveau  de  leur  groupement 
axillo-brachial  —  par  des  injections  intra-tronculaires  d’alcool,  dont  il  reste,  il 
est  vrai,  à  déterminer  le  titre  et  la  quantité. 

Mais  l’incurabilité  des  syndromes  que  nous  visons  et  qui  sont  si  péniblement 
supportés  par  les  malades,  ne  nous  autorise-t-elle  pas  à  poursuivre  avec  prudence 
ces  essais  thérapeutiques? 


Note  additionnelle.  -  Actuellement,  20  juillet,  les  effets  thérapeutiques 
persistent  chez  nos  malades. 

Après  l’unique  injection  pratiquée  chez  eux,  il  y  a  près  de  deux  mois,  on  note 
encore  aujourd’hui  l’abolition  complète  du  clonus,  du  Kabinski  et  du  réflexe 
achilléen.  Les  sensations  de  «  fourmillements  »,  de  brûlures  ont  disparu  chez 
l’hémiplégique  de  l’observation  III,  persisté  au  contraire,  mais  avec  atténua¬ 
tion.  dans  les  cas  I,  II,  VIII. 

Par  contre,  le  sujet  de  l’observation  IV,  très  notablement  amélioré  par 
l’alcoolisation  localisé  du  sciatique  après  simple  piqûre,  a  perdu  le  bénéfice  de 
cette  intervention  après  mise  à  nu  chirurgicale  du  crural  et  alcoolisation  intra- 
tronculaire  de  ce  nerf  à  un  titre  trop  élevé  (80»).  En  effet,  la  réaction  de 
dégénérescence  s’est  montrée  dans  le  quadriceps  fémoral,  devenu  dès  lors  abso- 
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lument  flaccide,  et  permettant  aux  muscles  antagonistes,  partiellement  décon¬ 
tracturés,  de  l’emporter  par  leur  tonus. 

Enfin,  poursuivant  nos  recherches  posologiques,  nous  avons  réussi  à  abaisser 
à  40“,  45»,  le  titre  de  la  solution  alcoolique  à  employer  (deux  centimètres 
cubes).  A  ce  taux,  les  résultats  sont  durables  depuis  deux  semaines  chez  une 
choréique  de  Sydenham  et  chez  deux  hémiplégiques,  sans  qu’il  soit  survenu, 
jusqu’alors,  de  sensation  douloureuse  consécutive. 

L’injection  à  20»  chez  un  autre  hémiplégique  n’a  produit  d’effet  persistant 
que  durant  trois  jours.  Le  Babinski  est  revenu  d’abord  seul  le  quatrième  jour, 
puis  le  clonus  le  sixième  jour.  ’ 

On  comprend  du  reste  que  l’on  puisse  à  l’avenir  obtenir  quelques  résultats 
disparates  avec  des  solutions  alcooliques  de  même  taux.  Ces  différences  seraient 
suffisamment  explicables  par  la  variabilité  de  deux  facteurs  :  d’une  part,  l’in¬ 
tensité  plus  ou  moins  grande  de  la  contracture,  et,  d’autre  part,  le  contact  plus 
ou  moins  intime  du  liquide  avec  les  filets  nerveux  comme  on  peut  s’en  assurer, 
dans  ce  dernier  cas,  en  pratiquant  sur  le  cadavre  des  injections  colorées  au 
niveau  du  sciatique  (1). 
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UN  CAS  DE  MÉLANCOLIE  AVEC  HYPERTROPHIE  THYROÏDIENNE 
SUCCÉDANT  A  LA  MÉNOPAUSE 

C.  Parhon 

(Docent  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de  Bucarest,  médecin  de 
riiôpital  Pantelimon) 

L’observation  qui  suit  nous  a  semblé  mériter  d’être  publiée  en  raison  des  con¬ 
sidérations  qu’elle  peut  susciter  concernant  la  pathogénie  de  la  mélancolie. 

M.  A...,  58  ans,  entre  à  l’hôpital  Panlelimon,  service  de  M.  le  docteur  Turbure,  le  23  jan¬ 
vier  1906.  Nous  ne  trouvons  rien  d’important  à  signaler  dans  ses  antécédents  hérédi¬ 
taires.  La  malade  a  encore  un  frère  bien  portant.  Elle  a  été  menstruée  pour  la  première 
fois  à  13  ans,  mais  les  règles  n’ont  reparu  après,  pour  continuer  normalement,  qu’à  l’âge 
de  17  ans.  Mariée  une  première  fois  à  l’âge  de  20  ans,  elle  eut  de  ce  mariage  quatre 
enfants  dont  un  seul  est  encore  vivant.  Les  autres  ont  succombé  en  bas  âge  (entre  7-10 
mois).  Elle  n’a  pas  eu  d’avortement.  A  l’âge  de  23  ans  nous  enregistrons  une  rougeole.  Son 
premier  mari  étant  un  alcoolique,  elle  l’a  quitté  pour  se  marier  de  nouveau  plus  tard. 
Mais  ce  deuxième  mariage  ne  fut  pas  plus  heureux  que  le  premier.  Une  tille  issue  de  ce 
second  mariage  et  âgée  actuellement  de  23  ans  est  bien  portante. 

A  32  ans  la  malade  a  eu  une  fièvre  typhoïde.  La  ménopause  survint  il  y  a  trois  ans. 
En  même  temps  son  cou  commença  à  grossir  au  point  qu’elle  arriva  à  présenter  un  véri¬ 
table  goitre.  Il  y  a  un  an  elle  a  présenté  la  sensation  de  chaleur  caractéristique  des 
troubles  relevant  de  l’insuffisance  ovarienne  ou  de  l’hyperthyroïdisme.  Elle  buvait  beau¬ 
coup  d’eau  pour  lutter  contre  cette  sensation,  mais  d’après  son  dire  elle  n’urinait  pas 
plus  que  d’habitude.  Elle  n’aurait  pas  observé  une  transpiration  exagérée  (phénomène 
fréquent  à  la  ménopause). 

Les  troubles  mentaux  ont  débuté  également  il  y  a  un  an.  Elle  commença  à  distribuer 
les  choses  qui  lui  appartenaient.  Un  soir  elle  porta  ses  objets  chez  une  de  ses  voisines. 
Elle  prétend  qu’elle  se  rendait  parfaitement  compte  de  ce  qu’elle  faisait  et  qu’elle  n’avait 
pas  aucune  raison  d’agir  de  cette  façon,  mais  elle  ne  le  faisait  pas  moins.  La  malade,  cui¬ 
sinière  de  son  état,  u’était  plus  capable  de  s’acquitter  suffisamment  bien  de  son  service, 
ce  qui  détermina  son  maître  à  la  congédier. 

(1)  Voir  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie,  à  la  fin  du  numéro,  la 
discussion  concernant  cette  communication. 
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Elle  fut  enfin  internée  à  l’hôpital  Pantelimon.  A;  son  entrée  dans  le  service  on  constate 
ce  qui  suit  :  La  malade,  de  taille  moyenne,  présente  un  développement  moyen  égale¬ 
ment  de  son  tissu  musculaire  et  adipeux.  Son  corps  thyroïde  présente  une  hypertrophie 
manifeste.  Pas  d’exophtalmie  ou  d’autres  phénomènes  oculaires.  Elle  ne  présente  non 
plus  une  tachicardie  manifeste;  pourtant  son  pouls  est  plutôt  fréquent  (86  par  minute). 
Elle  ne  présente  plus  la  sensation  de  chaleur  ni  d’autres  troubles  de  la  sensibilité  subjec¬ 
tive  et  objective.  Les  réflexes  sont  normaux.  Pas  de  troubles  apparents  des  diflérents 
viscères.  La  digestion  semble  se  faire  assez  bien  et  la  malade  n’est  pas  constipée. 

Au  point  de  vue  psychologique  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  malade  anxieuse 
qui  ne  reste  presque  jamais  dans  son  lit,  mais  se  promène  dans  le  salon  et  les  corridors. 
Elle  ne  parle  jamais  d’olle-même.  Si  on  la  questionne,  elle  répond  correctement  et  on 
constate  que  la  malade  est  parfaitement  orientée  dans  le  temps  et  l’espace.  Elle  sait  où 
elle  se  trouve,  l’an,  le  mois  où  nous  sommes,  les  fêtes  les  plus  proches  (Pâques),  etc.  Son 
attention  ainsi'que  sa  mémoire  sont  assez  bonnes. 

Mais  elle  présente  par  contre  des  troubles  manifestes  du  côté  de  l’affectivité.  Elle  se 
voit  très  malheureuse.  Elle  nous  dit  qu’elle  n’est  ni  morte  ni  vivante,  qu’elle  n’a  plus  do 
cœur,  en  entendant  par  ces  expressions  qu’elle  n’est  plus  capable  de  s’émouvoir.  Pour¬ 
tant  elle  parle  avec  pitié  de  ses  enfants,  qu’elle  croit  également  malheureux.  Si  aupara¬ 
vant  —  dit-elle  —  il  lui  était  arrivé  de  tels  malheurs,  de  rester  sans  occupation,  de 
perdre  les  objets,  etc.,  elle  aurait  versé  des  larmes,  mais  aujourd’hui  elle  ne  peut  plus 
pleurer.  Elle  se  sent  comme  ivre-morte,  pire  que  tout  le  monde. 

Dans  l’interprétation  de  ces  troubles  anesthésiques  elle  manifeste  des  idées  de  culpabi¬ 
lité  d’auto-accusation.  Elle  a  péché  contre  la  religion,  et  c’est  probablement  é.  cause  de 
cela  que  maintenant  Dieu  la  punit  en  la  rendant  si  malheureuse,  pire  que  tout  le  monde, 
ni  morte,  ni  vivante.  Elle  a  été  protestante  et  a  passé  au  catholicisme  quand  elle  s’est 
mariée.  Elle  s’accuse  également  que  dans  sa  jeùnesse,  bien  qu’elle  fréquentât  l’église,  elle 
pensait  ailleurs  au  lieu  de  prier.  Elle  a  envoyé  à  la  communion  certaines  servantes  à 
mœurs  légères.  Pour  tous  ces  péchés  —  pense-t-elle  —  le  bon  Dieu  la  punit  maintenant  ! 

Mais  toutes  ces  idées  d’auto-aeousation,  toutes  ces  interprétations  lui  viendraient  seule¬ 
ment  maintenant,  après  l’apparition  de  ses  troubles  anesthésiques. 

Elle  estime  que  ses  enfants  aussi  doivent  subir  des  malheurs  à  cause  d’elle  et  que  ce 
n’est  qu’à  elle  et  aux  siens  qu’il  arrive  de  si  épouvantables  malheurs  que  personne  au 
monde  n’a  subis  jusqu’à  présent. 

Si  on  lui  demande  si  elle  mange  avec  appétit,  elle  répond  qu’elle  n’a  plus  besoin  de 
manger.  Elle  manifeste  le  désir  de  mourir,  et  de  fait  elle  a  fait  une  espèce  de  tentative  de 


Le  9  mai  1906,  elle  disparut  de  l’hôpital,  le  matin  et  sans  être  observée.  Elle  fut 
trouvée  le  soir  du  11  mai  dans  le  point  voisin  de  l’hôpital.  Elle  présentait  de  nom- 
breuses  piqûres  de  moustiques.  Interrogée  sur  la  raison  de  sa  fuite,  elle  répondit  que 
c’était  pour  mourir  plutôt. 

Elle  étend  ses  idées  de  ruine  aussi  aux  objets  qui  l’entourent,  qui  se  détériorent  à 
cause  d’elle.  C’est  ainsi  qu’elle  prétend  que  le  robinet  d’eau  n’est  plus  dans  le  même  état 
qu’il  était  quand  elle  est  entrée  dans  le  service  comme  cuisinière;  elle  trouvait  les  usten¬ 
siles  cassés,  etc.  C’étaient  les  autres  domestiques  ou  à  l’hôpital  les  autres  malades  ou 
les  infirmières  qui  faisaient  ces  choses  pour  lui  faire  du  mal  à  elle. 

Mais  ce  n’est  pas  ici  un  véritable  délire  de  persécution,  car,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  la 
malade  trouve  en  elle,  en  sa  conduite  de  jadis,  à  son  manque  d’accomplissement  des 
devoirs  religieux,  la  source  de  tous  ses  maux.  Elle  est  une  auto-accusatrice. 

D’ailleurs  les  objets  peuvent  se  détériorer  par  le  seul  fait  qu’elle  les  a  touchés.  Elle 
soutient  qu’une  fois,  comme  elle  tenait  une  brosse  dans  sa  main,  les  poils  de  cette 
brosse  se  sont  brûlés  spontanément. 

Elle  prétend  les  avoir  vus  brûler,  mais  —  sur  notre  demande  —  elle  nous  dit  n’avoir 
pas  senti  l’odeur  caractéristique  de  poil  brûlé. 


Nous  avons  donc  affaire  à  une  malade  présentant  un  sjndrome  mélancolique 
caractéristique. 

Les  idées  de  malheur  épouvantable  lui  arrivant  à  elle  et  aux  siens,  de  ruine 
autour  d’elle,  de  culpabilité  rétrospective,  sa  tentative  de  suicide  nous  semblent 
établir  suffisamment  ce  diagnostic.  Mais  peut-être  il  convient  de  préciser  un 
peu  plus  la  signification  nosologique  de  ce  sjndrome. 

On  sait  que  la  mélancolie  a  été  longtemps  considérée  comme  une  véritable 
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entité  morbide.  Dans  le  récent  traité  de  psychiatrie  publié  sous  la  direction  de 
Gilbert  Ballet  (1),  nous  la  trouvons  décrite  comme  un  simple  syndrome. 

Kraepelin  (2),  le  distingué  psychiatre  allemand  considère  la  plupart  des  cas 
de  mélancolie  comme  des  simples  scènes  ou  états  morbides  (Zustànde)  apparte¬ 
nant  à  la  psychose  maniaco-dépressive. 

Les  cas  qui  restent  encore,  s’ils  sont  nettement  caractérisés  —  c’est-à-dire 
s’il  ne  s’agit  pas  d’une  simple  forme  dépressive  d’une  autre  maladie  telle  que  la 
paralysie  générale  ou  la  démence  précoce  —  appartiennent  à  la  mélancolie 
d’involution. 

L’observation  que  nous  venons  de  donner  nous  semble  pouvoir  être  rapportée, 
avec  les  plus  grandes  chances  d’être  dans  le  vrai,  à  cette  dernière  forme  de 
mélancolie. 

Son  développement  plutôt  lent,  l’uniformité  de  l’humeur,  l’anxiété,  le  fait 
que  la  malade  n’a  pas  eu  d’autres  attaques  mélancoliques  ou  maniaques  et  sur¬ 
tout  le  manque  de  cette  inhibition  psychomotrice  si  caractéristique  dans  l’état 
mélancolique  de  la  psychose  maniaco-dépressive,  nous  semblent  confirmer  notre 
opinion. 

Nous  savons  bien  qu’aucun,  peut-être,  des  symptômes  que  nous  venons  d’énu¬ 
mérer  n’a  de  valeur  pathognomonique,  mais  ils  ne  manquent  pas  d’avoir  une  réelle 
valeur  quand  nous  les  trouvons  réunis. 

Nous  admettrons  donc  qu'il  s’agit,  dans  notre  cas,  d’une  mélancolie  d’involu¬ 
tion. 

Gela  dit,  nous  nous  permettrons  maintenant  de  discuter  un  peu  la  pathogénie 
de  cette  psychose,  notre  cas  étant  peut-être  de  nature  à  jeter  un  peu  de  lumière 
ou  au  moins  de  mettre  en  discussion  une  nouvelle  hypothèse  concernant  ce  point 
de  la  question. 

Il  faut  d’abord  nous  demander  si  entre  le  syndrome  mélancolique  et  l’hyper¬ 
trophie  de  la  fonction  thyroïdienne  qui  existe  chez  cette  malade,  il  ne  s’agit  que 
d’une  simple  coïncidence  ou  s’il  existe  des  rapports  plus  étroits. 

C’est  cette  dernièi’e  alternative  qui  nous  semble  la  plus  probable. 

L’hypertrophie  thyroïdienne  a  débuté  avec  l’apparition  de  la  ménopausé  et 
son  explication  doit  être  cherchée  dans  le  déséquilibre  apporté  dans  la  fonction 
de  cette  glande  par  la  cessation  de  l’activité  antagoniste  que  lui  opposaient  jus¬ 
qu’alors  les  ovaires. 

On  sait  en  effet  qu’il  faut  admettre  à  la  suite  des  études  de  Hertoghe,  Blondel, 
ainsi  que  de  celles  que  j’ai  faites  moi-même  en  collaboration  avec  Goldstein  (3), 
qu’entre  la  plupart  des  fonctions  thyroïdiennes  et  ovariennes  il  existe  un  anta¬ 
gonisme  manifeste.  Hoennicke  (4)  a  exprimé  récemment  une  opinion  semblable. 

Or,  il  nous  semble  que  les  troubles  psychiques  qui  se  sont  installés  deux  ans 
après  la  ménopause  doivent  être  mis  également  en  relation  avec  cette  dernière. 

Le  fait  que  ces  troubles  n’ont  apparu  qu’aprés  deux  ans,  ne  nous  semble  pas 
s’opposer  à  cette  manière  de  voir,  car  rien  ne  prouve  que  la  cessation  des  fonc¬ 
tions  ovariennes,  et  nous  avons  ici  en  vue  surtout  la  sécrétion  interne,  s’effectue 
brusquement. 

(t)  Gilbert  Ballet,  Traité  de  Pathologie  mentale.  1903. 

(2)  Kr.iepelin,  Psychiatrie  II  Band.  1904. 

(3)  Parhon  et  Goldstein,  Sur  l’existence  d’un  antagonisme  entre  le  fonctionnement  de 
l’ovaire  et  celui  du  corps  thvroïde.  Société  de  Biologie,  28  février  1903  et  Archives  géné¬ 
rales  de  médecine,  janvier  190b.  (Voir  dans  ce  dernier  travail  la  bibliographie  de  la 

(4)  Hoennicke,  Ueber  das  Wesen  der  Osleomalacie.  Halle,  Verlogun  Marbold,  190b. 
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Par  contre,  les  opinions  généralement  admises  appuient  notre  manière  de  voir. 
C’est  ainsi  que  Akglade  et  Ballet,  dans  l’excellent  article  qu’ils  ont  consacré  à 
la  mélancolie  dans  le  Traité  de  Pathologie  mentale,  disent  que  la  ménopausé  est 
une  époque  de  prédilection  pour  la  lypémanie,  et  Kraepelin  dit  également  que 
la  ménopause  semble  donner  le  meilleur  terrain  pour  le  développement  de  la 
mélancolie. 

Mais  ce  qui  caractérise  la  ménopause  n’est  que  la  disparition  de  la  fonction 
ovarienne.  C’est  à  cette  dernière  cause  qu’il  faut  donc  attribuer  l'apparition  de 
la  mélancolie.  Mais  si  l’on  cherche  à  pénétrer  un  peu  plus  ce  qui  se  passe  à 
cette  époque,  nous  constatons  très  fréquemment  certains  troubles,  comme  l’byper- 
trophie  de  la  glande  thyroïde,  les  palpitations,  les  bouffées  de  chaleur, 
l’exagération  de  la  sécrétion  sudorale.  Tous  phénomènes  qui  traduisent 
l’hyperfonction  de  la  glande  thyroïde  et  qui  constituent  un  syndrome  base- 
dowien  allant  des  formes  légères  ou  frustes  jusqu’aux  formes  très  caractéris¬ 
tiques. 

C’est  donc  à  une  intoxication  par  le  produit  (normal  ou  peut-être  perverti  dans 
certains  cas)  de  la  sécrétion  thyroïdienne  que  nous  sommes  amenés  à  attribuer 
en  dernière  analyse  les  troubles  morbides  qui  caractérisent  la  ménopause,  et 
nous  ne  voyons  aucune  raison  plausible  pour  considérer  les  troubles  psychiques 
comme  faisant  exception  à  cette  règle. 

Voici  donc  une  des  raisons  pour  lesquelles  nous  croyons  qu'on  doit  établir  un 
rapport  de  cause  à  effet,  dans  notre  cas  et  dans  beaucoup  d’autres,  entre  l’exa¬ 
gération  ou  l’altération  de  la  fonction  thyroïdienne  et  la  genèse  des  troubles 
psychiques.  Cette  raison  n’est  d’ailleurs  pas  la  seule. 

On  sait  que  la  maladie  de  Basedow  s’accompagne  dans  un  certain  nombre 
de  cas  des  troubles  mentaux  plus  ou  moins  accentués. 

Dans  les  cas  de  Paul,  Noctel,  Seglas,  Soückhanoff,  Austin,  Devay,  Richard¬ 
son,  Steen,  etc.,  ces  troubles  étaient  représentés  par  le  syndrome  mélanco¬ 
lique,  et  dans  ceux  de  Cane,  Savage,  Colli.ns  on  avait  noté  des  troubles  mélan¬ 
coliques  et  de  l’agitation  maniaque. 

Parmi  les  troubles  mentaux  signalés  dans  la  maladie  de  Basedow,  les  plus 
fréquents  consistaient,  d’après  B.\ll  précisément,  en  mélancolie  et,  d’autres  fois, 
en  manie. 

JoPFROv,  Buchan  insistent  sur  la  fréquence  des  formes  mélancoliques  et  ma¬ 
niaques  dans  la  maladie  de  Basedow. 

L’un  et  l’autre  de  ces  auteurs  sont  d’avis  que  ces  troubles  font  partie  de  la 
maladie  en  question  et  Devay,  précisant  encore  plus,  les  attribue  à  l’intoxica¬ 
tion  thyroïdienne. 

Le  cas  que  nous  avons  rapporté  plus  haut,  bien  que  ne  pouvant  pas  être 
classé  dans  le  cadre  du  goitre  exophtalmique,  s’en  rapproche  de  ceux  cités  ici 
tant  par  les  troubles  mentaux  que  par  l’hypertrophie  thyroïdienne. 

La  présence  de  troubles  semblables  à  ceux  que  nous  avons  notés  dans  ce  cas, 
au  cours  du  goitre  exopthalmique  constitue  une  seconde  raison  en  faveur  de 
l’opinion  que  nous  soutenons  que  ces  troubles  sont  dus  à  une  modiflcation  de  la 
fonction  thyroïdienne. 

Nous  dirons  en  passant,  ainsi  que  nous  l’avons  fait  aussi  dans  un  travail  anté¬ 
rieur  (1)  fait  en  collaboration  avec  Marre,  que  la  fréquence  presque  égale  de  la 

(1)  Nous  avons  donné,  dans  ce  travail,  la  bibliographie  de  la  question  des  troubles 
mentaux  dans  le  goitre  exophtalmique. 


v’ï  'r-  ■  r-rr-?r»Ty^ipîy;^^ 

644  BEVUE  KEUROLOGIQCE 

manie  et  de  la  mélancolie  développées  sur  le  terrain  commun  de  la  maladie  de 
Basedow  nous  semble  confirmer  l’opinion  de  Kraepelin,  pour  lequel  la  plupart 
des  cas  diagnostiques  manie  ou  mélancolie  appartient  à  une  seule  et  même  psy¬ 
chose  maniaco-dépressive. 

D’autre  part,  cette  même  fréquence  nous  porte  à  croire  qu’il  est  possible  que 
dans  la  psychose  citée,  les  troubles  soient  en  rapport  avec  des  modifications  de 
la  fonction  thyroïdienne. 

Un  autre  argument  qui  nous  semble  appuyer  l’hypothèse  que  nous  soutenons, 
réside  dans  l’interprétation  pathogénétique  donnée  par  plusieurs  auteurs  à  la 
mélancolie.  C’est  ainsi  que  pour  Kraepelin  la  psychose  maniaco-dépressive 
semble  être  engendrée  par  des  troubles  des  échanges. 

Une  opinion  semblable  est  exprimée  par  Stoner,  concernant  la  mélancolie  en 
général  dans  un  travail  publié  en  Medical  News  (1),  et  dont  nous  regrettons 
de  n’avoir  pu  nous  procurer  l’original. 

Or,  on  sait  quel  rôle  considérable  exerce  précisément  la  glande  thyroïde  dans 
le  métabolisme  de  notre  organisme.  L’opinion  des  auteurs  cités,  jointe  à  la  cons¬ 
tatation  des  troubles  mélancoliques  (et  maniaques)  dans  des  cas  où  on  peut 
incriminer  la  glande  thyroïde  comme  cause  des  perturbations  du  métabolisme, 
nous  porte  à  penser  qu’il  est  très  possible  que  ce  soit  toujours  elle  qui  les  pro¬ 
duit  encore  dans  d’autres  cas  où  l’attention  n’est  pas  directement  attirée  sur  elle. 

Mais  une  raison  encore  plus  forte  qui  nous  fait  penser  que  la  thyroïde  doit 
jouer  un  rôle  important  dans  l’éclosion  des  troubles  mélancoliques  (et  aussi 
maniaques)  est  donnée  par  la  fréquence  prépondérante  de  ces  troubles  dans  le 
sexe  féminin.  Pour  Kraepelin,  la  mélancolie  d’involution  se  trouve  dans 
60  pour  100  des  cas  chez  les  femmes,  et  la  différence  entre  les  deux  sexes  est 
surtout  apparente  à  l’époque  de  la  ménopause.  Si  on  a  en  vue,  non  seulement 
cette  forme  de  mélancolie,  mais  la  psychose  maniaco-dépressive,  en  général,  la 
fréquence  devient  encore  plus  grande  chez  les  femmes  qui  représentent  d’après 
le  même  auteur  les  deux  tiers  des  cas  de  celte  psychose. 

La  différence  est  encore  plus  notable  d’après  Garnier  (2)  qui,  sur  1,000  alié¬ 
nés  hommes,  trouve  37  cas  de  mélancolie,  tandis  qu’il  en  trouve  130  sur  le 
même  noiribre  de  femmes  aliénées. 

Or,  cette  fréquence  est  caractéristique  dans  les  maladies  du  corps  thyroïde. 
On  n’a  qu’à  se  rappeler  ce  qui  se  passe  dans  le  goitre  exophtalmique  et  surtout 
dans  le  myxœdème. 

Pour  toutes  ces  raisons  nous  admettrons  que  dans  notre  cas  les  troubles  men¬ 
taux  doivent  être  mis  en  rapport  avec  des  modifications  dans  la  fonction  thy¬ 
roïdienne  et  (ainsi  que  nous  l’avons  déjà  fait  avec  Marre  dans  le  travail  cité) 
nous  émettrons  l’hypothèse  que  le  corps  thyroïde  joue  un  rôle  important  dans 
la  genèse  d’un  bon  nombre  des  cas  de  mélancolie  (le  plus  grand  peut-être),  et 
dans  la  psychose  maniaco-dépressive. 

Cette  hypothèse,  si  elle  a  la  chance  d’être  confirmée  par  des  recherches 
ultérieures,  pourra  peut-être  nous  conduire  à  une  thérapeutique  pathogénétique 
de  la  mélancolie  et  de  la  psychose  maniaco  dépressive,  et  il  convient  de  rappeler 
ici  que  Gauthier  (de  Charolles)  (3)  dans  son  excellent  livre  sur  les  médications 
thyroïdiennes,  cite  un  cas  de  mélancolie  guéri  par  le  traitement  en  question. 

(1)  Analysé  dans  la  Revue  Neurologique,  page  1133.  1901. 

(2)  Garnier,  la  Folie  à  Paris,  1890,  cite  in  Ballet,  Traité  de  Pathologie  mentale.  1903. 

(3)  Gauthier.  Les  médications  thyroïdiennes.  Paris  (chez  Baillière). 
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III 

OBSERVATION  SUR  LES  TABLEAUX  CLINIQUES  DE  PARANOÏA 
ET  DÉMENCE  PARANOÏDE 


Lévi  Bianchini 

(Sous-directeur  de  l’Asile  des  aliénés  de  la  province  de  Catanzaro  à  Girifalco) 

On  n’a  pas  encore,  parmi  les  psychiatres,  des  idées  trop  claires  sur  la  Para¬ 
noïa.  Certains  auteurs  y  reconnaissent  une  lésion  de  l’intelligence,  savoir  de 
l’association  (entendue  sous  un  sens  très  limité)  ;  d’autres,  une  lésion  de  l’affec¬ 
tivité,  savoir  de  la  psyché  émotive  seulement  ;  les  premiers  y  groupent  maintes 
formes  morbides  qui  sont  excluses  par  les  seconds  ;  l’on  appelle  enfin  «  para¬ 
noïa  »  selon  les  auteurs  français,  italiens,  allemands,  des  unités  cliniques  les 
plus  différentes  et  les  plus  éloignées. 

En  général  pourtant,  on  nie  que  le  paranoïaque  soit  un  «  dément  »  :  on  lui 
concède  un  pouvoir  mental  surprenant,  dés  qu’il  est  capable  de  bâtir  des  édifices 
mentaux  très  riches  et  très  compliqués  autour  du  centre  idéatif  de  son  «  ego  » 
morbide. 

Il  n’en  est  pas  ainsi,  à  notre  avis.  Tout  aliéné  chez  lequel  on  observe 
un  complexus  de  c  conceptions  délirantes,  reliées  ou  non  à  son  «  soi  »,  est 
un  dément  :  depuis  que  la  conception  délirante  constitue,  à  notre  avis,  la  plus 
haute  expression  d’un  état  de  démence.  Il  fait  partie  encore  du  grand  groupe 
«  déments  paranoïdes  »  de  la  dementia  præcox,  dans  laquelle  la  lésion  mentale 
débute  par  un  état  de  démence  pour  aboutir  à  la  démence  la  plus  complète. 

Il  faut  toutefois  admettre  une  différence  substantielle  entre  conception  ou 
idée  délirante,  et  d’autres  associations  mentales  qu’on  peut  nommer  «  concep¬ 
tions  absurdes  » .  Si  les  premières  ne  peuvent  être  que  le  résultat  d’une  altéra¬ 
tion  mentale  très  grave,  qui  porte  la  désorganisation  de  toute  la  personnalité, 
les  secondes  sont  l’expression  d’une  intelligence  défectueuse  depuis  la  nais¬ 
sance  :  faible  pour  soi-même,  mais  qui  ne  peut  pas  être  pourtant  confondue 
avec  l’intelligence  maladive. 

On  a  souvent  décrit  comme  délire  ce  qui  n’est  qa’ absurdité  ;  parce  qu’on  n’a  pas 
eu  la  précaution,  dans  l’étude  des  cas  cliniques,  de  constater  s’il  s’agissait 
d’une  intelligence  qui  tomba  malade  à  une  certaine  époque  de  la  vie  ou  plutôt 
d’une  intelligence  tardive,  phrénasthénique  ou  dégénérée  qui  engendra  toujours, 
depuis  sa  naissance,  de  pareils  produits. 

J’ai  déjà  annoncé,  autre  part  (1),  la  thèse  suivante  : 

Toutes  les  formes  (ou  presque)  d’aliénation  mentale  à  délire  (chronique)  qui  sont 
classées  comme  Paranoïas,  ne  sont  que  des  démences  paranoïdes  ou  des  variétés  de  ces 
dernières. 

Bien  autre  chose  est  la  paranoïa  selon  nos  convictions  cliniques.  Dans  une 
prochaine  communication,  je  tâcherai  de  développer  tous  les  arguments  en 
faveur  de  la  thèse  que  j’ai  exposée  et  d’établir,  sur  la  base  des  symptômes  les  plus 
distincts,  les  individualités  cliniques  de  la  démence  paranoïde  et  de  la  paranoïa. 

(1)  LÉVI  Bianchini  ;  Neologismi  e  scritura  nella  Demenza  paranoïde.  Giornale  di  Psi- 
ehiatria  clinica  e  tecnica  manieomiale,  1903, 
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Je  me  borne,  en  ce  moment,  à  en  donner  les  conclusions,  telles  que  je  puis 
les  admettre  d’après  une  première  comparaison. 

La  démence  paranoïde  est  une  variété  de  démence  primitive  (1)  ;  elle  a  une  façon 
de  se  développer,  d'évoluer,  de  s’achever  identique  à  celle  des  autres  variétés  cli¬ 
niques  de  la  démence  primitive  même  :  elle  est  donc  une  maladie  mentale  acquise. 

Tous  les  faux  rois  et  empereurs,  tous  les  génies  persécutés,  les  persécutés 
persécuteurs  qui  peuplent  les  asiles  et  y  constituent  la  classe  la  plus  bizarre,  si 
non  la  plus  inoffensive,  sont  des  déments  paranoïdes.  Déments  :  surtout  des 
êtres  dans  lesquels  l’organisation  de  la  mentalité  normale  a  été  broyée  d’une 
façon  inguérissable  :  où  le  pouvoir  idéatif  et  critique,  tout  en  persistant  à  un 
examen  superficiel  et  dans  les  manifestations  plus  simples  de  l’automatisme 
psychique,  est  en  réalité  détruit,  où  enfin  la  personnalité  a  été  transformée 
profondément  ou  bien  a  complètement  disparu. 

La  paranoïa  est  une  forme  de  phrénasthénie  ;  savoir  de  défaut  mental  :  une  défor¬ 
mation,  une  imperfection  congénitale  de  l’intelligence,  qui  subsiste,  plus  ou  moins 
développée,  depuis  l’enfance. 

Paranoïaques  :  tous  ces  inventeurs  de  machines  pour  voler  dans  l’air,  de 
remèdes  pour  la  guérison  infaillible  de  la  tuberculose  ;  du  mouvement  perpé¬ 
tuel  ;  de  systèmes  sociaux  et  politiques  aptes  à  apporter  la  paix,  dans  le  dessein 
d’une  figure  allégorique  ou  à  créer  la  fraternité  des  peuples  sur  la  base  d’une 
brochure  imprimée  à  la  main  ;  individus  inoffensifs  que  la  Société  appelle  : 
excentriques,  exaltés,  originaux  ou,  selon  l’heureuse  expression  de  Lombroso, 
maltoidi. 

Je  trouverai,  dans  ma  communication  définitive,  des  documents  très  intéres¬ 
sants  sur  cette  classe  d’individus  qui,  sans  aucune  doute,  sont  placés  entre  une 
normalité  chancelante  et  une  folie  d’un  léger  degré. 

Je  me  borne,  maintenant,  à  exposer  le  diagnostic  différentiel  : 


Démence  paranoïde. 

1.  Variété  du  grand  groupe  de  la 
démence  primitive  (d.  præcox).  Maladie 
de  l’intelligence  qui  éclate  à  une  époque 
donnée  de  la  vie  et  qui  présente,  dès  le 
commencement,  un  état  de  démence. 


Paranoïa. 

1.  Variété  du  groupe  Phrénasthénies. 
Défectuosité  ou  déformation  congénitale 
de  l’intelligence  ;  avec  des  manifestations 
parfois  de  pseudo-génialité. 


2.  La  démence  paranoïde  est  une  ma¬ 
ladie  mentale  acquise. 

3.  Le  commencement  se  présente  sous 
une  forme  aiguë  ou  subaiguë  :  surtout  à 
l’âge  juvénile  (20'-40*  année)  :  soit  qu’il 
représente  l’excitus  d’une  grave  crise  bio¬ 
logique  (de  croissance;  passage  à  l’âge 
mûr,  au  climaterium,  à  la  sensibilité)  ; 
qu’il  soit  une  complication  secondaire  des 
maladies  infectieuses  aiguës. 

4.  Développement  éminemment  chro¬ 
nique,  avec  une  disparition  graduelle,  très 
lente,  mais  continue,  des  phénomènes  men¬ 
taux  et  des  idées  délirantes  ;  tout  en  per¬ 
sistant,  même  dans  l’âge  plus  avancé  et  au 
milieu  d’une  démence  très  profonde,  un 
très  grand  nombre  d’associations  élémen¬ 
taires  (capacité  mentale  paradoxale). 


2.  La  paranoïa  est  une  dégénération 
mentale  congénitale. 

3.  Commencement  depuis  la  première 
enfance,  avec  les  extravagances  et  les 
excentricités  de  la  conduite,  du  caractère, 
de  l’idéation. 


4.  Développement  immuable  :  identique 
à  tout  âge  au  point  de  vue  de  la  quantité 
et  de  la  qualité  du  contenu  idéatif  de  l’in¬ 
telligence  :  état  mental  absolument  station- 


(1)  Ainsi  j’aime  appeler  la  «  dementia  praecox  ».  Voir  LÉvi  Bunchini,  loc.,  cit. 
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Démence  paranoïde. 

5.  Présence  de  stéréotypies,  impulsions, 
conceptions  délirantes  :  qu’elles  apparais¬ 
sent  au  début  de  la  maladie,  qu’elles 
soient  fondées  sur  des  phénomènes  hallu¬ 
cinatoires. 

6.  Cristallisation  de  la  pensée,  sug¬ 
gestibilité. 

7.  Anti-sociabilité  :  le  dément  paranoïde 
est  souvent  un  être  dangereux. 

8.  Disparition  totale  de  l’affectivité  : 
«  atymie  »  symptôme  de  grande  valeur. 

9.  Hyperfonetion,  mais  désorganisation 
totale  du  «  ego  »  :  exaltation  de  toute  la 
fausse  personnalité 


10.  Jalousie  de  ses  propres  pensées, 
misanthropie,  secret,  méfiance. 


Paranoïa. 

5.  Absence  de  stéréotypies,  impulsions, 
hallucinations  ;  lucidité  mentale  parfaite  : 
présence  de  conceptions  absurdes,  pseudo¬ 
scientifiques,  mais  ayant  une  base,  pour 
limitée  qu’elle  soit  de  notions  exactes. 

6.  Capacité  permanente  d’appréhender  et 
de  s’instruire,  «  antisuggestibilité  ». 

7.  Sociabilité  du  paranoïaque  qui  est  un 
individu  tout  au  plus  ennuyeux,  mais 
absolument  inoffensif. 

8.  Permanence  des  sentiments  sociaux  et 

familiers,  souvent  même  énormes  et  exa- 

9.  Conservation  absolue  de  1’  «  ego  » 
intellectuel  et  moral  :  mais  réduction  ou 
diminution  notable  de  la  personnalité,  dont 
on  a  malgré  cela  une  parfaite  notion,  en 
fonction  de  sentiments  altruistes  exagérés, 
de  l’amour  social,  pour  la  famille,  etc. 

10.  Graphomanie,  expansibilité  exa¬ 
gérée  ;  très  grande  bonne  foi  pour  tout  et 


'fel  est  le  tableau  différentiel  et  diagnostique  de  la  paranoïa  et  de  la  dé¬ 
mence  paranoïde. 
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902)  L’univers  et  le  Cerveau  (Welt  und  Gehirn),  par  Hitzig  (Halle).  Berlin, 
d905.  Edition  Hirschwald,  brochure  de  vni-67  p. 

Écrit  pour  le  grand  public  aussi  bien  que  pour  les  médecins,  le  travail  du  pro¬ 
fesseur  Hitzig  est  dirigé  surtout  contre  le  «  monisme  » ,  théorie  défendue  par 
Haeckel  dans  ses  »  Énigmes  de  l’Univers  » .  Dans  la  première  partie  de  l’ou¬ 
vrage,  l’auteur  expose  et  critique  avec  beaucoup  d’âpreté  l’hypothèse  «  panpsy- 
chique  »  de  son  collègue  d’Iéna;  dans  la  deuxième  partie,  il  essaie  de  montrer 
que  l’âme  «  humaine  »  n’est  autre  chose  que  l’ensemble,  la  résultante  de  pro¬ 
cessus  psychiques  multiples  et  qu’elle  diffère  non  seulement  «  quantitative¬ 
ment  5 ,  mais  aussi  i  qualitativement  j  de  1’  «  âme  »  des  animaux. 
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Hitzig  s’élève  en  somme  contre  toute  tendance,  d’où  qu’elle  vienne,  à  donner 
des  explications  par  trop  simplistes  de  phénomènes  aussi  complexes  que 
1  «  âme  »,  la  «  conscience  »,  etc.,  etc.  Sans  vouloir  prendre  parti  dans  ce 
débat,  nous  tenons  néanmoins  à  conseiller  la  lecture  de  cette  brochure,  écrite 
d’ailleurs  avec  beaucoup  de  clarté.  Halberstadt. 

903)  Biologie  générale,  tome  IV.  Nerfs  et  âme  (Allgemeine  Biologie.  Nerven 

und  Seele),  par  le  prof.  M.  Kassowitz.  Vienne,  1906. 

La  première  partie  traite  «  de  l’excitation,  de  ses  voies  de  transmission 
et  de  ses  suites  » .  Elle  comprend  les  chapitres  suivants  :  Les  voies  de  trans¬ 
mission.  —  La  myéline.  —  L’excitabilité,  son  degré  maximum.  —  Effet  pri¬ 
mitif  et  secondaire  du  courant  continu.  —  Théories  physiques  et  métaboliques 
des  nerfs.  —  Centres  nerveux.  —  Association.  —  Production  des  réflexes.  — 
Centres  inféiûeurs  et  supérieurs.  —  Localisation  cérébrale.  —  Aphasie.  — 
Excitations  par  contact  et  par  mouvement.  —  Sens  musculaire  et  sens  du  tou¬ 
cher.  —  «  Stimulateurs  »  (organes  sensoriels  des  végétaux  comparables  aux 
poils  tactiles  des  animaux).  —  Lumière  et  couleurs.  —  Excitations  par  le  froid 
et  le  chaud.  —  Activité  automatique  ou  réflexe.  —  Les  mouvements  de  respi¬ 
ration.  —  Le  cœur.  —  Temps  de  réflexe.  —  Temps  de  réaction. 

La  seconde  partie,  consacrée  à  l’étude  de  la  «  connaissance  »,  se  compose  des 
chapitres  suivants  : 

Conditions  de  la  connaissance.  —  Sensation  consciente.  —  Les  vrais  signes 
de  localisation.  —  Plaisir  et  déplaisir.  —  Idée  et  souvenir.  —  Volonté,  liberté 
et  morale.  —  La  question  de  l’activité  inconsciente  de  l’âme.  —  De  la  connais¬ 
sance  en  dehors  de  l’homme  (chez  les  animaux  et  les  végétaux).  —  La  loi  fon¬ 
damentale  du  mouvement.  — Théories  matérialistes  de  l’âme.  —  Les  rapports 
entre  les  phénomènes  psychiques  et  physiques.  —  Vitalisme  et  théologie. 

Bhégy. 

904)  Les  Mouvements  associés  des  Yeux  et  des  Nerfs  Oculogyres, 

par  A.  Gaussel,  avec  une  préface  du  prof,  J.  Grasset,  1  vol.  in-18  de  223  p., 

Goulet  à  Montpellier,  Masson  à  Paris,  1906. 

Chaque  hémisphère  cérébral  préside  à  la  motilité  du  côté  opposé  du  corps  et 
reçoit  les  impressions  sensitives  générales  du  côté  opposé  du  corps;  ceci  est  une 
grande  loi  de  physiologie  et  de  pathologie  générale. 

Et  pourtant  les  mouvements  des  globes  oculaires  ne  semblaient  pas  obéir  à 
cette  loi  malgré  l’association  habituelle  et  nécessaire  de  la  fonction  d’un  oculo- 
moteur  commun  d’un  côté,  à  l’oculomoteur  externe  du  côté  opposé. 

Le  grand  mérite  du  livre  de  M.  Gaussel  est  d’établir  la  démonstration  de 
l’obéissance  des  yeux  à  la  loi  commune.  A  la  physiologie  compliquée  des  oculo- 
moteurs,  il  substitue  cette  notion  simple  d’un  levogyre  et  d’un  dextrogyre  des 
deux  yeux.  La  loi  générale  s’applique  aux  yeux  comme  aux  membres  pour  le 
rôle  respectif  de  chaque  hémisphère.  Seulement  il  ne  faut  pas  parler  d’un  œil 
droit  et  d’un  œil  gauche  comme  on  parle  d’un  bras  droit  et  d’un  bras  gauche;  il 
faut  considérer  un  œil  unique,  cyclopéen,  divisé  en  deux  moitiés  :  la  moitié 
droite  que  meut  l’hémisphère  gauche,  et  la  moitié  gauche  que  meut  l’hémisphère 
droit.  En  fait,  cet  œil  cyclopéen  est  double,  mais  la  règle  reste  la  même  :  Thé- 
misphère  droit  fait  tourner  les  deux  globes  oculaires  à  gauche,  et  l’hémisphère 
gauche  fait  tourner  les  deux  globes  oculaires  à  droite. 
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Les  arguments  accumulés  dans  le  travail  si  clair  et  si  bien  documenté  de 
M.  Gaussel  sont  tels  qu’on  ne  peut  pas  ne  pas  admettre  les  oculogyres. 

La  formule  suivante  résume  la  fonction  visuelle  et  la  fonction  oculomotrice 
de  chaque  moitié  du  cerveau  :  Chaque  hémisphère  voit  et  regarde  du  côté  opposé 
avec  les  deux  yeux  {Grasset).  La  doctrine  des  nerfs  hémioptiques,  aujourd’hui 
classique,  est  ainsi  complétée  par  celle  des  hémioculomoteurs  ou  nerfs  oculo- 
gyres.  Feindel.- 
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905)  Recherches  sur  la  Colorabilité  primaire  du  Tissu  Nerveux,  par 

E.  Lügaro.  Archivio  di  Anatomia  e  di  Embriologia,  vol.  V,  fasc.  1,  1900  (98  p., 

4  pL). 

Dans  les  cylindraxes,  et  dans  les  parties  de  la  cellule  nerveuse  qui  sont  inter¬ 
posées  entre  les  corps  de  Nissl  se  trouve  une  substance  particulière,  se  combi¬ 
nant  aux  couleurs  basiques,  et  par  conséquent  regardée  comme  acide.  D’après 
Bethe,  cette  substance  acide  serait  intimement  liée  aux  neuroflbrilles,  d’où  le 
nom  proposé  d’acide  fibrillaire  (Fibrillensaure).  D’après  le  présent  travail  de 
Lugaro,  cela  n’est  pas  tout  à  fait  exact  ;  les  fibrilles  sont  bien  le  siège  de  prédi¬ 
lection  de  cette  substance,  tant  dans  le  cylindraxe  que  dans  le  corps  cellulaire, 
mais  elles  n’en  sont  pas  le  siège  exclusif  ;  la  substance  interfibrillaire  en  contient 
une  quantité  qui  varie  avec  les  moyens  de  fixation  employés  ;  s’il  y  a  souvent 
locatisation  à  peu  près  élective  sur  les  neuroflbrilles,  il  y  a  quelquefois  diffusion 
de  cette  substance  acide.  Par  conséquent  il  est  vraisemblable  qu’elle  n’est  pas 
'tenue  aux  neurofibrilles  chez  le  vivant,  mais  plutôt  quelle  est  fixée  sur  celles- 
ci  par  l’action  précipitante  de  plusieurs  liquides  fixateurs.  Le  terme  d’acide 
fibrillaire  est  impropre,  c’est  acide  de  Bethe  qu’il  faut  dire. 

L’acide  de  Bethe  présente  à  l’égard  de  l’alcool  de  très  grandes  différences  de 
solubilité  suivant  l’organe  considéré  et  les  précipitations  subies  au  préalable.  Ces 
différences  de  solubilité  semblant  déterminées  par  des  facteurs  purement  physi¬ 
ques,  l’acide  de  Bethe  primairement  colorable  étant  toujours  de  l’acide  libre. 
L’hypothèse  d’une  substance  concurrente  (Bethe)  tombe  devant  les  résultats 
obtenus  par  la  fixation  alcoolique  du  tissu  sur  le  vivant. 

Dans  les  mêmes  parties  où  siège  l’acide  de  Bethe  libre  existe  une  autre  subs¬ 
tance  non  colorable  primitivement,  mais  qui  devient  colorable  et  prend  .tous 
les  caractères  de  l’acide  de  Bethe  après  l’action  d’acides  minéraux  en  solution 
aqueuse.  Bethe  a  démontré  l’existence  de  cette  substance  par  un  procédé  tout 
différent  (action  de l’anydride  carbonique).  111a  considère  comme  représentant 
un  stade  de  formation  de  l’acide  fibrillaire.  Pour  Lugaro,  il  s’agit  d’acide  fibril- 
laire  qui  n’est  pas  libre,  mais  combiné  avec  une  substance  inconnue  de  laquelle 
il  peut  facilement  être  disjoint,  cette  séparation  lui  rendant  sa  colorabilité.  Le 
terme  qui  convient  pour  désigner  cette  substance  est  celui  d’acide  de  Bethe  com¬ 
biné.  F,  Deleni. 

906)  Sur  la  structure  du  Cylindraxe,  par  E.  Logaro.  Rivista  di  patologia 

nervosa  e  mentale,  vol.  X,  fasc.  6,  p.  265-274,  juin  1905. 

Les  solutions  d’acide  formique  à  5  pour  100  dans  l’alcool  ou  l’acétone,  celles 
d’acide  nitrique  à  1  pour  100  dans  l’acétone  fixent  les  cylindraxes  sans  les 
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ratatiner;  ils  paraissent  beaucoup  plus  gros  qu’après  la  fixation  par  l’acide 
osmique. 

L’auteur  donne  des  détails  de  sa  technique  très  importante  si  l’on  veut  se 
faire  une  idée  exacte  de  la  fibrillation  du  cylindraxe.  F.  Delhni. 

907)  Le  nucléone  et  l’eau  du  Cerveau  chez  les  animaux  inanitiés,  par 

A.  Panblla.  Archivio  de  Farmacologia  sperimeniale  e  Seienze  affini,  vol.  V, 
fasc.  1-2,  p,  70-75,  janvier-février  1906. 

La  quantité  du  nucléone  du  cerveau  diminue  chez  le  chien  tenu  à  jeun  et  la 
diminution  progressive  est  en  rapport  avec  la  durée  du  jeûne.  Le  contenu 
aqueux  de  la  substance  cérébrale  augmente  chez  les  chiens  privés  d’une  ali¬ 
mentation  solide.  F.  üeleni. 

908)  L’aspect  du  noyau  de  la  Cellule  Nerveuse  dans  la  méthode  à 
l’argent  réduit,  par  J.  G.  Lâche  (de  Bukarest).  Amtomücher  Anzeiger,  n“  7 
et  8, 1906. 

La  méthode  à  l’argent  réduit  met  en  évidence  non  seulement  les  neuro¬ 
fibrilles,  mais  fait  voir  même  les  parties  chromatiques  du  noyau  (nucléine  et 
paranucléine).  Les  affinités  micro-chimiques  de  l’argent  portent  donc  autant  sur 
la  portion  fibrillaire  du  protoplasma,  que  sur  les  substances  basophiles  du  noyau, 

Brécy. 

909)  Sur  les  modifications  des  Cellules  Nerveuses  étudiées  au  moyen 
de  la  méthode  de  Nissl,  par  Charles  Mourre.  Arch.  gén.  de  Méd.,  n“  50, 
p.  3137,  déc.  1905  (1  pl.  hors  texte). 

Après  des  commentaires  histologiques  et  physiologiques,  l’auteur  déduit  d’une 
longue  série  d’expériences  sur  le  cobaye  et  le  lapin,  avec  des  substances  toxiques 
diverses,  les  conclusions  suivantes  : 

Les  lésions  cellulaires  ne  sont  spécifiques  ni  pour  un  toxique  déterminé,  ni 
pour  un  état  pathologique  déterminé.  —  Les  différentes  parties  de  l’axe  nerveux 
sont  inégalement  lésées.  —  L’intensité  des  lésions  varie  dans  les  différentes 
espèces  animales.  —  La  réaction  des  cellules  nerveuses  n’est  pas  toujours  immé¬ 
diate.  —  Le  noyau  et  le  nucléole  sont  les  parties  de  la  cellule  les  plus  difficile¬ 
ment  altérables.  —  Suit  une  bibliographie  très  complète.  P.  Londe. 

910)  Sur  le  Métabolisme  et  l’action  de  la  Cellule  Nerveuse,  par 

F.  H.  Scott.  Brain,  parts  CXl  et  CXll,  p.  506-527,  Autumn  and  Winter,  1905. 

Une  substance  de  même  nature  que  la  substance  de  Nissl  des  cellules  ner¬ 
veuses  se  rencontre  seulement  dans  les  cellules  pancréatiques  et  dans  les 
cellules  principales  des  glandes  du  fond  de  l’estomac. 

Les  neurosomes  de  Held  sont  morphologiquement  homologues  des  granula¬ 
tions  zymogènes  des  cellules  glandulaires,  et  il  y  a  dépendance  réciproque  entre 
la  quantité  de  la  substance  de  Nissl  et  le  nombre  des  neurosomes,  exactement 
comme  il  y  en  a  une  entre  le  prozymogène  de  Mac  Callum  et  le  nombre  des 
granulations  de  zymogène. 

Les  noyaux  de  ces  trois  genres  de  cellules  se  ressemblent  beaucoup.  11  y  a 
aussi  une  grande  ressemblance  entre  l’action  de  ces  trois  cellules  en  tout  ce  qui 
concerne  la  transformation  des  protéides. 

De  tout  cela,  l’auteur  conclut  que  les  cellules  nerveuses  agissent  peut-être  par 
le  moyen  d’un  ferment  protéolytique  qu’elles  élaborent.  Thoma. 
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911)  Boutons  terminaux  et  réseau  péricellulaire,  par  van  Gehuchten. 

Le  Névraxe,  vol.  VI,  1904. 

Questions  très  controversées  on  le  sait  (Auerbacb-Held),  étant  donnés  les 
résultats  si  différents  suivant  la  technique  utilisée.  A  l’étude  de  la  présente  ques¬ 
tion  encore,  le  savant  professeur  de  Louvain  apporte  sa  contribution  appuyée 
de  la  grande  autorité  qui  s’attache  à  chacune  de  ses  publications.  Ses  observa¬ 
tions  et  critiques  reposent  sur  ses  recherches  à  l’aide  de  la  méthode  de  Cajal. 

Van  Gehuchten  confirme  l’existence  de  «  boutons  terminaux  d’Auerbach  » 
sur  un  grand  nombre  de  cellules  volumineuses  éparpillées  dans  la  formation 
réticulaire  du  bulbe  et  du  pont  de  Varole.  Il  en  décrit  l’aspect  spécial;  leur 
terminaison  est  variable.  D’autre  part,  ces  masses  apparaissent  indépendantes 
les  unes  des  autres,  en  même  temps  qu’elles  sont  indépendantes  du  corps  cellu¬ 
laire  et  des  dendrites  avec  lesquelles  elles  arrivent  en  contact.  Les  filaments 
auxquels  ses  masses  font  suite  proviennent  du  tissu  ambiant:  ces  filaments 
paraissent  converger  tous  vers  le  corps  cellulaire  et  partie  voisine  des  troncs 
protoplasmatiques.  Van  Gehuchten  pense,  avec  Cajal,  que  ces  fibrilles,  porteurs 
des  masses  terminales  (Auerbach),  sont  les  dernières  ramifications  cylindraxiles 
appartenant  à  des  neurones  plus  ou  moins  éloignés  et  qui  viennent  se  terminer 
par  des  boutons  libres  sur  la  partie  protoplasmatique  de  cellules  nerveuses  de 
la  substance  grise. 

Ces  connexions  interneuroniques  par  masses  (plaquettes)  terminales  ne  sont 
pas  générales  à  toutes  les  régions  grises  du  névraxe.  Van  Gehuchten  ne  les  a  obser¬ 
vées  que  dans  les  cellules  volumineuses  du  type  moteur  éparpillées  dans  la 
formation  réticulaire  du  bulbe  et  du  pont  de  Varole,  dans  les  cellules  du  noyau 
de  Deiters  et  dans  les  cellules  radiculaires  des  nerfs  moteurs  périphériques.  Au 
niveau  du  corps  des  cellules  de  Purkinje  existe  une  disposition  spéciale  décrite 
par  l’auteur. 

Les  plaquettes  ou  masses  terminales  décrites  par  Van  Gehuchten,  paraissent 
bien  être  identiques  aux  «  boutons  terminaux  »  d’Auerbach  et  aux  «  pieds  ter¬ 
minaux  t  de  Held.  Etudiés  à  la  méthode  de  Cajal,  leur  constitution  intime  parait 
homogène,  parfois  granuleuse.  (A  remarquer  que  cette  méthode  n’imprègne  que 
les  neurofibriiles).  «  Si  donc  le  réseau  péricellulaire  de  Held  existe  en  réalité,  nous 
devons  admettre  qu’il  est  formé  de  protoplasme  homogène,  que  les  neurofibriiles 

ne  prennent  pas  part  à  sa  constitution  et  que,  par  conséquent,  ce  réseau _  s’il 

existe  —  ne  peut  intervenir  dans  la  fonction  de  conduction.  » 

Paul  Masoin. 
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912)  Le  Système  Nerveux  afférent  à  un  point  de  vue  nouveau,  par 

W.  H.  E.  Hivers  et  James  Sherren.  Brain,  part  CX,  p.  99-115,  Summer  1905. 

Les  auteurs  considèrent  que  bien  des  faits  concernant  les  systèmes  afférents 
de  la  sensibilité  viscérale,  la  sensibilité  cutanée  après  des  lésions  nerveuses  sont 
insuffisamment  expliqués.  Ils  considèrent  comme  plus  satisfaisante  leur  concep¬ 
tion  divisant  les  systèmes  de  fibres  centripètes  en  trois  grands  groupes  :  l«)pro- 
topatique,  lequel  transmet  l’excitation  brute,  la  sensation  grossière  et  celle  de  la 
douleur;  2»  le  système  des  organes  de  Paccini,  affecté  à  la  transmission  des  sen¬ 
sations  de  mouvement  de  pression;  3»)  éptcn'Hque,  affecté  aux  sensations  fines 
et  hautement  différenciées.  ’Ihoma. 
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pi  3)  Les  conséquences  de  la  Lésion  des  Nerfs  Périphériques  chez 

l’Homme  (The  conséquences  of  injury  to  the  peripheral  neuves  in  man),  par 

Henry  Heab  et  James  Sherren.  Brain,  part  CX,  p.  116-337,  Summer  1905. 

Malgré  un  demi-siècle  d’observation  attentive,  on  n’est  pas  encore  fixé  sur  les 
phénomènes  consécutifs  à  la  section  d’un  nerf  périphérique,  un  nerf  de 
l’avant-bras,  par  exemple. 

Quant  aux  phénomènes  consécutifs  à  la  suture  des  deux  bouts  d’un  nerf  sec¬ 
tionné,  la  discordance  entre  les  observations  des  auteurs  est  telle  que  l’on  se 
croit  en  pleine  fantaisie.  Retour  immédiat  ou  seulement  rapide  de  la  sensibilité 
après  la  suture,  est  une  expression  peut-être  aussi  vide  de  sens  que  celle  de  sen¬ 
sibilité  récurrente,  appliquée  à  ce  qui  reste  de  sensibilité  dans  le  territoire  d’un 
nerf  après  sa  section. 

Dans  ces  questions  tout  était  à  reprendre.  Henry  Head  et  James  Sherren  ont 
fait  table  rase  de  tout  ce  qui  a  été  écrit  ;  mais  ils  se  sont  astreints  à  étudier  par 
eux-mêmes  de  nombreux  cas  et  à  les  étudier  complètement. 

Ils  sont  arrivés  à  solutionner  la  question  en  s’écartant  décidément  des  voies 
tracées,  des  opinions  admises. 

Leur  mémoire  considère  dans  ses  chapitres  successifs  :  l°j  L’innervation  de  la 
paume  de  la  main.  2»)  Le  rétablissement  de  la  sensibilité  après  section  complète 
des  nerfs  de  la  main.  3”)  Le  rétablissement  de  la  sensibilité  après  lésion  incom¬ 
plète  des  nerfs  de  la  main.  4“)  L’innervation  de  l’avant-bras.  5“)  Les  lésions  du 
plexus  brachial .  5»)  La  perte  de  la  sensibilité  dans  le  bras  après  section  des 
racines  postérieures.  7»)  L’innervation  du  membre  inférieur.  8»)  La  sensibilité 
profonde.  9»)  La  sensibilité  au  chaud  et  au  froid.  10»)  L’exploration  au  compas. 
H»)  La  sensibilité  des  poils.  12»)  L’hyperalgésie.  13»)  Les  modifications  de  la 
peau  après  la  section  des  nerfs  périphériques.  14»)  Les  modifications  des  ongles 
après  la  lésion  des  nerfs  périphériques.  15»)  Les  paralysies  et  autres  modifica¬ 
tions  musculaires.  16»)  Theoretical.  Ce  dernier  chapitre  condense  les  résultats  ob¬ 
tenus  par  les  auteurs.  Enfin  vient  un  appendice  constitué  par  les  observations,  cha¬ 
cune  d'elles  avec  les  schémas  de  la  sensibilité  nécessaires  à  l’intelligence  du  fait. 

Pour  donner  aussi  succinctement  qu’il  est  possible  une  idée  des  résultats 
obtenus  il  suffira  peut-être  de  donner  les  caractères  des  trois  sortes  de  sensibi¬ 
lité  que  les  auteurs  distinguent  et  qu’ils  isolent.  Ce  sont  :  1»)  la  sensibilité 
profonde;  2»)  Insensibilité  protopathique;  3»)  la  sensibilité  épicritique. 

Seimbiliié  profonde.  —  Un  nerf,  et  rien  que  le  nerf  est  coupé  au  poignet.  Sur 
la  surface  de  peau  moins  sensible  le  blessé  sent  pourtant  la  pointe  d’une 
épingle,  le  tube  contenant  l’eau  chaude.  Mais  avec  un  peu  d’attention  l’on  s’aper¬ 
çoit  que  le  sujet  ne  perçoit  autre  chose  que  la  force  qui  pique  l’épingle,  qui 
appuie  le  tube.  Ce  n’est  que  la  sensibilité  de  la  pression,  sensibilité  barique. 

Ses  fibres  se  joignent  aux  fibres  motrices  musculaires,  passent  dans  les  ten¬ 
dons  et  s’épanouissent  dans  les  expansions  aponévrotiques.  —  La  preuve  en  est 
que  lorsque  les  tendons  sont  coupés  au  poignet  en  même  temps  que  le  nerf, 
celte  sensibilité  barique  est  supprimée. 

Sensibilité  protopathique.  —  Les  sensibilités  protopathique  et  épicritique  appar¬ 
tiennent  toutes  deux  aux  nerfs  qui  se  distribuent  à  la  peau. 

Quand  un  nerf  est  sectionné,  cela  détermine  une  aire  d’anesthésie  protopa¬ 
thique.  Cette  aire  est  petite,  ses  limites  ne  sont  ni  fixes,  ni  précises,  ni  cons¬ 
tantes.  La  sensibilité  protopathique  empiète  d’un  nerf  sur  le  territoire  voisin,  le 
radial  supplée  le  cubital  et  le  cubital  supplée  le  radial  dans  une  portion  de  leur 
territioire.  En  somme  après  la  section  d’un  nerf  de  la  main,  la  plus  grande 
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partie  du  territoire  assigné  à  ce  nerf  par  les  traités  reste  pourvu  de  la  sensibilité 
protopathique. 

Quelques  semaines  après  la  suture,  l’aire  d’anesthésie  diminue;  tout  le  terri¬ 
toire  assigné  au  nerf  par  les  classiques  possède  la  sensibilité  protopathique. 
Quelles  sont  les  qualités  de  celle-ci?  —  Ce  n’est  pas  une  sensibilité  tactile  :  elle 
ne  perçoit  pas  l’attouchement  d’un  flocon  de  ouate.  Elle  ne  renseigne  aucune¬ 
ment  sur  l’écartement  des  pointes  du  compas,  même  quand  cet  écartement  est 
de  plusieurs  centimètres. 

C’est  une  sensibilité  douloureuse  avec  ceci  de  particulier  que  la  pointe  d’é¬ 
pingle  modérément  appuyée  ne  fait  aucun  mal;  appuyée  un  peu  davantage,  elle 
fait  très  mal,  plus  mal  que  sur  une  peau  normale.  La  douleur  n’apparaît  pas 
tout  de  suite,  et  elle  persiste  après  qu’on  a  levé  l’épingle;  elle  est  mal  localisée, 
irradiée,  rapportée  à  une  large  surface  ou  ë  des  points  éloignés. 

Quand  la  région  où  la  sensibilité  protopathique  existe  seule  est  couverte  de 
poils,  l’attouchement  des  poils  n’est  pas  perçu,  un  étirement  suffisant  des  poils 
occasionne  une  vive  douleur  mal  localisée. 

La  même  aire  ne  sent  pas  la  température  des  objets  modérément  chauds  ou 
froids.  Mais  l’eau  à  60»  et  la  glace  sont  senties  plus  chaudes  et  plus  froides 
qu’elles  ne  sont. 

Sensibilité  épicritique.  —  C’est  celle  qui,  au  bout  de  six  mois  au  moins  après 
la  suture  nerveuse,  s’ajoute  à  la  protopathique  pour  rendre  à  la  peau  sa  sensibi¬ 
lité  normale. 

Celle  d’un  nerf  n’empiète  pas  sur  le  territoire  du  voisin;  ses  limites  sont 
fixes,  précises,  constantes;  pour  la  main,  ce  sont  les  lignes  rigides  des  figures 
des  traités  indiquant  les  distributions  nerveuses  cutanées. 

C’est  essentiellement  une  sensibilité  fine,  de  perfectionnement.  Elle  perçoit 
les  contacts  les  plus  légers,  elle  apprécie  les  petits  écartements  du  compas,  elle 
reconnaît  la  douleur  variable  produite  par  l’épingle  plus  ou  moins  fortement 
piquée;  la  localisation  douloureuse  est  précise  en  profondeur  et  en  étendue,  et 
sans  irradiations. 

Enfin  la  sensibilité  épicritique  différencie  de  petits  écarts  de  température  en 
plus  ou  en  moins  de  la  température  propre  à  ces  régions;  elle  apprécie  la  valeur 
de  ces  écarts. 

Il  convient  d’insister  sur  cela  que  la  sensibilité  épicritique  n’est  pas  la  sensi¬ 
bilité  normale.  En  effet  si  l’existence  de  la  sensibilité  protopathique  à  l’état  isolé 
est  une  dissociation  qui  s’observe  pendant  une  période  prolongée  de  la  restaura¬ 
tion  nerveuse,  on  peut  aussi,  bien  que  ce  soit  très  rare,  voir  la  dissociation 
inverse,  c’est-à-dire,  dans  de  certaines  conditions,  la  sensibilité  épicritique  sans 
sensibilité  protopathique. 

Ce  résultat  essentiel  du  travail  des  auteurs  étant  exposé,  il  est  moins  néces¬ 
saire  d’insister  sur  les  autres  points. 

Ce  qui  a  été  dit  est  suffisant  pour  l’explication  des  phénomènes  principaux 
consécutifs  à  la  section,  à  la  suture  d’un  nerf  périphérique.  Pour  les  détails,  il 
faut  renvoyer  au  travail  original.  Thoma. 


654 


BEVDK  NEUROLOGIQUE 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


f)14)  Aphasie  sensorielle  avec  Hémianopsie  latérale  homonyme 
droite,  par  Debbay.  Journal  de  Neurologie,  1906,  n“  2. 

Observation  détaillée  d’un  sujet  qui  présenta  un  état  de  désorientation  (inca¬ 
pacité  de  se  conduire),  hémiparésie  faciale  légère,  pas  de  déviations  oculaires; 
réflexes  rotuliens  et  cutanés  sont  normaux. 

Hémianopsie  homonyme  latérale  droite  avec  certain  degré  d’aphasie  sensorielle 
(comprend  langage  parlé,  et  écrit,  mais  ne  peut  spontanément  exprimer  conve¬ 
nablement  sa  pensée  ni  par  la  parole,  ni  par  l’écriture  ;  redites  et  suppressions 
dont  il  ne  s  aperçoit  pas).  11  s  agit  vraisemblablement  donc  de  lésion  sous-corti¬ 
cale  du  lobe  occipal  gauche. 

L’auteur  s’attache  particuliérement  à  l’absence  de  déviation  conjuguée  de  la  tête 
et  des  yeux  ;  il  discute  l’origine  de  ce  symptôme  souvent  relevé,  et  dont  Bard 
a  fait  une  étude  spéciale.  L’hypothèse  de  Bard  s’applique  assurément  à  un  grand 
nombre  de  cas  ;  toutefois  il  en  est  qui  échappent  à  son  argumentation.  Celle-ci, 
dés  lors,  insuffisante  doit  être  complétée  :  dans  le  cas  présent,  l’absence  des 
troubles  musculaires  spéciaux  (tête  et  yeux)  serait  due  à  la  conservation  du 
centre  moteur  des  yeux  et  de  la  tête  et  aux  connections  que  ce  centre  possède 
avec  les  autres  centres  sensoriels  corticaux.  Paul  Masoin. 

915)  Sur  une  forme  de  la  Paraphasie  (Ueber  eine  Form  der  Paraphasie), 

par  Bechterew  (Saint-Pétersbourg).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neuroloaie 

t.  XVIII,  n"  6,  p.  525,  décembre  1905. 

L’auteur  décrit,  à  côté  de  la  paraphasie  classique,  celle  qu’il  appelle  la  .  para¬ 
phasie  transcorticale  »  ou  .  dissymbolie  ».  Cette  forme  survient  rarement 
d’une  manière  indépendante  :  elle  accompagne  en  général  une  aphasie  transcor¬ 
ticale.  —  La  différence  principale  entre  les  deux  formes  est  la  suivante  : 

a)  Dans  la  paraphasie  classique  le  malade  dit  un  mot  à  la  place  d’un  autre, 
mais  il  se  rend  compte,  dans  une  certaine  mesure,  de  son  infirmité  et  lorsque 
tel  mot  lui  fait  défaut,  il  fait  un  choix  juste  parmi  les  mots  qu’on  prononce 
devant  lui  pour  lui  venir  en  aide  ; 

b)  Dansla  paraphasie  de  Bechterew  toute  compréhension  des  erreurs  commises 
est  perdue,  et  le  malade  n’est  pas  capable  de  faire  une  correction,  quelles  que 
soient  les  indications  qu’on  lui  donne. 

Nous  trouvons  dans  ce  travail  deux  observations  personnelles,  dont  une  rap¬ 
pelle  certains  cas  décrits  par  les  auteurs  sous  le  nom  d’  «  asymbolie  » . 

Halbehstabt. 

910)  Sur  l’Agrammatisme  et  les  troubles  de  la  Parole  intérieure,  par 

Heilbronner  (ütrecht).  Areh.  fur  Psychiatrie,  t.  XLI,  fasc.  2,  p.  653,  1906  t30p 

10  obs  ). 

Observation  d’aphasie  par  traumatisme  crânien.  Cas  particulièrement  favo¬ 
rable  à  l’étude  du  symptôme  de  Wernicke. 

Les  conclusions  sont  les  suivantes  ; 

1“  L’agrammatisme  peut  être  la  séquelle  d’un  faible  trouble  verbo-moteur; 

2“  Il  peut  rester  des  années  stationnaire  ; 
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3°  Il  n’est  pas  lié  à  raffaiblissement  intellectuel  ; 

4»  Il  n’est  pas,  dans  l’aphasie  motrice,  secondaire  à  la  difficulté  de  l’acte 
moteur  verbal,  mais  un  symptôme  primaire  de  déficit  ; 

5“  Un  degré  marqué  d’agrammatisme  peut  coexister  avec  une  compréhension 
intacte  des  courtes  propositions  ; 

6“  Les  conséquences  d’un  léger  trouble  verbo-moteur  peuvent  être  plus  graves 
pour  la  structure  de  la  phrase  que  pour  la  texture  intime  du  mot  ; 

7“  Le  trouble  pour  l’un  et  l’autre  est  plus  marqué  dans  l’expression  (écriture) 
que  dans  la  réception  (lecture); 

8*  La  faculté  de  trouver  le  mot  peut  rester  intacte  malgré  l’agrammatisme  et 
le  trouble  de  la  texture  du  mot.  M.  Trénel. 


ORGANES  DES  SENS 

917)  Des  troubles  du  Réflexe  Cornéen  et  de  leur  importance  en  cli¬ 
nique  (Ueber  Stoerungen  im  Augengebiet  des  Trigeminus,  speziell  des  Cornealre- 
flexes  und  ihre  diagnostische  Verwertung),  par  Kempner  (Berlin).  Berliner  klin. 
Woch.,  n”  13,  p.  379.  et  n»  14,  p.  422,  1906. 

L’auteur  a  étudié  le  réflexe  cornéo-conjonctival  et  ses  troubles.  Après  avoir 
rappelé  les  voies  anatomiques  de  ce  réflexe  (voie  centripète-trijumeau,  voie  cen- 
trifuge-facial)  et  passé  en  revue  les  notions  déjà  acquises,  Kempner  rend 
compte  de  ses  recherches  personnelles,  dont  voici  les  conclusions  principales. 

a)  Troubles  d’origine  organique  : 

1»  Unilatéralité  (le  plus  souvent)  ;  2“  troubles  concomitants  de  la  sensibi¬ 
lité,  siégeant  au  niveau  du  domaine  tout  entier  du  trijumeau  ou  bien  d’un  seul 
ou  de  plusieurs  de  ses  rameaux  ;  3“  souvent  les  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la 
réflectivité  sont  tous  les  deux  progressifs. 

b)  Troubles  d’origine  fonctionnelle  : 

1»  Le  plus  souvent,  ils  sont  bilatéraux  ;  2“  absence  fréquente  d’un  trouble 
quelconque  de  la  sensibilité  ;  si  celui-ci  existe,  il  ne  siège  pas  dans  les  limites 
anatomiques  de  la  distribution  du  V;  3»  pas  d’évolution  progressive,  car  les 
signes  constatés  se  modifient  sans  règle  aucune. 

Pour  ce  qui  est  de  l’intensité  du  symptôme,  l’auteur  n’a  constaté,  à  ce  point 
de  vue,  rien  de  caractéristique. 

Kempner  a  recherché,  chez  six  cents  malades,  le  réflexe  dit  de  Soelder  et  ne 
l’a  trouvé  que  onze  fois.  Contrairement  à  l’opinion  générale,  il  ne  lui  attribue 
aucune  importance.  Rappelons  que  ce  réflexe,  appelé  aussi  cornéo-mandibulaire, 
consiste  en  ceci  ;  l’excitation  d’une  cornée  provoque  une  contraction  du  muscle 
ptérygoïdien  interne  du  même  côté,  par  conséquent  une  latéropulsion  de  la  mâ¬ 
choire  vers  le  côté  opposé  (V.  Neurologisches  Centralblatt,  1905,  p.  111). 

Halberstadt. 

918)  Les  Inégalités  Pupillaires  dans  les  Pleurésies  avec  Épanche¬ 
ment,  Paul  Ledroit.  Thèse  de  Paris,  n"  140,  1"  février  1906.  Imprimerie  Henri 
Jouve. 

On  observe  assez  fréquemment,  au  cours  des  pleurésies  avec  épanchement,  de 
l’asymétrie  des  pupilles,  la  pupille  dilatée  coiTespondant  presque  toujours  au  côté 
pleurétique. 
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Cette  inégalité  reste  modérée.  Elle  est  variable  d’un  jour  à  l’autre  au- cours  de 
la  maladie,  et  cesse  habituellement  d’être  perceptible  lorsque  toute  trace  d’épan¬ 
chement  a  disparu.  Elle  cède  aux  excitations  intenses  lumineuses  ou  d’accom¬ 
modation.  —  Son  existence  et  son  degré  ne  présentent  aucun  rapport  avec  la 
cause,  la  nature,  l’abondance  ou  l’évolution  de  l’épanchement.  La  thoracenthése 
n’a  aucune  influence  sur  elle. 

Ce  n’est  pas  à  une  cause  anatomique  que  doit  être  rapportée  cette  asymétrie. 
C’est  un  phénomène  d’ordre  réflexe.  Cette  interprétation  pathologique  permet 
d’expliquer  son  inconstance  et  son  extrême  variabilité.  De  même  se  trouve  là  une 
solution  satisfaisante  permettant  d’interpréter  les  cas  où  contrairement  à  la 
règle,  les  ti’oubles  pupillaires  siègent  du  côté  opposé  à  la  pleurésie  . 

Feindel. 

919)  Contribution  à  l’étude  étiologique  des  Othématomes,  par  Roger 
Horteloüp.  Thèse  de  Paris,  n”  49,  30  novembre  1905.  Steinheil,  éditeur. 

Certaines  maladies  alleignant  la  santé  générale  peuvent  commander  une  friabi¬ 
lité  spéciale  des  vaisseaux  prédisposant  à  l’hématome.  On  a  incriminé  avant 
tout  l’aliénation  mentale  au  cours  de  laquelle  l’othématome  ne  serait  qu’un  trou¬ 
ble  trophique  local,  et  on  cite  ce  fait  que  l’othématome  est  toujours  plus 
fréquent  dans  certaines  formes  de  lésions  cérébrales,  telles  que  la  paralysie 
générale,  qui  ne  sont  pas  les  formes  où  les  malades  sont  les  plus  agités,  mais 
bien  celles  où  les  phénomènes  trophiques  sont  les  plus  marqués.  On  peut  ré¬ 
pondre  ici  que  l’on  manque  de  statistiques  précises.  Brown-Séquard  a  obtenu 
des.  othématomes  chez  le  cobaye,  à  la  suite  de  certaines  lésions  expérimentales 
du  cerveau.  D’autre  part,  la  plus  grande  fréquence  de  l’othématome  chez  les 
hommes,  à  gauche,  et  lorsqu’on  surveille  davantage  le  personnel  infirmier,  tend 
à  renforcer  la  théorie  traumatique  de  l’origine  de  cette  lésion. 

On  ne  peut  donc  pas  conclure  actuellement  d’une  façon  précise.  Il  y  a  beau¬ 
coup  de  vraisemblance  pour  que  chez  un  paralytique  général  un  choc  soit  tou¬ 
jours  à  l’origine  de  l’othématome,  mais  un  coup  plus  grave  déterminerait  plus 
facilement  un  othématome  que  chez  un  sujet  sain.  Feindel. 


MOELLE 

920)  Le  pronostic  du  Tabes  dorsal  (Die  Prognose  der  Tabes  dorsalis,  par 
E.  VON  Mal.4isé.  Berlin,  1906. 

Brissaud  déclarait  en  1902,  à  une  séance  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
que  le  nombre  des  cas  de  tabes  arrêtés  dans  leur  évolution  ou  à  marche  excessi¬ 
vement  lente  lui  paraissait  actuellement  beaucoup  plus  considérable  qu’autre- 
fois.  Rappelant  cette  communication,  confirmée  par  plusieurs  auteurs.  Malaisé 
donne  le  résultat  des  recherches  entreprises  sur  les  conseils  du  professeur 
Oppenheim,  de  Berlin. 

Malaisé  divise  les  observations  qu’il  a  pu  rassembler  en  quatre  groupes  : 

1»  Deux  cas  de  tabes  gênant  à  peine  le  malade  depuis  huit  ans  et  paraissant 
avoir  une  marche  plutôt  régressive; 

2"  Vingt-six  cas,  évoluant  par  poussées,  avec  des  arrêts  de  plusieurs  années, 
laissant  encore  au  malade,  au  bout  de  huit  ans,  la  possibilité  de  travailler  et  un 
bon  état  général; 
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3»  Trente  cas  à  progression  lente,  mais  continue; 

4»  Dix-huit  cas  à  marche  rapide,  justifiant  pleinement  le  terme  «  ataxie  loco¬ 
motrice  progressive  » . 

Malaisé  étudie,  en  s’appuyant  sur  ses  observations,  les  conclusions  que  per¬ 
met  de  porter,  quant  au  pronostic,  la  constatation  de  certains  symptômes  . 
troubles  du  système  sympathique,  crises,  troubles  trophiques,  troubles  vésicaux 
ou  rectaux  précoces  (n’indiquent  pas  dans  tous  les  cas  un  tabes  grave);  atrophie 
des  nerfs  optiques  (pronostic  plutôt  favorable  quand  1  atrophie  constitue  un 
symptôme  précoce)  ;  ataxie,  vertiges,  attaques  apoplectiformes  ou  épileptiformes 
(gravité  comme  symptômes  de  paralysie  générale);  symptômes  neurasthéniques 
(pronostic  plutôt  mauvais)  ;  la  localisation  des  lésions  (gravité  plus  grande  du 
tabes  supérieur);  le  délai  entre  la  date  de  l’infection  syphilitique  et  1  apparition 
des  premiers  symptômes  tabétiques  (pronostic  plus  grave  quand  ce  délai  est 
court,  de  moins  de  huit  ans);  le  sexe,  l’âge,  la  constitution,  les  tares  héréditaires 
du  malade;  les  excès  alcooliques  et  sexuels,  les  maladies  intercurrentes,  le  sur¬ 
menage,  la  misère;  les  principes  d’hygiène  ou  la  thérapeutique  observés  par  le 
malade,  etc. 

Enfin,  Malaisé  termine  en  recherchant  le  pronostic  de  quelques  symptômes 
isolés  :  douleurs  fulgurantes  (susceptibilité  de  s’améliorer  en  même  temps  que 
les  autres  symptômes),  troubles  vésicaux  (soumis  aux  mêmes  variations),  im¬ 
puissance  (quand  précoce,  pronostic  plutôt  mauvais),  crises  gastriques,  troubles 
visuels  et  paralysie  oculaire,  ataxie,  etc.  Au  point  de  vue  de  la  vie,  on  peut  dire 
que  la  majorité  des  tabétiques  dépassent  la  cinquantaine. 

Ces  recherches  très  consciencieuses  ne  comportent  malheureusement  pas  de 
conclusions  bien  nettes  que  l’on  puisse  résumer.  Brkcy. 


921)  De  l’importance  des  Symptômes  Hystériques  dans  l’étude  de  la 
pathogénie  et  du  diagnostic  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par  Zilgien. 
Revue  médicale  de  l’Est,  15  nov.  1905,  p.  673. 


Observation  d’un  cas  de  sclérose  en  plaques  fruste  débutant  par  un  bégaie¬ 
ment  passager  deux  ans  avant  l’apparition  de  la  paraplégie  spasmodique, 
accompagnée  d’accès  fréquents  de  rire  spasmodique,  et  étiquetée  pendant  trois 
ans  hystérie  ;  en  réalité  deux  ordres  de  symptômes,  l’un  relevant  manifestement 
d’une  lésion  organique,  l’autre  de  dynamisme  psychique. 

Une  deuxième  observation  de  paraplégie  spasmodique  d’origine  grippale,  et 
suivie  de  guérison,  est  interprétée  comme  présentant  exclusivement  des  signes 
de  dynamisme  psychique.  L’auteur  pense  qu’au  cours  de  la  grippe,  la  moelle  a 
été  atteinte  comme  au  cours  de  toutes  infections  (Voinot)  ;  qu’en  raison  d’une 
susceptibilité  exagérée  du  système  nerveux,  le  malade  a  réagi  par  écho  réflexe, 
puis  tout  est  rentré  en  ordre.  G-  E. 


922)  Troubles  mentaux  de  la  Sclérose  en  Plaques  (Psychiche  Stôrungen 
bei  der  Multiplen  Sclérose),  par  Raecke.  (Clinique  du  prof.  Siemerling, 
Kiel).  Archiv  für  Psychiatrie,  t.  XLl,  fasc.  2,  p.  482,  1906  (35  p.,  3  obs.  Hist. 
Bibl.). 

Il  y  a  lieu  de  distinguer  les  troubles  mentaux  dans  les  prodromes  et  le  stade 
initial  de  ceux  qui  apparaissent  au  cours  et  à  la  période  terminale.  Les  premiers 
consistent  en  états  maniaques  ou  mélancoliques  en  partie  combinés  avec  des 
épisodes  se  caractérisant  par  de  la  confusion,  des  hallucinations  et  de  rares 
idées  délirantes.  Ces  épisodes  se  rattachent  plus  particulièrement  à  des  attaques 
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épileptiformes  ou  hystériformes  et  peuvent  être  accompagnés  de  phases  stupo¬ 
reuses.  Chez  les  malades  jeunes,  l’excitation  maniaque  peut  prendre  la  forme 
de  Moria  avec  érotisme  ou  états  de  fureur.  Les  états  anxieux  sont  liés  souvent  à- 
des  sensations  douloureuses,  vertiges,  céphalalgie,  abattement,  plus  rarement 
des  hypochondriaques. 

A  la  période  plus  avancée  de  la  maladie  apparaissent  des  troubles  rappelant 
les  idées  de  grandeur  de  la  paralysie  générale.  Au  premier  plan  on  note  un  état 
expansif,  avec  troubles  paranoïdes,  les  idées  de  persécution  restant  peu  mar¬ 
quées.  La  passivité  de  ces  idées  expansives  de  grandeur  est  caractéristique, 
elles  ne  se  manifestent  pas  par  des  actes  et  peuvent  passer  ainsi  inaperçues.  Les 
idées  sexuelles  sont  fréquentes. 

Observation  1.  Prédominance  des  troubles  psychiques.  Symptômes  spasmo¬ 
diques  peu  marqués.  Troubles  du  langage.  Attaques.  Mort  par  néphrite.  Lésions 
typiques. 

Observation  2.  Démence  très  précoce  consécutive  à  des  attaques  épilepti¬ 
formes;  habitus  hystérique;  accès  de  violente  excitation.  Signes  physiques  très 
marqués. 

Observation  3.  Affaiblissement  intellectuel  avec  tendance  aux  confabulations  ; 
deux  ans  après  le  début  idées  de  persécution  alternant  avec  des  états  expansifs, 
puis  délire  mégalomaniaque  de  forme  paralytique  (milliards,  mariages  prin¬ 
ciers).  M.  Trénel. 


MÉNINGES 

923)  Recherches  sur  l’action  du  Liquide  Céphalo-rachidien  sur 
quelques  Microorganismes  pathogènes,  par  G.  B.  Allabia.  U  Morgagni, 
an  XLVII,  n"  il,  p.  676-687,  novembre  1903. 

Ces  recherches  ont  porté  sur  dix-sept  échantillons  de  liquide  céphalo-rachidien 
qui  furent  de  différentes  façons  pris  au  contact  de  microorganismes  divers. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  n’a  dans  aucune  des  expériences  atténué  la  viru¬ 
lence  du  bacille  diphtérique,  du  staphylocoque  doré,  du  bacille  du  charbon;  au 
contraire,  les  bacilles  cultivés  en  présence  du  liquide  céphalo-rachidien  se  sont 
montrés  un  peu  plus  virulents  que  ceux  qui  avaient  été  cultivés  dans  du  bouil¬ 
lon  additionné  de  solution  physiologique  de  sel. 

Dans  les  mêmes  conditions,  le  bacille  charbonneux  avait  une  tendance 
médiocre  à  former  des  spores,  ce  qui  montre  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
n’est  pas  contraire  à  la  vie  normale  du  bacille. 

Ces  phénomènes  devenaient  plus  nets  quand  on  étudiait  par  comparaison  l’ac¬ 
tion  exercée  par  le  sang  sur  les  mêmes  microbes;  le  sang  atténue  notablement 
leur  virulence,  et  il  possède  in  vitro  une  action  bactériolytique  marquée. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  en  présence  des  bactéries,  se  comporte  donc  peut- 
être  comme  les  liquides  capables  d’exalter  leur  virulence  ;  tout  au  moins,  et  cela 
est  certain,  il  ne  possède  aucune  propriété  qui  s’oppose  à  la  vie  et  à  la  virulence 
des  microbes  pathogènes. 

Ce  fait  que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  dépourvu  de  ces  principes  actifs 
à  défendre  l’organisme  contre  les  infections  est  d’accord  avec  les  théories 
modernes  de  l’immunité;  en  effet  les  principes  en  question  ont  une  origine  cel¬ 
lulaire  et  ont  des  rapports  étroits  avec  les  albuminoïdes. 
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Mais  si  le  liquide  céphalo-rachidien  manque  de  tout  pouvoir  hactéricide,  cela 
ne  veut  pas  dh'e  que  les  centres  nerveux  soient  plus  exposés  aux  dangers  et  aux 
localisations  des  infections  que  les  autres  viscères  ;  comme  ceux-ci,  les  centres 
nerveux  seront  défendus  par  les  humeurs  qui  les  pénètrent. 

F.  Deleni. 

924)  Sur  la  Nature  de  certains  Éléments  clairs  du  Liquide  Céphalo- 
Rachidien  pathologique,  par  Maurice  Villabet  et  Léon  Tixier.  Soc.  de  Bio¬ 
logie,  séance  du  8  juillet  1905. 

Les  auteurs  ayant  examiné  une  cinquantaine  de  liquides  céphalo-rachidiens, 
provenant  de  tahes,  de  syphilis  céréhro-médullaire,  d’hémorragies  méningées, 
d’hémiplégies  organiques,  de  zona,  en  général  d’affections  s’accompagnant  de 
réaction  méningée,  ont  été  frappés  par  la  présence  presque  constante  d’éléments 
clairs  et  transparents  signalés  jusqu’ici  comme  leucocytes  clairs  par  certains 
auteurs  ou  comme  cellules  endothéliales  par  d’autres.  Jamais,  par  contre,  les 
auteurs  n’ont  rencontré  de  cellules  endothéliales  isolées,  à  contours  nets,  à 
noyau  différencié,  à  réactions  colorantes  spéciales,  ressemblant,  même  de  loin,  à 
une  cellule  endothéliale  ;  mais  des  éléments  clairs  qui  pour  eux  dérivent  de 
cellules  dégénérées,  soit  des  lymphocytes,  des  autres  mononucléaires,  ou  des 
macrophages.  11  n’y  a  donc  pas  de  cellules  endothéliales  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  pathologique.  S’il  y  en  avait,  elles  seraient  le  résultat  d’une  desquama¬ 
tion  s’accompagnant  évidemment  d’une  perméabilité  méningée  de  dehors  en 
dedans.  Or  dans  les  quatre  cas  les  plus  remarquables  par  l’abondance  des 
éléments  pseudo-endothéliaux,  la  perméabilité  méningée  a  été  reconnue  nulle. 
Les  auteui-s  ont  d’ailleurs  cor  staté  des  éléments  absolument  identiques  dans  un 
sang  leucémique  lymphogène  traité  parla  radiothéraphie,  or  il  ne  pouvait  s’agir 
ici  d’éléments  de  cellules  endothéliales  desquamées  de  l’endothélium  vasculaire, 
mais  d’éléments  cellulaires  défigurés  par  les  rayons  X.  Félix  Pathy. 

5>25)  Glycométrie  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par.I.  Clémenceau  de  la 
Loquerie.  Thèse  de  Paris,  n”  69,  décembre  1905.  Chez  H.  Jouve. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  à  l’état  normal  une  substance  réduc¬ 
trice  et  cette  substance  est  du  glucose  et  non  de  la  pyrocatéchine.  • 

A  l’état  physiologique  la  quantité  de  glucose  contenue  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peut  varier  de  40  à  60  centigrammes  par  litre,  et  elle  est  toujours 
inférieure  à  celle  contenue  dans  le  sang;  quand  la  teneur  en  sucre  dépasse 
60  centigrammes,  il  y  a  hyperglycose  et  on  rencontre  ce  cas  dans  le  diabète 
principalement  et  aussi  dans  la  coqueluche  et  les  tumeurs  cérébrales  ;  quand  la 
•teneur  en  sucre  est  inférieure  à  25  centigrammes  par  litre,  on  a  hypoglycose  et 
cela  se  rencontre  dans  les  cas  de  méningites  aiguës.  Alors  la  glycométrie 
devient  un  bon  procédé  de  diagnostic  pour  différencier  les  cas  de  méningisme 
ou  d’hémorragie  méningée  simple  d’avec  les  méningites  aiguës.  On  sait  en  effet 
■que  le  cytodiagnostic  rachidien,  qui  a  fait  ses  preuves  dans  le  diagnostic  positif 
et  différentiel  des  méningites,  peut  cependant  dans  certains  cas  prêter  à  confu¬ 
sion  quand  l’interprétation  de  la  lymphocytose  rachidienne  reste  indécise. 

11  est  difficile  à  l’heure  actuelle  d’expliquer  la  pathogénie  de  ces  variations 
dans  la  teneur  en  sucre  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  cependant  l’hypothèse  la 
plus  vraisemblable,  en  cas  d’hypoglycose,  est  que  le  microbe  est  le  facteur  gly- 
colytique  du  sucre  rachidien,  Feindel. 
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926)  La  Ponction  Lombaire  chez  l’Enlant,  par  Ley.  Rapport  au  /•'  Congrès 

belge  de  Neurologie  et  Psychiatrie,  Liège,  1905;  Journal  de  Neurologie,  1905,  n»  18; 

Bull,  de  la  Soc.  de  Méd.  mentale  de  Belgique,  septembre  1905,  20  p. 

Ce  travail,  œuvre  consciencieuse,  où  la  critique  est  toujours  justement 
mesurée,  se  termine  par  les  conclusions  suivantes  ; 

I.  La  ponction  lombaire  chez  l’enfant  peut  être  considérée  comme  inoffensive, 
à  condition  d’observer  quelques  précautions  ;  chez  les  sujets  en  dessous  de  deux 
ans,  il  faut  toujours  ponctionner  l’espace  lombo-saci’é. 

II.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  constitue,  tant  par  le  cyto-diagnostic 
que  par  l’examen  bactériologique,  un  moyen  de  diagnostic  puissant,  que  tout 
praticien  doit  pouvoir  employer.  Actuellement,  c’est  dans  les  inflammations 
méningées  que  cet  examen  trouve  son  application  la  plus  fréquente. 

III.  La  ponction  soulage  et  amende  les  méningitiques  en  général.  Elle  a  une 
valeur  curative  réelle  dans  l’bydrocéphalie  et  les  méningites  aiguës;  elle 
doit  dans  ces  cas  être  répétée  fréquemment. 

IV.  L’inocuité  de  la  rachicentése  permet  d’en  essayer  l’emploi  dans  diverses 

affections,  entre  autres  la  chorée,  la  coqueluche,  l’éclampsie,  l’urémie,  la  sur¬ 
dité,  l’incontinence  d’urine.  Paul  Masoin. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

927)  Considérations  sur  l’Étiologie  de  la  Tétanie  (Bemerkungen  zur  Aetio- 
logie  der  ïetanie),  par  Chvostek  (Vienne).  Wiener  klin.  Wochenschrift,  1905, 
n»  38,  p.  969. 

La  tétanie  est  une  maladie  bien  individualisée  reconnaissant  pour  cause  un 
trouble  fonctionnel  des  glandes  parathyroïdes.  Celles-ci  peuvent  être  atteintes 
d’une  insuffisance  congénitale  ou  acquise,  durable  ou  passagère.  Il  n’est  pas 
impossible  que  cette  insuffisance  soit  une  conséquence  :  a)  de  maladies  diverses 
de  ces  glandes  elle-mêmes;  b)  de  maladies  des  organes  voisins,  notamment  du 
corps  thyroïde;  e)  d’opérations  sur  les  organes  du  cou;  d)  de  troubles  circula¬ 
toires  au  sein  de  ces  organes.  Halberstadt. 

928)  Sur  la  Pathogénie  de  la  Tétanie  (Zur  Pathogenese  der  Tetanie),  par 
Friedrich  Pineles  (Vienne).  Deutschen  Archiv  fur  Klinische  Medizin,  85  B. 

Dans  un  travail  précédent  Pineles  s’était  efforcé  de  démontrer  que  la  tétanie 
strumiprive  dépendait  de  la  suppression  des  corpuscules  épithéliaux. 

Les  animaux  thyroïdectomisès,  c’est-à-dire,  en  réalité  ayant  subi  l’extirpation 
non  seulement  du  corps  thyroïde,  mais  encore  des  corpuscules  épithéliaux,  pré¬ 
sentent  des  manifestations  identiques  à  celles  qui  caractérisent  la  tétanie  strumi¬ 
prive  de  l’homme. 

On  observe  dans  la  tétanie  primitive  ou  idiopathique  (professionnelle,  secon¬ 
daire  à  une  maladie  infectieuse  aiguë,  aux  affections  gastro-intestinales,  de  l’en¬ 
fance)  les  mêmes  symptômes  que  dans  la  tétanie  strumiprive,  y  compris  même 
parfois  de  certains  troubles  trophiques  (bouffissure  du  visage,  chute  des  poils 
et  des  ongles)  et  la  coexistence  d’une  cataracte.  Une  telle  identité  dans  la  sympto¬ 
matologie  des  différentes  variétés  de  tétanie  plaide  en  faveur  d’une  identité 
analogue  dans  leur  pathogénie.  La  tétanie  strumiprive  dépend  de  la  suppression 
ou  de  l’insuffisance  des  corpuscules  épithéliaux,  qui  ont  probablement  pour  rôle 
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de  neutraliser  une  substance  toxique  cause  de  la  tétanie.  Des  recherches  ulté¬ 
rieures  montreront  le  rôle  que  doit  jouer  cette  insuffisance  dans  la  production 
de  la  tétanie  idiopathique.  Brécy. 

929)  Le  Signe  de  la  Position  dans  l’Angine  de  Poitrine,  par  Leone 

Minervini.  Riforma  medica,  an  XXI,  n“‘  46  et  47,  p.  1261  et  1300,  18  et  25  no- 

Yembre  1905. 

On  n’a  jusqu’ici  donné  qu’une  importance  assez  relative  à  l’attitude  prise 
par  les  malades  qui  sont  saisis  par  la  crise  d’angine.  Pourtant,  le  signe  de  la 
position  est  de  la  plus  grande  importance  ;  que  les  malades  soient  saisis  debout, 
assis  ou  couchés,  ils  se  redressent  immédiatement  en  extension  forcée  de  tout 
le  corps,  ce  qui  leur  donne  une  attitude  quelque  peu  arquée,  dans  laquelle 
ils  demeurent  avec  une  immobilité  photographique.  En  d’autres  termes,  quelle 
que  soit  leur  attitude  au  moment  où  ils  sont  pris,  les  malades  se  redressent 
d’abord  et  ils  s’incurvent  en  arriére;  dans  un  deuxième  temps,  ils  s’immobilisent 
comme  des  statues  en  cette  position. 

Ce  signe  est  tellement  important  qu’il  prime  peut-être  la  douleur  et  l’an¬ 
goisse. 

Et  l’angine  de  poitrine  serait  caractérisée  par  la  triade  :  1"  position  du  corps, 
2“  douleur  et  ses  irradiations,  3°  angoisse. 

L’auteur  donne  neuf  observations,  avec  des  photographies  qui  font  bien  com¬ 
prendre  en  quoi  consiste  le  phénomène.  C’est  une  position  nécessitée  par  l’ins¬ 
tinct  de  conservation  que  ce  redressement  avec  rétroversion;  il  établit  une  com¬ 
pensation  à  l’augmentation  générale  de  la  pression  artérielle. 

Cette  attitude  redressée  est  à  rapprocher  de  l’attitude  courbée  en  avant  de 
l’asthme,  mais  elle  est  exactement  le  contraire.  F.  Deleni. 

930)  Cas  typique  d’ Angine  de  Poitrine,  par  J.  P.  Tessier,  Arch.  gén.  de 

Méd.,  n»  2,  p.  83,  1906. 

Observation  d’une  femme  de  42  ans,  qui,  atteinte  déjà  de  dyspnée  d’effort, 
eut  à  la  suite  d’un  effort  particuliérement  violent,  un  accès  d’angor  d’un 
quart  d’heure  avec  irradiation  dans  le  bras  gauche,  sans  autre  symptôme  impor¬ 
tant.  Il  s’agit  évidemment  ici  de  distension  cardiaque.  P.  Londe. 


DYSTROPHIES 

931)  Acromégalie  partielle  avec  Infantilisme,  par  P.  K.  Pel.  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n"  1,  p.  76-94,  janvier-février  1906. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  16  ans  venu  au  monde  avec  les  quatre  extrémités 
cyanosées  et  de  dimension  supérieure  à  la  normale.  Depuis,  pieds  et  mains  ont 
grandi  plus  vite  que  le  reste  du  corps,  et  ils  sont  devenus  énormes. 

La  tête  avec  la  mâchoire  inférieure  sont  restés  petites.  Le  thorax  avec  la 
racine  des  membres  sont  plutôt  délicats,  ce  qui  accentue  le  contraste  avec  le 
volume  des  extrémités. 

Enfin  l’aspect  général  de  la  tête  et  du  tronc,  l’absence  de  toute  pilosité  aux 
aisselles  et  au  pubis,  l’exiguïté  des  organes  génitaux,  la  timidité,  l’enfantillage, 
le  développement  intellectuel  imparfait  du  sujet  en  font  un  infantile  physique 
et  psychique. 
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A  propos  de  ce  cas  extrêmement  remarquable,  le  professeur  d’Amsterdam 
envisage  les  questions  pathogéniques  concernant  les  anomalies  et  les  maladies 
de  la  croissance  et  du  squelette;  pour  le  malade  il  conclut  à  la  probable  altéra¬ 
tion  simultanée  de  plusieurs  appareils  glandulaires  à  sécrétion  interne  (pitui¬ 
taire,  thyroïde,  testicule),  altérations  dont  serait  responsable  l’hérédité  tubercù- 
leuse.  Feindel. 

932)  Infantilisme  avec  Gastrosuccorrée  de  Reichmann  et  accès  de 

Tétanie,  par  Michèle  Laxdolfi.  Riforma  medica,  an  XXII,  n”  16,  p  421 

21  avril  1906. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  20  ans,  sans  hérédité,  qui  s’est  développé  régulière¬ 
ment  jusqu’à  10  ans,  puis  est  demeuré  tel  qu’il  était  à  cet  âge;  il  souffrait  déjà 
depuis -longtemps  de  troubles  intestinaux  ;  ceux-ci  ont  été  la  cause  de  la  misère 
physiologique  qui  a  créé  l’infantilisme  Lorain,  typique  chez  ce  sujet.  —  Cette 
observation  montre  qu’à  côté  des  infantilismes  tuberculeux,  hérédo-syphilitique, 
malarique,  alcoolique,  nicotinique,  saturnin,  pulmonaire,  mitral,  se  place  un 
infantilisme  gastrique. 

Les  rapports  entre  la  tétanie  et  la  maladie  de  Reichmann  sont,  d’autre  part, 
bien  connus;  de  telle  sorte  que  si  on  veut,  chez  le  sujet,  préciser  la  filiation  des 
trois  affections  qui  coexistent  actuellement,  on  admettra  que  la  maladie  gas¬ 
trique  a  déterminé  l’arrêt  du  développement,  et  aussi  les  accès  de  tétanie  sur¬ 
venus  dans  ces  derniers  temps.  F.  Uele.ni. 

933)  Sur  l’Exophtalmie  Acromégalique,  par  Noè  Scalinci.  Il  Tommasi, 

vol.  1,  n“  10  et  11,  20  mars  et  1“  avril  1906. 

Étude  d’ensemble  et  discussions  pathogéniques.  L’auteur  montre  comment 
l’exophtalmie  est  une  complication  assez  peu  fréquente  de  l’acromégalie,  qui  ne 
s’observe  que  dans  le  dixième  des  cas. 

Ses  caractères  principaux  sont  que  l’exophtalmie  est  directement  en  avant, 
bilatérale,  non  pulsatile,  qui  parvient  après  un  début  insidieux,  quelquefois 
à  un  degré  important.  L'exophtalmie  est  peu  réductible  ;  elle  présente  des  oscil¬ 
lations  dans  son  intensité,  mais  ne  disparaît  jamais. 

La  plupart  de  ses  caractères  sont  communs  avec  l’exophtalmie  basedowienne; 
sa  pathogénie  la  plus  fréquente  semble  être  la  lésion  des  parois  des  vaisseaux 
orbitaires  par  suite  d’altération  primaire  ou  secondaire  du  sympathique  cervical. 

F.  Deleni. 

934)  Un  cas  d’ Acromégalie  sans  hypertrophie  du  Corps  Pituitaire 

avec  formation  Kystique  dans  la  Glande,  par  ’Widal,  Roy  et  Froin. 

Revue  de  Médecine,  an  XXVI,  n°  4,  p.  313-328,  10  avril  1906. 

Cas  typique  d’acromégalie  chez  un  homme  de  soixante-six  ans  ;  à  l’autopsie, 
le  corps  pituitaire  n’était  pas  augmenté  de  volume,  mais  cette  glande,  qui  aurait 
pu  à  un  examen  superficiel  être  considérée  comme  indemne  de  toute  lésion,  était 
pourtant  altérée.  L’étude  histologique  permit  d’y  déceler  des  formations  kys¬ 
tiques. 

L’étude  entreprise  à  propos  de  ce  cas  permet  aux  auteurs  de  conclure  que  la 
tumeur  hypophysaire  n’est  pas  absolument  constante  dans  l’acromégalie,  et 
qu’il  peut  n’exister  que  des  lésions  microscopiques  delà  glande.  Par  conséquent 
à  la  formule  un  peu  trop  exclusive  affirmant  que  l’acromégalie  est  toujours  en 
rapport  avec  une  tumeur  de  l’hypophyse,  il  faut  substituer  celle  (Brissaud  et 


ANALYSES 


663 


Londe,  Launois  et  Roy)  qui  déclare  que  l’acromégalie,  comme  le  gigantisme, 
sont  des  syndromes  pituitaires. 

La  nature  de  l’altération  trouvée  dans  le  cas  présent  est  à  retenir  ;  il  s’agis¬ 
sait  de  dégénérescence  kystique  de  l’hypophyse,  avec  épit/téliam  cylindrique  à  eik 
mbraliiet  de  la  paroi  du  kyste.  Cette  constatation  comporte  des  déductions  inté¬ 
ressant  l’embryologie  du  corps  pituitaire.  Feindel. 

93S)  Infantilisme  et  Dégénérescence  psychique,  influence  de  l’Héré¬ 
dité  neuropathologique,  par  Magalhaes  Lemos  (de  Porto).  Nouvelle  Icono¬ 
graphie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n»  1,  p.  SO-73,  janvier-février  1906. 

Ce  travail,  basé  sur  une  observation  particulièrement  intéressante  d’infan¬ 
tilisme  vrai  associé  à  la  dégénérescence  psychique  héréditaire,  est  de  nature  à 
éclairer  la  genèse  de  l’infantilisme  envisagé  comme  un  trouble  de  la  fonction 
du  développement  individuel. 

L’hérédité  du  malade  est  extrêmement  chargée  :  pendant  trois  générations, 
les  maladies  nerveuses,  les  maladies  mentales,  la  tuberculose,  le  rhumatisme, 
voir  le  féminisme,  ont  frappé  ses  ascendants.  L’hérédité  est  convergente  et  il 
y  a  deux  mariages  consanguins  :  les  grands-parents,  les  parents  étaient  cou¬ 
sins  germains.  Enfin,  sa  mère,  revenant  des  Indes,  alors  qu’elle  était  enceinte 
de  trois  mois,  faillit  périr  dans  un  naufrage. 

Le  malade  lui-même  est  un  débile  mental  et  un  déséquilibré.  Dés  son  enfance 
il  était  irritable,  impulsif  et  bizarre;  à  côté  d’une  incapacité  scolaire  absolue 
se  manifestèrent  des  doutes  et  des  phobies,  en  rapport  avec  son  éducation  reli¬ 
gieuse  et  son  esprit  craintif  et  scrupuleux.  Ultérieurement,  le  malade  présenta 
de  nombreux  accès  maniaques  et  mélancoliques,  tantôt  isolés,  tantôt  conjugués, 
et  qui  ont  motivé  par  treize  fois  son  internement. 

11  a  37  ans,  et  mesure  1  m.  67.  Malgré  sa  haute  taille,  il  a  conservé  la  plu¬ 
part  des  attributs  morphologiques  de  l’enfance.  Sa  figure  jeune  et  poupine  n’a 
pas  d’àge,  ses  testicules  sont  très  petits,  son  pénis  n’est  pas  plus  développé  que 
celui  d’un  enfant  de  cinq  ans;  visage,  pubis,  aisselles  n’ont  pas  un  poil.  Bref, 
le  malade  est  un  homme  par  son  âge  et  par  sa  taille,  et  un  enfant  par  l’état 
rudimentaire  de  ses  organes  génitaux,  par  l’absence  complète  des  caractères 
sexuels  secondaires,  et  aussi  par  les  formes  extérieures  de  son  corps. 

C’est  d’infantilisme  vrai  qu’il  s’agit,  d’infantilisme  myxœdémateux.  Le  faciès 
lunaire,  le  teint  flétri,  cyanotique  aux  pommettes,  l’infiltration  dure  des  mains, 
comme  capitonnées  et  montrant  des  fossettes  infantiles,  ne  laissent  aucun  doute 
à  cet  égard. 

En  outre  le  malade  est  un  obèse;  il  pèse  cent  cinquante-six  kilogrammes;  son 
menton  s’encadre  dans  une  boursouflure  graisseuse;  ses  seins  sont  ceux  d’une 
multipare  en  lactation  ;  son  ventre  forme  un  énorme  repli  tombant  à  mi-cuisse 
comme  un  tablier,  etc. 

Infantilisme,  myxœdème,  obésité  constituent  un  complexus  dystrophique 
monstrueux.  Le  complexus  dégénératif  de  la  mentalité  n’est  pas  moins  impo¬ 
sant  ;  il  tient  de  l’infantilisme  psychique  par  l’enfantillage  de  l’intelligence  et 
du  caractère,  et  surtout  de  la  dégénérescence  par  les  innombrables  épisodes  que 
l’on  trouvera  relatés  dans  l’observation  originale. 

En  somme,  le  malade  est  physiquement  surtout  un  dystrophie,  et  psychique¬ 
ment  surtout  un  dégénéré. 

La  question  que  se  pose  l’auteur  est  celle-ci  :  Quelles  sont  les  relations  entre 
la  dystrophie  et  la  dégénérescence? 
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La  réponse  ne  saurait  être  douteuse  ;  pour  Mag.  Lemos,  l’association  de  la 
dégénérescence  avec  l’infantilisme  n’est  pas  une  coïncidence.  Tous  deux  ont  le 
même  point  de  départe  une  origine  commune,  une  seule  cause  initiale  :  l’hérédité 
morbide  nerveuse. 

C’est  l’hérédité  neuropathologique  la  coupable;  et  elle  a  pu  produire  tout  cet 
ensemble  symptomatique  en  troublant  le  développement  individuel  de  deux 
façons  différentes  :  a)  directement  par  son  action  immédiate  sur  les  phéno¬ 
mènes  d’autogenése;  et  6)  indirectement  par  son  .action  sur  le  corps  thyroïde 
et  peut-être  aussi  sur  l’hypophyse  et  les  autres  glandes  vasculaires  sanguines. 

Chez  le  malade,  dystrophie  et  dégénérescence  ont  entre  elles  les  plus  grandes 
affinités,  puisqu’elles  tiennent  à  la  même  cause  initiale  ;  l’hérédité  nerveuse. 

Celle-ci  peut  donc  être  une  cause  d’infantilisme.  Et  à  côté  des  cas  vulgaires 
de  dégénérescence  qui  encombrent  les  manicomes,  elle  peut  produire,  comme 
fait  l’hérédité  syphilitique  et  alcoolique,  une  dégénérescence  toute  spéciale,  une 
dégénérescence  à  type  infantile,  caractérisée  par  la  fusion  des  caractères  de  la 
dégénérescence  mentale  avec  les  caractères  de  l’infantilisme  du  type  Brissaud. 

En  d’autres  termes,  la  dégénérescence  psychique  et  l’infantilisme  vrai,  ayant 
tous  deux  pour  origine  l’hérédité  mentale  et  nerveuse,  peuvent  coexister  chez  le 
même  individu,  se  pénétrer,  se  fondre  en  un  type  mixte.  Feindel. 


NÉVROSES 

936)  Des  Hématémèses  Hystériques,  par  MM.  Albret  Mathieu  et  J. -Ch.  Roux. 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n°  48,  p.  S67,  26  avril  1906. 

Les  auteurs  discutent  les  caractères  attribués  autrefois  aux  hématémèses  hysté¬ 
riques  et  contestent  la  valeur  très  discutable  des  observations  anciennes.  Puis  ils 
décrivent  trois  types  de  gastrorragie  dont  la  nature  hystérique  est  certaine  ou 
vraisemblable  ;  1”  Les  pituites  hémorragiques  hystériques  ;  2°  l’hématémèse 
hystérique,  coexistant  avec  des  hémorragies  multiples  d’origine  nerveuse  ; 
3“  l’hématémèse  hystérique  survenant  brusquement  chez  un  malade  ne  présen¬ 
tant  ni  avant,  ni  après  aucun  symptôme  dyspeptique. 

En  dehors  de  ces  trois  variétés,  on  ne  pourra  admettre  l’hématémèse  hysté¬ 
rique  qu’avec  une  très  grande  réserve.  La  réserve  même  s’imposera  déjà  avec 
des  faits  appartenant  à  la  troisième,  plus  voisine  cliniquement  des  faits  où  il  y 
a  coïncidence  de  l’ulcère  et  de  l’hystérie  gastriques.  S’il  existe  des  symptômes 
gastriques  persistants,  il  faudra  toujours  penser  à  l’ulcère,  on  en  recherchera 
donc  tous  les  signes  avec  soin.  Dans  le  doute  il  vaudra  mieux  se  comporter 
comme  s’il  existait  une  lésion  ulcéreuse  de  l’estomac.  On  n’aura  jamais  à  le 
regretter.  Feindel. 

937)  Gastralgie  Hystérique,  par  MM.  Albert  Mathieu  et  J.-Ch.  Roux.  Gazette 

des  Hôpitaux,  an  LXXt.X,  n“  36,  p.  423,  27  mars  1806. 

Les  auteurs  considèrent  la  gastralgie  primitive  ou  secondaire,  insistent  sur 
les  difficultés  du  diagnostic. 

Le  pronostic  de  la  gastralgie  hystérique  est  ordinairement  bénin,  mais  il  n’en 
est  pas  toujours  ainsi  ;  c’est  qu’à  l’hystérie  s’associe  un  état  de  dégénérescence 
mentale.  11  s’agit  même  parfois  d’aliénation  véritable;  ces  derniers  malades 
restent  le  plus  souvent  des  incurables.  E.  F. . 
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938)  Les  faux  Gastropathes,  par  MM.  J.  Dejertne  et  E.  Gaückleh.  Presse 

médicale,  n"  23,  p.  193,  28  mars  1906. 

Dejerine  et  Gauckler  décrivent  trois  formes  à  ces  gastropathies  fonctionnelles, 
trois  types  entre  lesquels  évoluent  les  malades  qui  passent  volontiers  par  une 
gradation  lente  ou  même  quelquefois  fort  rapide  de  l’un  à  l’autre  :  troubles  dys¬ 
peptiques  simples  chez  des  neurasthéniques  ;  phobies  de  l’estomac;  pseudo-gastropa¬ 
thies  caractérisées,  tels  sont  les  trois  échelons  que  l’on  peut  observer  isolément 
chez  des  malades  différents,  comme  on  peut  les  voir  s’établir  successivement 
chez  un  seul  et  même  sujet.  Dejerine  et  Gauckler  donnent,  à  titre  d’exemples, 
plusieurs  observations  parmi  le  grand  nombre  de  celles  qui  ont  été  recueillies 
dans  leur  service.  Sans  avoir  de  chiffres  précis  à  donner,  ils  pensent  que,  sur 
1,500  consultants  annuels  du  mercredi  à  la  Salpêtrière,  il  doit  y  avoir  prés  de 
200  cas  analogues.  C’est  dire  que  ces  «  fausses  gastropathies  »  constituent  quel¬ 
que  chose  de  très  fréquent.  Feindel. 

939)  Les  fausses  Gastropathies,  leur  diagnostic  et  leur  traitement, 

par  MM.  J.  Dejerine  et  E.  Gavckleu. Pressemédieale,  31  mars  1906,  n”  26,  p.203. 

La  conclusion  de  ce  second  article  est  la  suivante  :  il  existe  des  «  faux  gas- 
Iropathes  »  qu’il  faut  savoir  ne  pas  soigner,  qu’il  faut  même  savoir  ne  pas  exa¬ 
miner  en  tant  que  gastropathes.  Les  uns,  par  l’absence  même  de  tout  symp¬ 
tôme  objectif,  apparaissent  au  premier  abord  comme  des  névropathes.  Mais  il 
en  est  d’autres  qui,  par  leur  symptomatologie,  sont  capables  de  simuler,  de  cal¬ 
quer  les  affections  stomacales  organiques  qui  paraissent  les  mieux  classées,  au 
point  que  parfois  l’on  peut  se  demander  si,  pour  certaines  d’entre  elles,  il  n’y  a 
pas  identité.  L’isolement,  la  psychothérapie,  la  rééducation  de  l’estomac  seront 
les  éléments  nécessaires,  mais  suffisants  qui,  mieux  que  tout  l’arsenal  pharma¬ 
ceutique,  mieux  que  tous  les  régimes,  viendront  à  bout  de  tels  cas. 

C’est  en  présence  de  gastropathies  de  nature  névropathique,  de  gastropathies 
d’origine  psychique  qu’on  se  trouve.  Ces  gastropathies  sont  justiciables  unique¬ 
ment  du  traitement  général  commun  à  toutes  les  psychonévroses,  c’est-à-dire  de 
la  psychothérapie. 

Déjà  en  1829,  Barras,  s’élevant  contre  les  idées  de  Broussais  sur  la  gastro¬ 
entérite,  montrait  quelle  influence  prépondérante  jouaient  les  émotions  morales 
dans  la  pathogénie  des  troubles  gastriques. 

Aujourd  hui,  on  s  est  remis  à  étudier  l’influence  du  moral  sur  le  physique; 
on  voit  combien  Barras  avait  vu  juste.  Cette  conception  du  rôle  considérable 
joué  par  le  psychisme  dans  la  pathogénie  des  gastropathes  est,  en  somme, 
ancienne;  mais  il  est  en  médecine  des  choses  qui,  trop  volontiers  oubliées,  ne 
sauraient  être  trop  répétées.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

940)  L’accommodateur  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Mahandon  de 
Montvel.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1906,  n“  3. 

Continuation  des  recherches  suivant  le  plan  antérieur. 

Les  présentes  ont  pour  but  spécial  de  préciser  quelques  points  nécessaire. 
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ment  négligés  dans  les  précédentes  études  (1902).  11  serait  très  difficile  de  four¬ 
nir  un  compte  rendu  des  résultats  partiels  soigneusement  détaillés  par  Marandon 
de  Montyel  et  publiés  en  tableaux  avec  nombreux  pourcentages,  etc... 

Il  faut  se  borner  à  transcrire  ses  conclusions  finales  : 

I.  —  Dans  un  cas  de  paralysie  générale  à  évolution  complète,  l’accommoda- 
teur  n’est  toujours  ni  normal,  ni  anormal;  dans  tous,  sans  exception,  il  passe 
par  au  moins  une  alternative  de  normalité  et  d’anormalité;  il  est  donc  toujours 
altéré  à  un  moment  ou  à  un  autre  de  la  maladie,  quand  elle  suit  tout  son  cours. 

II.  —  Dans  la  presque  totalité  des  cas,  les  accommodateurs  des  deux  yeux 
sont  simultanément  atteints,  et  atteints  d'un  trouble  identique  qui  est  une  alté¬ 
ration  en  moins  (affaiblissement  ou  abolition);  car  si  l’altération  est  en  plus 
(l’exagération  est  possible),  elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle.  Exceptionnels 
sont  aussi,  mais  aux  seules  périodes  initiales,  jamais  à  Tultime,  les  deux  yeux 
atteints  de  troubles  différents,  ou  un  seul  œil  altéré. 

III.  —  La  tendance  de  l’accommodateur  aux  deux  premières  périodes  est  plutôt 
à  l’affaiblissement  qu’à  l’abolition;  la  fréquence  de  celui-là  est,  en  effet,  la  plus 
grande  du  double;  toutefois  l’inertie  totale  est  plus  persistante  que  la  simple 
parésie.  A  la  phase  ultime,  c’est  au  contraire  la  tendance  à  l’abolition  qui 
domine. 

IV.  —  Le  fait  de  beaucoup  le  plus  fréquent  est  la  succession  chez  le  même 
paralytique  des  deux  altérations  en  moins.  Il  est  plus  rare  que  le  réflexe  con¬ 
serve  le  même  trouble  qui  est  alors  plus  de  deux  fois  plus  souvent  l’affaiblisse¬ 
ment  que  l’abolition.  Il  est  possible,  par  exception,  de  constater  la  succession 
des  trois  altérations. 

V.  —  A  la  première  période,  l’accomodateur  est  déjà  altéré  dans  la  moitié  des 
cas,  à  la  seconde  dans  les  deux  tiers,  et  il  est  exceptionnel  qu’il  soit  normal  à 
la  troisième,  mais  il  peut  l’être  par  exception,  contrairement  à  une  opinion  très 
répandue. 

VI.  —  L’exagération  de  l’accommodateur  ne  se  produit  qu’à  la  première 
période;  les  états  différents  à  un  œil  et  à  l’autre,  n’apparaissent  qu’aux  phases 
initiale  et  intermédiaire,  de  telle  sorte  qu’à  l’ultime,  seules  les  deux  altérations 
en  moins  identiques  aux  deux  yeux  se  montrent. 

VIL  —  L’abolition  de  l’accommodateur,  selon  toutes  probabilités,  ne  se  produit 
jamais  d’emblée;  elle  est  précédée  d’un  affaiblissement  dont  la  durée  est  d’autant 
plus  courte  que  la  paralysie  générale  est  à  une  période  plus  avancée. 

VIll.  —  Les  deux  altérations  en  moins  sont  en  raison  directe  des  progrès  de 
la  paralysie  générale;  mais  à  la  période  initiale,  la  constatation  de  l’affaiblis¬ 
sement. est  la  plus  fréquente  et,  à  la  terminale,  celle  de  l’abolition. 

Paul  Masoin. 

941)  Les  Idées  de  Grandeur  dans  la  Paralysie  Générale  du  jeune  âge, 

par  Babonneix.  Revve  des  mal.  de  l’enf.,  mars  1906. 

Babonneix  a  réuni  quatorze  cas  de  paralysie  générale  infantile  (ou  juvénile) 
avec  idées  de  grandeur  ;  ces  idées  sont  peut-être  un  peu  moins  exceptionnelles 
qu’il  n’est  classique  de  le  dire;  elles  peuvent  se  ranger  en  plusieurs  caté¬ 
gories.  Les  unes  sont  remarquables  par  leur  apparence  de  niaiserie  et  de  puéri¬ 
lité  :  ce  sont  de  petites  idées  de  grandeur.  Les  autres  se  sont  développées  à  l’oc¬ 
casion  d’un  événement  récent;  d’autres,  enfin,  paraissent  spontanées  :  tout  à 
fait  comparables  à  celles  que  l’on  observe  chez  l’adulte,  elles  ont  été,  en  géné¬ 
ral,  signalées  chez  des  malades  déjà  relativement  âgés. 
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Pour  expliquer  leur  développement,  l’auteur  admet  qu’en  médecine  mentale 
comme  ailleurs,  la  pathologie  n’est  que  l’exagération  de  la  physiologie.  Cette 
niaiserie  des  conceptions,  on  la  trouve  plus  ou  moins  accentuée  chez  presque 
tous  les  enfants.  L’enfant  le  mieux  doué  ne  songe,  pendant  de  longues  années, 
qu’à  la  satisfaction  de  ses  besoins  immédiats,  et,  chez  lui,  les  préoccupations 
d’ordre  gastronomique  l’emportent  sur  toutes  les  autres.  Le  cercle  de  ses  idées 
est  donc  nécessairement  restreint.  Plus  tard,  ce  cercle  s’élargit,  sans  que  les 
idées  qu’il  contenait  cessent  de  se  proportionner  à  l’àge  de  l’enfant  :  la  petite 
fille  se  promet,  lorsqu’elle  sera  grande,  d’acheter  de  belles  poupées  ;  le  petit 
garçon  rêve  de  l’emporter,  dans  les  jeux,  sur  tous  ses  camarades. 

Ces  considérations  n’élucident  pas  complètement  la  palhogénie  des  idées  de 
grandeur  dans  la  paralysie  générale  infantile  :  elles  permettent  seulement  de 
dire  que  l’âge  des  malades  leur  imprime  des  caractères  tout  à  fait  spéciaux  et 
que  l’on  retrouve  en  elles,  plus  ou  moins  agrandies  et  déformées,  des  idées  que 
l'enfant  le  plus  normal  a  maintes  fois  caressées  en  rêve. 

Les  idées  de  grandeur  sont-elles  caractéristiques,  chez  l’enfant,  d’une  para¬ 
lysie  générale?  La  question  est  difficile  à  résoudre.  Cependant,  on  peut  dire 
qu’en  dehors  de  la  paralysie  générale,  on  ne  les  trouve  guère  avant  vingt  ans 
que  dans  la  démence  précoce.  E.  F. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEÜSES 

942)  Considérations  sur  la  pathogénèse  de  quelques  Psychoses 
Toxiques,  à  propos  d’un  cas  de  Psychose  Chloralique,  par  U(;o  Ceb- 
LETTi.  Annali  delV  Istituto  psiehiatrico  délia  R.  Università  di  Roma,  vol.  IV,  1905, 
p.  91-116. 

Intoxication  chronique  par  le  chloral  pris  pour  combattre  l’insomnie. 

Ce  cas  est  un  pur  représentant  de  ces  formes  de  paranoïa  hallucinatoire  aiguë 
dans  lesquelles  le  symptôme  confusion  mentale  manque  absolument  ainsi  que 
l’effervescence  hallucinatoire  propre  à  l’état  de  rêve.  L’intelligence,  l’attention 
volontaire,  l’orientation,  la  mémoire,  étaient  cons'ervées,  ce  qui  exclut  la  confu¬ 
sion  mentale.  La  logique,  sinon  la  critique,  était  relativement  conservée,  et  le 
délire  de  persécution  s’était  quelque  peu  systématisé,  tournant  de  préférence 
autour  de  la  méchante  femme  du  voisin  qui  avait  diffamé  le  sujet. 

F.  Delenk 

943)  Les  Ivresses  Délirantes  transitoires  d’origine  Alcoolique,  par 

E.  Duprê  et  R.  Charpentier.  L’Encéphale,  an  I,  n"  1,  p.  27-34,  janvier-février 
1906. 

Observation  typique  d’ivresse  délirante  simple,  indépendante  de  tout  alcoo¬ 
lisme  antérieur,  survenue  chez  un  jeune  sujet  prédisposé  aux  réactions  psycho¬ 
pathiques  et  physiquement  et  moralement  déprimé  par  du  surmenage  et  des 
soucis.  Ce  cas,  par  la  netteté  brutale  de  l’étiologie  (ingestion  massive  et  invo¬ 
lontaire  de  quelques  verres  de  rhum)  réalise  un  exemple  pour  ainsi  dire  expéri¬ 
mental  de  psycopathie  ébrieuse.  Feindel. 

944)  Le  Delirium  Tremens  Chloralique  et  son  traitement.  Delirium 
tremens  et  syndrome  Paralytique  fugace,  par  A.  Antiieaume  et 
L.  Parrot.  L’Encéphale,  an  I,  n"l,  p.  19-26,  janvier- février  1906 

Cas  analogue  au  deuxième  de  Ballet.  Il  s’agit  d’un  psychopathe  devenu  chlora- 
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lomanB,  qui  présenta,  à  s’y  méprendre,  des  troubles  psycho-sensoriels  rappelant 
ceux  de  l’alcoolisme  ;  accès  de  delirium  tremens  a  potu  suspenso,  coma  de 
l’ivresse,  délire  hallucinatoire  avec  idées  de  persécution  et  de  jalousie. 

Un  fait  curieux  dans  l’histoire  du  malade,  c’est  qu’il  a  offert  à  deux  reprises 
le  complexus  symptomatique  de  la  paralysie  générale  (syndrome  paralytique 
fugace  de  Klippel). 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  auteurs  établissent  une  distinction  formelle 
entre  les  petits  et  les  grands  chloralomanes,  ces  derniers  étant  ceux  qui  sont 
susceptibles  de  présenter  les  phénomènes  graves  de  l’état  de  besoin.  On  com¬ 
mencera  par  leur  supprimer  la  ration  de  luxe,  par  instituer  un  traitement  pré¬ 
ventif  du  collapsus;  la  suppression  définitive  et  complète  du  chloral  ne  viendra 
qu’ensuite. 

Dans  le  cas  actuel  la  déchloralisation  a  demandé  douze  jours. 

Feindel. 


945)  Sur  les  Psychoses  Alcooliques  atypiques  (U.  atypische  Alkoholpsy- 
chosen),  par  Chotzen  (Breslau).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XLl,  fasc.  2, 1906(100  p., 
30  obs  ). 

Riche  recueil  d’observations  qui  sera  utilement  consulté  à  tilre  documentaire, 
mais  qui  n’apporte  pas  de  données  nouvelles.  Chotzen  constate  d’ailleurs  com¬ 
bien  le  diagnostic  des  psychoses  alcooliques  est  souvent  difficile,  ces  psychoses 
ayant  bien  des  points  communs  avec  des  psychoses  non  alcooliques.  Le  pro¬ 
nostic  est  souvent  aussi  impossible,  des  cas  à  début  en  apparence  identique  ayant 
une  terminaison  différente.  11  étudie  plus  spécialement  la  démence  hallucina¬ 
toire  et  la  pseudo-paralysie  générale  alcoolique,  ainsi  que  la  psychose  de  Korsa- 
kow  dont  les  manifestations  sont  souvent  frustes,  enfin  les  accidents  alcooliques 
chez  les  dégénérés  (ivresse  délirante).  M.  Tbénel. 

946)  Chloroforme  et  Psychopathies,  par  Edmond  Marchand.  Thèse  de  Paris, 

n“  149,  8  février  1906.  Masson  et  G'®,  éditeurs. 

Contrairement  à  l’opinion  trop  facilement  admise,  les  aliénés  supportent  très 
bien  l’anesthésie  chloroformique.  Mais  il  faut  pour  le  chirurgien,  non  seulement 
une  expérience  de  l’anesthésie  générale,  mais  aussi  une  connaissance  appro¬ 
fondie  de  ses  rapports  avec  les  formes  si  variées  de  l’aliénation  mentale,  la 
forme  du  trouble  mental  présenté  par  le  malade  devant  lui  fournir  une  source 
encore  inexplorée  d’indications  et  contre-indications  d’anesthésie.  Ce  n’est  qu’en 
tenant  compte  de  cet  élément,  toujours  négligé  dans  la  pratique,  qu’on  peut 
éviter  les  accidents  passagers  ou  mortels  de  l’anesthésie  chez  les  aliénés.  . 

Les  psychoses  toxi-infectieuses,  certaines  psycho-névroses  comme  l’épilepsie, 
les  diverses  formes  de  la  démence  organique  et  en  particulier  la  paralysie  géné¬ 
rale,  la  démence  sénile  sont  les  affections  où  les  difficultés  semblent  les  plus 
grandes  au  cours  de  l’anesthésie.  Les  petites  doses  sont  nécessaires  chez  les 
malades  infectés,  les  paralytiques  généraux  à  la  troisième  période  qui,  d’ailleurs, 
souvent  en  raison  de  leur  insensibilité,  peuvent  supporter  sans  chloroforme  les 
plus  graves  opérations,  dans  la  mélancolie  présénile  et  chez  tous  ceux  qui  pré¬ 
sentent  de  l’affaissement  intellectuel.  Chez  les  alcooliques,  il  convient  le  plus 
souvent  d’attendre  la  guérison  des  épisodes  subaigus;  chez  ceux  atteints  de  folie 
maniaque  dépressive,  il  est  préférable  d’administrer  le  chloroforme  pendant 
l’intervalle  lucide,  mais  dans  la  folie  circulaire,  on  peut  intervenir  pendant  la 
phase  maniaque  si  celle-ci  n’est  pas  trop  violente.  Chez  les  morphinomanes,  on 


fera  bien  de  suspendre  momentanément  la  cure  de  démorphinisation;  chez  eux, 
l’injection  de  morphine  donnée  avant  le  chloroforme  rend  de  réels  services. 
Chez  les  épileptiques,  on  attendra  souvent  avec  avantage  la  fin  des  toubles  men¬ 
taux  qui  peuvent  se  produire  momentanément  chez  eux. 

A  l’encontre  des  faits  précédents,  certaines  formes  de  la  mélancolie,  la  para¬ 
lysie  générale  au  début,  les  persécutés  créent  souvent  au  chirurgien  des  dilli- 
cultés  au  moment  de  l’anesthésie  et  avant  son  administration.  Les  malades 
atteints  de  psychose  congénitale  sont  les  plus  faciles  à  endormir  et  ressemblent 
sous  ce  rapport  aux  malades  de  nos  hôpitaux.  11  en  est  de  même  des  déments 
précoces  chez  lesquels  la  chloroformisation  est  très  facile. 

Les  terreurs  accusés  par  les  malades  au  moment  de  l’anesthésie  ne  sauraient 
constituer  une  contre-indication.  La  chloroformisation  n’aggrave  l’état  mental 
qne  dans  une  proportion  insignifiante  (3  cas  sur  642)  ;  cette  aggravation  n’est 
du  reste  que  passagère  et  ne  semble  avoir  aucune  influence  sur  l’évolution  ulté¬ 
rieure  de  la  maladie.  Feixdel. 

THÉRAPEUTIQUE 

947)  Traitement  des  Chorées  et  des  Tics  de  l’enfance.  Alitement  et 

Isolement.  Discipline  psycho-motrice,  par  M.  Anoré  Bruel.  Thèse  de 

Paris,  n“  119,  24  janvier  1906.  Steinheil,  éditeur. 

Si  la  distinction  entre  les  tics  et  les  chorées  est  nécessaire  en  nosographie,  il 
n’en  est  pas  moins  certain  qu’il  existe  entre  les  chorées  et  les  tics,  en  particu¬ 
lier  chez  les  jeunes  sujets,  des  analogies  patbogéniques  et  cliniques  si  fré¬ 
quentes,  des  cas  de  transition  tellement  nombreux,  que  le  diagnostic  reste  sou¬ 
vent  en  suspens.  Et  c’est  snrtout  par  les  résultats  obtenus  avec  une  thérapeu¬ 
tique  similaire  que  se  manifeste  la  parenté  morbide  des  deux  affections. 

Dans  sa  thèse,  l’autenr  se  préoceupe  surtout  de  cette  thérapeutique  commune, 
particulièrement  efficace  contre  les  chorées  et  les  tics  de  l’enfance.  D’après  lui, 
elle  est  constituée  par  deux  méthodes  :  a)  l’alilemenl  et  l’isolement;  b)  la  disci¬ 
pline  psycho-motrice  (Brissaud  et  H.  Meige). 

L’alitement  et  l’isolement  sont  surtout  recommandables  pour  les  jeunes  cho¬ 
réiques;  la  discipline  psycho-motrice  convient  plus  spécialement  aux  jeunes, 
liqueurs.  Mais,  chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  l’alternance  ou  la  combi¬ 
naison  de  ces  deux  procédés  thérapeutiques  représente  la  méthode  de  choix. 

L’alitement  et  l’isolement  peuvent  être  pratiqués  à  demeure  ou  dans  un  éta¬ 
blissement  spécial,  et  ces  modes  de  traitement  comportent  plusieurs  degrés  ; 
a)  l’augmentation  du  séjour  nocturne  au  lit;  b)  l’augmentation  du  séjour  noc¬ 
turne  au  lit  avec  alitement  diurne  gradué;  c)  l’alitement  absolu  avec  isolement; 
d)  l’alitement  absolu  avec  isolement  dans  l’obscurité.  H.  Meige: 

La  discipline  psycho-motrice,  applicable  aux  choréiques  comme  aux  liqueurs, 
ne  vise  pas  simplement  la  disparition  des  «  mouvemenis  nerveux  «.Elle  a  pour 
but  la  correction  de  toutes  les  habitudes  fonctionnelles  fâcheuses.  C'est  la  théra¬ 
peutique  des  mauvaises  habitudes. 

A  ces  modes  de  traitement  essentiels,  il  peut  être  utile  d’ajouter  certaines 
médications  (hydrothérapie  tiède,  aérothérapie)  et,  dans  quelques  cas,  surtout 
pour  les  jeunes  choréiques,  l’emploi  de  médicaments,  en  particulier  la  valériane, 
le  fer,  l’arsenic,  l’antipyrine.  Eei.vdel, 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  Un  cas  d’Atrophie  Musculaire  à  type  Aran-Duchenne  par  Polio¬ 
myélite  antérieure  chronique,  par  MM.  E.Huet  et  P.  Lejonne.  (Présenta¬ 
tion  du  malade.) 

On  discute  encore  aujourd’hui  sur  la  légitimité  d’une  atrophie  musculaire  à 
type  Aran-Duchenne  due  à  une  poliomyélite  antérieure  chronique  pure,  et  malgré 
les  faits  anatomiques  publiés  par  Dejerine,  J. -B.  Charcot,  etc.,  plusieurs  auteurs 
contestent  encore  son  existence;  c’est  ce  qui  nous  a  engagé  à  présenter  ce 
malade  qui,  cliniquement,  nous  paraît  bien  répondre  à  cette  variété  rare  d’atro¬ 
phie  musculaire  progressive. 

Le  malade,  âgé  de  38  ans,  exerçait  le  métier  de  charretier  ;  il  n’y  a  rien  d’important  à 
signaler  dans  ses  antécédents  de  famille  ;  personne  n’a  jamais  présenté  de  maladie  ana- 
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logue  à  la  sienne  ;  on  ne  trouve  chez  les  ascendants  aucune  des  grandes  maladies  Infec¬ 
tieuses,  syphilis,  tuberculose,  etc.  Son  enfance  et  son  adolescence  se  sont  écoulées  sans 
incident  notable.  Il  a  fait  trois  ans  de  service  militaire  ;  c’est  là  qu’il  a  remarqué  que 
pendant  l’hiver  ses  mains  étaient  très  sensibles  au  froid,  elles  s’engourdissaient  rapide¬ 
ment  et  il  lui  devenait  très  difficile  de  tenir  son  fusil  ;  depuis  cette  époque,  il  a  toujours 
eu,  tous  les  hivers,  les  mains  engourdies  et  maladroites.  Au  sortir  du  régiment,  il  reprit 
son  métier  de  charretier  et,  jusqu’en  1893-96,  il  se  montra  capable  de  porter  couramment 
des  sacs  de  130  kilogs  ;  il  ne  se  surmenait  d’aucune  manière  et  n’éprouvait  aucune  sen¬ 
sation  de  fatigue. 

Marié  à  l’âge  de  23  ans  en  1893,  il  a  trois  filles,  bien  portantes,  les  deu.v  plus  jeunes 
nées  alors  qu’il  était  déjà  malade. 

Il  n’est  ni  éthylique,  ni  spécifique. 

La  maladie  actuelle  parait  remonter  à  l’hiver  1896-97;  le  malade  ne  peut  préciser 
davantage  tant  le  début  a  été  lent  et  insidieux.  Le  malade  s’aperçut  d’abord  qu’il  ne 
pouvait  plus  sans  se  fatiguer  lever  de  lourdes  charges  avec  les  mains  et  les  bras  ;  peu  de 
temps  après,  il  remarqua  l’atrophie  de  la  paume  de  la  main  gauche  ;  bientôt  la  main 
droite  se  prit  à  son  tour  ;  puis  l’atrophie  musculaire  remonta  lentement,  atteignant  suc¬ 
cessivement  les  deux  avant-bras,  puis  les  deux  bras;  la  force  diminua  peu  à  peu,  paral¬ 
lèlement  aux  progrès  de  l’atrophie  musculaire.  Jamais  le  malade  ne  ressentit  aucune 
douleur,  mais  il  a  eu  de  forles  crampes  au  niveau  des  bras. 

L’évolution  a  été  excessivement  lente  et  a  mis  environ  sept  ans  à  atteindre  le  degré 
actuel  ;  l’état  dos  membres  supérieurs  semble  au  malade  à  peu  près  stationnaire  depuis 

Les  membres  inférieurs  ont  commencé  à  se  prendre  dans  le  cours  de  l’année  1901,  les 
jambes  sont  devenues  plus  faibles  et  surtout  le  malade  a  remarqué  que  quand  il  soule¬ 
vait  le  pied  la  pointe  tombait  vers  le  sol.  Des  crampes  assez  violentes  se  sont  montrées 
au  niveau  des  jambes  et  des  cuisses;  elles  persistent  encore  actuellement. 

C’est  seulement  en  1900  que  le  malade  a  commencé  à  se  soigner  ;  il  se  fit  lui-même  un 
traitement  électrique  pendant  trois  ans,  et  l’abandonna  ensuite  devant  le  peu  de  succès 
de  ses  efl'orts. 

Le  malade  vint  à  la  consultation  de  la  Salpétrière  et  fut  admis  dans  le  service  de  notre 
maître  le  professeur  Raymond,  le  14  juin  1906. 

Etat  actuel,  juillet  1906.  —  C’est  un  homme  solidement  bâti  chez  lequel  l’atrophie  dos 
muscles  des  membres  supérieurs  et  un  certain  amaigrissement  des  muscles  de  la  cein¬ 
ture  scapulaire  font  contraste  avec  l’embonpoint  du  reste  du  corps. 

Les  membres  supérieurs  présentent  une  atrophie  Aran-Duchenne  typique  arrivée 
presque  à  la  période  terminale.  Les  éminences  thénar  et  hypothénar  ont  à  peu  près 
disparu,  les  espaces  interosseux  sont  creusés;  les  avant-bras  et  les  bras  sont  très 
amaigris,  il  en  est  de  même  des  épaules  où  la  fonte  du  deltoïde  permet  de  voir  l’encoche 
deltoïdienne.  L’atrophie  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  est  moins  frappante, 
cependant  les  fosses  sus-épineuses  sont  plus  profondes  que  d’habitude  ;  les  omoplates  ne 
sont  pas  détachées  du  thorax,  ni  déviées  comme  chez  les  myopathiques.  Les  mouvements 
sont  très  troublés  ;  l’atrophie  intense  a  amené  à  sa  suite  une  impotence  presque  complète 
des  deux  membres  supérieurs  qui  sont  pendants  le  long  du  tronc  ;  les  deux  côtés  sont  à 
peu  près  aussi  pris  l’un  que  l’autre,  il  y  a  cependant  quelques  légères  différences  que 
nous  signalerons  chemin  faisant. 

A  la  main,  qui  a  l’aspect  d’une  main  simienne,  les  mouvements  d’extension  et  d’abduc¬ 
tion  du  pouce  peuvent  encore  être  assez  bien  exécutés,  en  raison  de  la  conservation 
relativement  assez  bonne  du  long  abducteur  et  des  extenseurs  propres  de  ce  doigt,  des 
deux  côtés. 

A  gauche  tout  mouvement  d’opposition  du  pouce  a  disparu  ;  un  léger  mouvement 
d’adduction  et  de  flexion  de  sa  dernière  phalange  peut-être  produit  sous  l’inflnence 
d'une  légère  action  du  long  fléchisseur.  A  droite  toute  flexion  du  pouce  a  disparu;  une 
légère  ébauche  d’adduction  et  d’opposition  peut  être  produite  sous  l’action  de  quelques 
fibres  conservées  dans  l’opposant. 

Les  divers  mouvements  des  doigts  sous  la  dépend-ince  des  lombricaux  et  des  intero- 
seux  sont  absolument  nuis  des  deux  côtés  ;  seuls  persistent  ceux  qui  dépendent  des 
muscles  de  l’avant-bras,  fléchisseurs  et  surtout  extenseurs.  Les  fléchisseurs  sont  d’ailleurs 
très  atrophiés  à  gauche  ;  à  droite  le  malade  peut  encore  ébaucher  le  serrement  de  la  main, 
mais  sans  aucune  force  ;  au  contraire  l’extension  de  la  main  et  de  la  première  phaiange  des 
doigts  se  fait  avec  une  certaine  force,  des  deux  côtés,  car  les  extenseurs  et  les  radiaux 
sont  en  partie  conservés.  , 
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Les  mouvemenls  d’abduction  et  d’adduction  de  la  main  sont  un  peu  ébauchés  à  droile; 
à  gauche  l’abduction  légère  seule  persiste.  Les  avant-bras  et  les  mains  sont  naturelle¬ 
ment  en  demi-pronation,  la  paume  de  la  main  dirigée  en  dedans  ;  tout  mouvement  de 
supination  est  absolument  impossible,  au  contraire  la  pronation  se  fait  avec  une  certaine 
force  du  côté  gauche,  elle  n’est  qu’ébauchée  à  droite.  La  llexion  de  l’avant-hras  sur  le 
bras  est  nulle  à  droite,  presque  nulle  à  gauche  ;  de  ce  côté  le  biceps  et  le  long  supinateur 
sont  un  peu  moins  atrophiés  qu’à  droite.  Le  triceps  est  assez  atrophié  et  très  faible  des 
deux  côtés. 

Le  mouvement  d’élévation  du  bras  sur  l’épaule  est  impossible,  même  à  l’état  d’ébauche; 
le  deltoïde  est  très  alrophié  à  droite,  un  peu  moins  à  gauche.  Le  sus-épineux  est  aussi 
fortement  alrophié  des  deux  côtés.  Le  sous-épineux  est  assez  atrophié,  plus  à  gauche 
qu’à  droile  Le  grand  pectoral  des  deux  côtés,  assez  alrophié  dans  sa  partie  supérieure, 
est  mieux  conservé  dans  sa  partie  inférieure.  L’atrophie  de  ce  muscle  entraîne  un  certain 
aplatissement  de  la  cage  thoracique  ;  mais  la  déformation  du  thorax  ne  ressemble  pas  à  la 
déformation  des  myopathiques;  il  n’y  a  aucune  apparence  de  taille  de  guêpe.  Les  mou¬ 
vements  de  l’omoplate  sont  relativement  assez  bien  conservés  :  les  grands  dentelés,  les 
grands  dorsaux  ne  paraissent  qu’assez  peu  atrophiés  ;  il  en  est  de  même  du  rliomboï’de  à 
droite  ;  ce  muscle  est  un  peu  plus  atteint  à  gauche.  Les  faisceaux  moyens  ,et  inférieurs 
du  trapèze  ne  participent  que  dans  une  assez  faible  mesure  au  proce.'sus  d’atrophie,  ils 
ont  gardé  une  assez  grande  vigueur.  Les  faisceaux  supérieurs  du  trapèze  sont  complète¬ 
ment  respectés  ;  il  en  est  de  même  de  tous  les  muscles  du  cou  et  de  la  nuque. 

Les  muscles  de  la  face  sont  normaux  ;  le  malade  a  la  lèvre  supérieure  un  peu  pendante, 
il  semble  qu’il  en  ait  toujours  été  ainsi  ;  les  divers  mouvements  de  la  face  se  font  très  cor¬ 
rectement. 

11  n’existe  aucun  phénomène  d’atrophie,  ni  de  parésie  au  niveau  des  muscles  innervés 
parles  nerfs  bulbaires. 

Les  muscles  du  tronc  et  de  l’abdomen  ne  semblent  présenter  rien  d’anormal,  et  les 
divers  mouvements  de  la  colorjne  vertébrale  se  font  avec  une  vigueur  suffisante.’ 

Aux  membres  inférieurs  les  jambes  sont  un  peu  amaigries  ;  le  malade  ne  pontni  relever 
le  pied,  ni  faire  les  mouvements  d’adduction  ;  l’abdui  lion  parait  un  peu  diminuée,  tous 
les  autres  mouvements  s’exécutent  normalement.  L’atrophie  et  la  parésie  sont  donc  can¬ 
tonnées  des  deux  côtés,  sur  les  jambiers  antérieurs  et  hs  extenseurs  des  orteils;  il 
semble  que  les  péroniers  soient  légèrement  touchés,  tous  les  autres  muscles  du  membre 
inférieur  paraissent  normaux. 

Il  existe  de  très  nombreuses  contractions  fibrillairos,  aussi  bien  au  niveau  des  membres 
inférieurs  que  des  membres  supérieurs  ;  parfois  ce  sont  de  véritables  palpitations  ;  on  les 
observe  aussi  bien  sur  les  muscles  très  atrophiés  que  sur  ceux  qui  ne  paraissait  pas 
encore  touchés  par  le  processus  (ainsi  sur  les  muscles  de  la  cuisse).  Nous  n’en  avons  pas 
constaté  au  cou,  ni  à  la  face  :  mais  elles  sont  très  nettes  au  niveau  de  la  langue.' 

L’examen  des  réactions  électriques  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Aux  membres  supérieurs  on  no  constate  pas,  actuellement,  de  modifications  qualita¬ 
tives  nettement  appréciables  de  réaction  do  dégénérescence  ;  on  trouve  seulement  de’s 
modifications  quantitatives  très  prononcées,  et  plus  ou  moins  accentuées  suivant  l’atro¬ 
phie  des  muscles. 

Parmi  les  divers  museles  des  membres  supérieurs,  l’extenseur  commun  des  doigts,  les 
extenseurs  propres  de  l’index  et  du  petit  doigt,  le  long  abducteur,  le  long  et  le  court 
extenseur  du  pouce  ont  relativement  bien  conservé,  des  deux  côtés,  leur  excitabilité 
faradique  et  galvanique,  ce  qui  rend  assez  dillîcde  l’examen  des  autres  muscles  de  l’avant- 
bras  et  des  muscles  de  la  main,  dont  les  réactions  se  trouvent  masquées  par  les  excila- 
tations  simultanément  produites  sur  les  extenseurs  communs  et  propres  des  doigts. 

Des  deux  côtés,  à  la  main,  l’excitabilité  faradique  paraît  à  peu  près  abolie  dans  tous  lès 
muscles,  éminence  thénar,  éminence  hypothénar,  inlerosseux;  l’excitabilité  galvanique  y 
est  aussi  extrêmement  diminuée,  ou  abolie. 

Sur  les  muscles  antérieurs  de  l’avanl-bras,  fléchisseurs  des  doigts,  palmaires,  rond  pro- 
nateur,- cubital  antérieur,  l’excilabililc  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  sont  extrê¬ 
mement  diminuées  ou  abolies,  à  droite  et  à  gauche. 

Sur  le  long  supinateur  dii  côte  gaucho  l’excitàbililé  faradique  et  l’excitabilité  galvanique 
sont  assez  bien  conservées  ;  elles  sont  très  diminuées  sur  le  long  supinateur  du  côté 

Au  bras  droit  l’excitabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  sont  extrêmement 
diminuées  ou  abolies  sur  tous  les  muscles,  triceps,  biceps,  brachial  antérieur.  Au  brds 
gauche  l’excitabilité  électrique  est  extrêmement  diminuée  et  peu  appréciable  sur  le  tricepà, 
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elle  est  fortement  diminuée,  mais  nettement  constatable  sur  le  biceps  et  sur  le  brachial 
antérieur. 

Sur  le  deltoïde,  à  droite,  l’excitabilité  faradique  parait  abolie,  et  l’excitabilité  galva-. 
nique  est  extrêmement  diminuée  ;  à  gauche,  l’excitabilité  faradique  est  très  diminuée, 
mais  non  abolie,  et  l’excitabilité  galvanique  est  moins  diminuée  qu’à  droite. 

A  la  ceinture  scapulaire,  à  gauche,  l’excitabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique 
sont  très  diminuées,  mais  constatables,  sur  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal,  le  rliom» 
boïde,  le  sous-épineux  ;  elles  sont  mieux  conservées,  quoique  assez  fortement  diminuées, 
sur  le  grand  dentelé,  le  petit  rond,  la  partie  inférieure  et  moyenne  du  trapèze  ;  à  droite, 
l’excitabilité  faradique  et  l’excitabililé  galvani(iue,  assez  fortement  diminuées  sur  le 
grand  pectoral,  sont  diminuées  aussi,  mais  moins  qu’à  gauche,  sur  le  grand  dorsal,  le 
rhomboïde,  le  sous-epineux,  le  grand  dentelé,  le  petit  rond,  la  partie  inférieure  et 
moyenne  du  trapèze. 

L’excildbililé  électrique  ert  bien  conservée,  des  deux  côtés  sur  la  partie  supérieure  du 
trapèze  et  sur  le  sterno-cléido-mastoïdien. 

Aux  membres  inférieurs,  l’excitabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  sont  assez 
fortement  diminuées,  sans  modifications  qualitatives  appréciables  sur  le  jambier  antérieur 
et  sur  l’extenseur  des  orteils,  des  deux  côtés.  Elles  paraissent  un  peu  diminuées  sur  les 
péroniers.  Elles  sont  bien  conservées  sur  les  autres  muscles  ;  muscles  antérieurs,  pos¬ 
térieurs  et  internes  des  cuisses,  muscles  postérieurs  des  jambes,  muscles  des  pieds. 

A  la  face,  dans  le  domaine  des  nerfs  de  la  V"  et  de  la  VU*  paire,  et  sur  la  langue, 
l’excitabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  sont  bien  conservées  en  quantité  et  en 
qualité. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  membres  supérieurs;  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  au  contraire,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  conservés,  non  exagérés, 
peut-élre  un  peu  faibles  à  gauche.  Le  réflexe  massétérin  est  également  normal. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastériens  existent  des  deux  côtés. 

Le  signe  de  Babinski  est  négatif. 

11  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective,  superficielle  ou  profonde.  Le  malade 
se  plaint  assez  fréquemment  de  crampes  au  niveau  des  masses  musculaires;  elles  sont 
rares  et  beaucoup  moins  vives  qu’autrefois  aux  membres  supérieurs,  mais  paraissent 
augmenter  de  fréquence  et  d’inlensité  aux  membres  inférieurs,  où,  lorsque  le  malade 
s’assied  sur  son  séant,  elles  se  montrent  sur  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe. 

On  n’observe  aucune  spasmodicité,  il  y  a  plutôt  un  certain  degré  d’hypotonie. 

11  n’existe  aucun  trouble  du  côté  des  organes  des  sens;  aucun  trouble  sphinctérien;  le 
psychisme  est  intact. 

Les  viscères  sont  normaux;  en  particulier  il  n’y  a  aucun  phénomène  permettant  de 
soupçonner  une  atrophie  delà  musculature  interne  de  l’économie. 

La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  clair  ne  renfermant  aucun  élément  anormal. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  chez  lequel  a  débuté  à  l’âge  de  28  ans  une 
atrophie  Aran-Duchenne  tjpique  ;  celle-ci  évolue  depuis  dix  ans,  elle  a  amené 
une  amyotrophie  progressive  avec  phénomènes  p.arétiques  et  gros  troubles  des 
réactions  électriques,  sans  s’accompagner  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  d’aucun 
phénomène  spasmodique. 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  penser  à  une  syringomyélie  ;  il  n’existe,  en  effet,  ni  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité,  ni  troubles  trophiques,  autres  que  l’amyotrophie,  ni  phé¬ 
nomènes  de  spasmodicité.  Une  myopathie  ne  présenterait  pas  une  pareillç 
évolution,  ni  une  pareille  répartition  de  l’atrophie  musculaire. 

L’amyptrophie  Charcot-Marie  atteindrait  beaucoup  plus  que  chez  ce  malade 
les  membres  inférieurs;  par  contre  elle  atteindrait  moins  les  membres  supé¬ 
rieurs,  au  niveau  de  leur  racine,  et  au  niveau  des  avant-bras. 

Les  atrophies  musculaires  de  la  syphilis  médullaire  peuvent  affecter  le  type 
Aran  Duchenne  (Raymond,  Léri,  etc.)  (1);  en  rapport  le  plus  souvent  avec  des 

(1)  Lannois  et  Porol  viennent  d’en  publier  encore  un  exemple.  Jiev.  de  médecine,  10  juillet 
1006. 


phénomènes  de  .méningomyélite  spécifique,  elles  accompagnent  d’ordinaire  des 
phénomènes  douloureux,  leur  marche  est  plus  rapidement  extensive  ;  l'absence 
de  tout  stigmate  de  syphilis,  le  résultat  négatif  de  la  ponction  lombaire,  tout 
cela  nous  autorise  à  rejeter  chez  notre  malade  l’hypothèse  d’une  amyotrophie 
syphilitique. 

Comme  dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  le  diagnostic  le  plus  important  est  à 
faire  avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais  la  marche  lente  de  la  maladie, 
la  prédominence  de  l’atrophie  musculaire  sur  la  parésie,  la  diminution  des 
réflexes,  l’absence  de  toute  spasmodicité,  amènent  à  conclure  en  faveur  de  la 
poliomyélite  antérieure  chronique. 

On  peut  cependant  faire  à  ce  diagnostic  deux  objections.  La  première,  c’est 
l’existence  de  secousses  fibrillaires  au  niveau  de  la  langue  ;  faisons  d’abord 
remarquer  qu’elles  ne  s’accompagnent  ni  d’atrophie  musculaire,  ni  de  parésie, 
ni  de  troubies  des  réactions  électriques.  Mais  si  même  elles  indiquent  une  pro¬ 
pagation  bulbaire  du  processus  poliomyélitique  au  noyau  de  l’hypoglosse,  nous 
ne  pensons  pas  qu’une  telle  propagation  soit  contraire  à  notre  diagnostic  ;  en 
effet,  si  certains  auteurs,  au  premier  rang  le  professeur  Déjerine,  n’admettent 
pas  que  la  poliomyélite  antérieure  chronique  puisse  se  compliquer  de  paralysie 
bulbaire,  notre  maître  le  professeur  Raymond  défend  l’existence  d’une  paralysie 
bulbaire  sans  lésion  de  la  substance  blanche. 

La  seconde  objection  tient  à  l’existence  de  crampes  assez  fréquentes  chez 
notre  malade.  La  présence  de  crampes  n’est  pas  habituelle  dans  la  maladie  de 
Aran-Uuchenne  ;  toutefois  J. -B.  Charcot  signale  leur  existence  chez  deux  de  ses 
malades  (observations  n“  1  et  n»  4  de  sa  thèse)  ;  dans  notre  cas  les  crampes 
semblent  se  montrer  avec  l’atrophie  musculaire  commençante  pour  disparaître, 
lorsque  l’atrophie  est  accentuée  ;  assez  vives  autrefois  au  niveau  des  bras,  on 
ne  les  observe  plus  qu’exceptionnelleraent  ;  au  contraire  elles  augmentent 
actuellement  de  fréquence  et  d’intensité  au  niveau  des  membres  inférieurs. 
Nous  ne  croyons  pas  qu’on  puisse  y  voir  un  phénomène  prémonitoire  précé¬ 
dant  la  spasmodicité,  puisqu’aux  membres  supérieurs  elles  ont  rétrocédé  sans 
V  qu’il  y  ait  trace  de  phénomènes  spasmodiques  ;  il  en  sera,  vraisemblablement, 

de  même  aux  membres  inférieurs. 

;  Quoi  que  réserve  l’avenir,  ce  serait  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique 

,  bien  anormal  que  présenterait  ce  malade  chez  lequel  le  premier  signe  de  sclérose 

pyramidale  n’apparaîtrait  qu’au  bout  de  dix  ans  d’évolution  de  la  maladie;  aussi 
concluons-nous  chez  lui  à  l’existence  d’une  poliomyélite  antérieure  chronique 
pure. 

■  11.  Dystrophie  d’origine  Pulmonaire,  par  MM.  P.  Leionne  et  Chartier. 

Jeune  malade  de  20  ans,  mesurant  seulement  i  m.  28.  Depuis  son  jeune  ôge 
elle  présente  des  symptômes  accusés  de  végétations  adénoïdes  et  de  bronchite 
,  chronique.  Les  auteurs  la  distinguent  des  hypotrophiques  et  des  infantiles  ;  ils 

i.  la  classent  parmi  les  dystrophiques,  et  ils  invoquent  comme  cause  de  cette  dys¬ 

trophie  les  végétations  adénoïdes  et  la  bronchite  chronique. 

,  (Cette  communication  sera  publiée  in-extenso  avec  figures  dans  la  Nouvelle 

>  Iconographie  de  la  Salpélrière) . 

111.  Névrite  ascendante  et  Rhumatisme  chroniqpie,  par  MM.  Lejonne  et 
,  Chartier  (Présentation  de  malades.) 

_  (Cette  communication  paraîtra  comme  travail  original  dans  un  prochain 

numéro  de  la  Revue  Neurologique). 
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M.  Pierre  Marie.  —  L’impression  que  j’ai  en  regardant  cette  malade  est 
qu’il  s’agit  d’un  rhumatisme  subaigu  ou  chronique  d’origine  infectieuse,  et  je 
ne  crois  pas  qu’il  y  ait  lieu  de  faire  intervenir  ici  une  névrite  ascendante  dont 
on  ne  trouve  guère  les  signes.  Quant  à  l’exagération  des  réflexes  tendineux, 
elle  est  manifestement  sous  la  dépendance  des  lésions  articulaires. 


M.  SicARD.  —  On  ne  trouve  dans  ce  cas,  très  intéressant  à  d’autres  égards,  ni 
l’hyperesthésie  cutano-dermique,  ni  l’hypertrophie  des  troncs  nerveux,  ni  les 
troubles  des  réactions  électriques  qui  caractérisent  la  névrite  ascendante  vraie. 
Il  s’agit  vraisemblablement  d’arthrites  locales  douloureuses  des  articulations  du 
membre  supérieur. 

IV.  Essais  de  Traitement  de  certains  cas  de  Contractures,  Spasmes, 
Tremblements  des  membres  par  l’Alcoolisation  locale  des  Troncs 
Nerveux,  par  MM.  Brissaüd,  Sicard  et  Tanon  (Présentation  de  malades.) 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  ISeurologique). 


M.  Brissaud.  —  Les  faits  sur  lesquels  nous  appelons  l’attention  ont  une  im¬ 
portance  qu’on  ne  saurait  méconnaître. 

Lorsque  furent  publiées  les  premières  guérisons  de  spasme  facial  par  les 
injections  d’alcool  portées  sur  les  troncs  nerveux,  nous  ne  pûmes  nous  empêcher 
de  conserver  quelques  doutes  sur  les  résultats  définitifs  de  ces  interventions.  11 
ne  nous  semblait  pas  facilement  admissible  qu’un  spasme  pût  être  influencé  par 
un  traitement  portant  sur  la  voie  nerveuse  centrifuge.  Une  action  directe  sur 
les  éléments  centraux  eux-mêmes  nous  paraissait  nécessaire.  Nous  étions  per¬ 
suadés  en  effet  que  le  spasme  facial  relevant  toujours  d’une  Irritation  du  noyau 
de  la  VIP  paire,  les  succès  obtenus  dépendaient  uniquement  d’une  action  para¬ 
lysante  passagère. 

Mais,  peu  à  peu,  nous  avons  vu  des  spasmes  faciaux,  de  vrais  spasmes,  et 
non  pas  des  tics,  guéris  et  peut-être  définitivement  guéris,  par  ce  procédé  thé¬ 
rapeutique.  Devant  ces  faits  qu’on  peut  qualifier  d’expérimentaux,  notre  opi¬ 
nion  s’est  modifiée  et  nous  avons  pensé  que  les  injections  ainsi  pratiquées  pou¬ 
vaient  avoir  une  action  réelle  sur  les  noyaux  moteurs  eux-mêmes.  Alors  nous 
nous  sommes  demandé  si,  dans  tous  les  cas  où  les  noyaux  moteurs  sont  inté¬ 
ressés,  c’est-à-dire  dans  tous  les  cas  de  spasme  organique,  le  même  mode  de 
traitement  ne  produirait  pas  les  mêmes  effets  heureux. 

La  démonstration  ne  s’est  pas  fait  attendre  ;  dans  des  cas  d’hémiplégie  ne 
remontant  pas  à  une  date  trop  ancienne  nous  avons  pratiqué  des  injections 
d’alcool  dans  la  continuité  du  nerf  sciatique.  Et  nous  avons  vu  disparaître  im¬ 
médiatement  l’exagération  des  réflexes,  le  clonus  du  pied  et  le  signe  de  Ba¬ 
binski. 

Ces  résultats  ont  une  très  grande  importance,  tant  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  qu’au  point  de  vue  pathologique  et  thérapeutique. 

Comment  expliquer  cette  suppression  instantanée  de  l’exaltation  des  actes 
réflexes?  Nous  croyons  qu’on  ne  peut  le  faire  qu’en  supposant  une  sorte  de  mo¬ 
dification  de  l’état  d’équilibre  nerveux  de  la  cellule  centrale  par  l’intermédiaire 
du  cylindraxe  (qui  n’est  en  somme  que  le  prolongement  de  cette  cellule).  Et  si, 
dans  certains  cas,  on  n’observe  pas  toujours  le  même  résultat,  nous  pensons 
que  ces  variations  correspondent  à  certaines  différences  de  l’action  opératoire. 
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Quel  que  soit  d’ailleurs  le  mécanisme  par  lequel  s’effectue  cette  action  théra¬ 
peutique,  ce  que  nous  tenons  à  faire  remarquer  dés  aujourd’hui,  c’est  l’effet 
bienfaisant,  dains  certains  cas,  de  ce  nouveau  mode  de  •  traitement  » .  Le  der¬ 
nier  malade  qui  vient  de  vous  être  présenté,  —  ce  plongeur  atteint  d’hémato- 
mjélie  avec  paraplégie,  à  la  suite  d’un  «  coup  de  décompression  »,  —  était  un 
grand  infirme,  immobilisé  par  une  raideur  invincible.  Vous  venez  de  voir, 
qu’aprés  l’intervention,  il  est  capable  aujourd’hui  de  mouvoir  ses  membres. 

Combien  de  temps  durera  cet  état?  11  nous  est  certainement  impossible  quant 
à  présent  de  Je  dire.  Mais  d’ores  et  déjà  nous  pouvons  affirmer  que  nous  sommes 
en  mesure  d’apporter  chez  certains  malades  une  amélioration  jusqu’alors 
inconnue  aux  accidents  spasmodiques  qui,  de  l’aveu  de  tous  les  paraplégiques 
et  hémiplégiques,  est  la  complication  la  plus  pénible  de  leur  infirmité. 

M.  Dejehine.  —  Les  faits  rapportés  par  MM.  Brissaud  et  Sicard  sont  très  inté¬ 
ressants.  Il  est  certain  que  l’alcool  agit  en  lésant  les  fibres  nerveuses  périphé¬ 
riques  et  en  modifiant  par  conséquent  les  conditions  du  tonus  musculaire. 

M.  J.  Babinski.  —  Les  expériences  de  M.M.  Brissaud  et  Sicard  sont  du  plus 
grand  intérêt,  mais  les  résultats  qu’il  ont  obtenus  me  semblent  pouvoir  être 
aisément  interprétés. 

Pour  ce  qui  a  trait  au  spasme  facial,  je  ne  vois  pas  qu’il  soit  nécessaire 
d’invoquer  une  action  à  distance  de  la  substance  injectée  sur  le  noyau  du  facial, 
comme  le  pense  .M.  Brissaud.  En  effet,  mes  observations  sur  l’hémispasme 
facial,  rapportées  récemment  à  la  Société  de  Neurologie,  tout  en  confirmant 
les  conclusions  des  remarquables  travaux  de  MM.  Brissaud  et  H.  Meige  sur 
cette  affection,  ont  contribué  à  établir  qu’elle  est  liée  à  une  irritation  du  nerf 
à  son  origine  ou  à  sa  périphérie,  et  dans  les  deux  cas  il  est  facile  de  comprendre 
qu’une  action  directe  sur  ce  nerf  exerce  une  influence  thérapeutique;  on 
conçoit  qu’une  irritation  portant  sur  la  périphérie  puisse  être  modifiée  et 
annihilée  par  un  agent  appliqué  sur  le  siège  du  mal;  on  comprend  aussi  qu’une 
perturbation  du  tronc  du  nerf  provoquée  par  l’injection  d’alcool  entrave  le 
passage  de  l’influx  nerveux  et  atténue,  ou  supprime,  un  spasme  ayant  pour  ori¬ 
gine  une  excitation  du  nerf  à  sa  partie  centrale. 

En  ce  qui  concerne  l’hémiplégie  ou  la  paraplégie  spasmodiques,  il  est  tout 
naturel  qu’une  altération  artificielle  du  nerf  des  membres  malades  diminue  ou 
fasse  disparaître  les  réflexes  tendineux  et  consécutivement  la  contracture. 
L’observation  clinique  ne  nous  montre-t-elle  pas  que  dans  les  cas  de  lésions  de 
la  voie  pyramidale  associées  au  tabes,  la  contracture  fait  défaut  dans  les 
membres  qui  sont  privés  de  réflexes  tendineux;  je  dirai  même  que  je  m’étais 
souvent  demandé  en  présence  de  malades  atteints  de  paraplégie  avec  contrac¬ 
ture  intense,  chez  lesquels,  la  force  musculaire  paraissant  absolument  con¬ 
servée,  l’impotence  était  liée  à  l’état  spasmodique,  s’il  ne  serait  pas  légitime 
de  chercher  à  supprimer  le  spasme  par  une  intervention  chirurgicale  dirigée 
sur  les  racines  postérieures  de  la  moelle,  mais  la  crainte  d’accidents  m’avait 
toujours  empêché  de  mettre  cette  idée  à  exécution.  Je  ne  suis  donc  pas  surpris 
de  ce  que  MM.  Brissaud  et  Sicard  aient  obtenu,  par  leur  procédé,  une  modifi¬ 
cation  du  réflexe  tendineux  et  de  la  contracture  ;  je  ne  suis  même  pas  étonné  de 
ce  que  les  lésions  névritiques  provoquées  par  les  injections  d’alcool  n’aient  eu 
dans  ces  cas  que  des  effets  utiles,  car  nous  savons  fort  bien  qu’une  névrite  peut 
avoir  pour  unique  conséquence  une  abolition  des  réflexes  tendineux.  Mais  ce 
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qui  me  semblerait  curieux,  c’est  que  par  un  procédé  grossier,  où  l’on  marche  en 
quelque  sorte  à  l’aveugle,  et  où  l’on  frappe  indistinctement  les  différentes 
parties  du  nerf,  on  n’eùt  jamais  à  enregistrer  que  des  résultats  satisfaisants  et 
qu'on  ne  fût  pas  exposé  à  déterminer  des  effets  fâcheux.  Les  faits  rapportés  par 
nos  collègues  tendent  toutefois  à  montrer  que  le  bien  à  espérer  de  ce  mode  de 
traitement  l’emporte  sensiblement  sur  le  mal  à  redouter,  et  ils  sont,  par  consé¬ 
quent,  fort  importants  au  point  de  vue  thérapeutique. 

V.  Deux  cas  d’Hémianopsie  bitemporale,  par  M.  Jean  Galezoavski. 

(Présentation  de  malades). 

Les  deux  malades  que  J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  ont  un  ensemble 
de  symptômes  identiques,  mais  qui  sont  peut-être  dus  à  des  causes  différentes. 
Ces  deux  malades  sont  à  peu  prés  du  même  âge  (respectivement  50  et  56  ans), 
et  chez  toutes  deux  sont  survenus,  à  la  suite  de  la  ménopause,  des  troubles  ocu¬ 
laires  qui  se  traduisent  actuellement  par  une  hémianopsie  bitemporale.  Voici 
leur  histoire  : 

Observation  I.  —  Madame  M...,  56  ans,  ne  présente  aucun  antécédent  morbide.  Elle  a 
été  bien  réglée  jusqu’à  l’âge  de  48  ans.  Alors  la  ménopause  s’est  faite  brusquement  et  à 
partir  de  ce  moment  elle  a  éprouvé  quelques  bouffées  de  chaleur,  accompagnées  de 
légers  étourdissements.  Ces  accès  de  chaleur  ont  duré  pendant  deux  ou  trois  ans,  puis 
se  sont  arrêtés. 


La  crise  aurait  commencé  au  moment  de  la  ménopause.  Mais  elle  n’a  pas  consulté  à 
cette  époque  ;  elle  s’est  contentée  de  prendre  des  verres  pour  lire  et  travailler.  Petit  à 
petit  sa  vue  a  encore  baissé,  principalement  sur  les  côtés.  Depuis  trois  ans,  environ, 
quand  elle  veut  regarder  un  objet  qui  est  à  côté  d’elle,  elle  est  obligée  de  tourner  la  tête 
de  ce  côté.  La  malade  aurait  remarqué  que  le  trouble  de  la  vue  s’est  développé  plus 
rapidement  à  droite  qu’à  gauche.  Elle  n’a  pas  prêté  grande  attention  à  ce  trouble  jus¬ 
qu’au  mois  de  décembre  dernier,  époque  à  laquelle  à  la  suite  de  vives  contrariétés,  en 
quinze  jours  environ,  la  vision  a  baissé  si  considérablement  qu’elle  n’a  plus  pu  ni  lire  ni 
travailler  et  que  depuis  ce  moment,  elle  a  même  beaucoup  de  peine  à  se  conduire. 
Depuis  le  mois  de  décembre  la  vision  n’a  pas  diminué. 

L’examen  ophtalmoscopique  montre  que  les  papilles  sont  pâles,  on  voie  d’atrophie 
mais  il  n’y  a  pas  de  stase  papillaire.  Les  milieux  transparents  et  les  membranes  pro¬ 
fondes  des  yeux  sont  normaux. 


678 


REVUE  NEÜROLOGIOUE 


Le  champ  visuel  est  nettement  hémianopsique  bitemporal  :  la  vision  est  absolument 
abolie  dans  les  deux  moitiés  externes  du  champ  visuel  de  chaque  œil.  Et  ce  qui  est  plus 
important  et  beaucoup  plus  rare,  la  vision  est  abolie,  aussi  dans  le  point  de  fixation. 
Aussi  l’acuité  visuelle  est-elle  très  faible.  Toute  lecture  est  impossible.  La  vision  est 
bien  conservée  dans  la  moitié  nasale  de  chaque  champ  visuel  et  dans  cette  portion  la 
malade  peut  reconnaître  de  gros  caractères  et  bien  distinguer  les  couleurs. 

Le  réflexe  de  Wornicke  est  très  net  :  lorsqu’on  éclaire  la  portion  interne  de  la  rétine  de 
chaque  œil,  la  pupille  ne  réagit  pas  ;  au  contraire,  elle  réagit  fort  bien,  lorsqu’on 
éclaire  la  partie  externe. 

Cette  hémianopsie  bitemporale  indiquant  une  lésion  de  chiasma,  il  faut  rechercher  les 
autres  symptômes  qui  peuvent  permettre  de  poser  un  diagnostic  sur  la  cause  qui  a  pro¬ 
duit  la  compression. 

La  malade  se  plaint  de  maux  de  tête  au  réveil;  ces  douleurs  disparaissent  très  rapide¬ 
ment  quand  elle  se  lève;  elles  ne  sont  accompagnées  ni  de  nausées,  ni  de  vertiges  Elles 
sont  difluses  dans  toute  la  tête.  L’appareil  cardio-vasculaire  est  normal.  Les  urines  ne 
contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Les  réflexes  sont  normaux.  En  examinant  en  détail  la 
malade,  on  est  surpris  par  l’aspect  de  ses  mains  qui  sont  œdémateuses  ;  les  doigts  sont 
boudinés,  la  peau  est  blanche,  lisse  et  dure;  les  éminences  Ibénar  et  hypothénar  ne  se 
sont  presque  plus  apparentes,  à  cause  de  l’œdème  du  sillon  qui  les  sépare.  Le  squelette 
n’est  pas  épaissi.  Cet  œdème  est  limité  au  poignet.  Au  membre  intérieur,  le  pied  no  pré¬ 
sente  pas  de  modifications  mais  à  la  jambe  on  retrouve  un  œdème  pareil  à  celui  de  la 

A  la  face,  on  ne  constate  pas  d’épaississement  du  squelette  ;  la  langue  est  normale. 
Les  oreilles,  principalement  l’oreille  gauche  présentent  aussi  un  aspect  œdémateux  iden¬ 
tique  à  celui  des  mains.  Le  corps  thyroïde  parait  normal. 

La  radiographie  du  crâne  qui  a  été  faite  par  M.  lufroit,  dans  le  service  do  M,  le  pro¬ 
fesseur  Raymond,  montre  un  élargissement  de  la  selle  turcique. 

Observation  11.  —  L’histoire  de  cette  malade  est  à  peu  près  calquée  sur  la  précédente. 
Mme  A...  est  âgée  de  50  ans.  Elle  n’a  aucun  antécédent  morbide  personnel.  Son  père  est 
mort  à  la  suite  d’un  accident  à  55  ans.  Sa  mère  est  morte  à  55  ans,  d’une  paralysie.  Elle  a 
deux  frère  et  sœur  bien  portants,  mais  en  a  eu  d’autres  qui  sont  morts  en  bas  âge.  Elle- 


Fig.  2.  —  Obs.  il,  Mme  A... 


même  a  un  fils  âgé  de  24  ans  qui  a  toujours  été  bien  portant.  Elle  n’a  pas  fait  de  fausse 
couche  Elle  ne  présente  aucune  trace  de  syphilis.  Cependant  elle  nous  apprend  que  ses 
cheveux  sont  tombés  â  plusieurs  reprises  en  grande  quantité  et  qu’ils  ont  repoussé 
ensuite. 

Elle  n’a  jamais  bien  vu  de  l’œil  gauche  et  s’en  serait  aperçue  à  l’âge  de  12  ans  après 
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avoir  reçu  une  balle  sur  cet  oeil.  (Le  trouble  de  la  vue,  dans  cet  œil,  est  dû  à  une  cata¬ 
racte  zonulaire  congénitale).  La  malade  a  toujours  été  bien  portante  et  bien  réglée  jus¬ 
qu’en  décembre  1905.  A  ce  moment,  la  malade  a  eu  une  violente  émotion  et  ses  règles  se 
sont  arrêtées  :  elles  n’ont  pas  reparu  depuis.  Mais  à  partir  de  ce  moment  elle  a  ressenti 
quelques  petits  vertiges,  et  des  bouffées  de  chaleur. 

Au  mois  de  janvier  dernier,  sa  vue  a  baissé  légèrement;  elle  éprouvait  de  la  difficulté 
pour  coudre.  Elle  a  alors  pris  des  iunettes  qui  l’ont  un  peu  améliorée.  En  même  temps 
elle  remarquait  que  la  vue  se  troublait,,  principalement  sur  les  côtés.  11  lui  semblait,  dit- 
elle,  qu'elle  avait  des  œillères  de  chaque  côté  des  yeux. 

L’examen  ophtalmoscopique  montre  que  les  pupilles  sont  un  peu  pâles.  11  n’y  a  pas  de 
stase  papillaire.  L’acuité  visuelle  est  de  iji  dans  l’œil  droit.  Dans  l’œil  gauche,  la  cata¬ 
racte  rend  l’acuité  très  faible.  Le  champ  visuel  est  hémianopsique  bitemporal,  mais  con¬ 
trairement  à  ce  qui  se  passait  chez  la  première  malade,  le  point  de  fixation  n’est  pas 
intéressé,  aussi  le  trouble  de  la  vue  est-il  beaucoup  moins  grand.  Le  champ  visuel  nasal 
est  normal  pour  le  blanc  et  les  couleurs  Les  pupilles  qui  sont  inégales  (la  droite  est  plus 
dilatée)  ne  réagissent  pas  à  la  lumière;  elles  réagissent  à  l’accommodation.  La  recherche 
du  signe  de  Wernicke  est  donc  impossible.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont 
abolis.  La  malade  présente  du  Romberg  très  net.  Elle  n’a  pas  eu  de  troubles  urinaires. 
Mais  elle  reconnaît  avoir  de  temps  en  temps  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes 
et  dans  les  cuisses  ;  comme  ces  douleurs  ne  sont  pas  très  violentes,  elle  no  s’en  est 
jamais  souciée,  ne  s’est  pas  fait  soigner  et  ne  saurait  dire  quand  elles  ont  commencé. 

Les  urines  sont  normales.  Le  corps  thyroïde  n’est  pas  modifié.  L’examen  du  squelette 
montre  qu’il  n’y  a  aucune  modification  sensible.  Les  pieds  et  les  mains,  la  face  ne  pré¬ 
sentent  aucun  accroissement.  La  radiographie,  que  nous  devons  à  M.  lufroit,  laisse  voir 
la  selle  turcique  à  peu  près  normale.  Elle  serait  même  un  peu  moins  grande  que  norma¬ 
lement.  Il  y  aurait  cependant  un  aplatissement  de  la  lame  quadrangulaire.  Les  autres 
os  du  crâne  paraissent  sains. 

Nous  sommes  donc  en  présence  chez  ces  deux  malades  d’une  compression  du 
chiasma.  Quelle  en  est  la  cause? 

Chez  notre  première  malade  le  squelette  est  normal  sauf  en  un  point  :  il  j  a 
un  élargissement  de  la  selle  turcique  qui  dénote  une  hj'pertrophie  de  la  glande 
pituitaire.  Est-ce  une  simple  hypertrophie  de  l’hypophyse,  est-ce  l’acromégalie, 
est-ce  une  tumeur  du  corps  pituitaire  ?  L’absence  de  modifications  dans  ie  sque¬ 
lette  doit  nous  faire  écarter  l’hypothèse  d’une  acromégalie.  En  effet  l’œdéme  des 
extrémités  ne  suffit  pas  pour  permettre  de  poser  ce  diagnostic.  11  faut  donc 
penser  plutôt  à  une  tumeur  qui  s’accompagne  d’aménorrhée  et  de  compression  du 
chiasma.  Cette  tumeur  de  l’hypophyse  pourrait  être  la  cause  des  modifications 
de  la  peau  aux  extrémités  comme  dans  un  cas  décrit  par  Frohlich  (i). 

Quant  à  notre  seconde  malade  elle  est  tabétique.  Le  trouble  visuel  peut-il  être 
rattaché  au  tabès?  Non,  on  a  bien  décrit  et  nous  avons  décrit  nous-méme  (2), 
des  cas  d’hémianopsie  bitemporale  chez  des  tabétiques  ;  mais  l’hémianopsie 
n’est  jamais  aussi  nette  que  dans  le  cas  de  cette  malade.  Dans  l’atrophie  tabé¬ 
tique,  le  processus  atrophique  peut  atteindre  plus  rapidement  le  côté  interne  du 
nerf  optique;  mais  le  côté  externe  n’est  pas  resté  intact,  et  la  partie  interne  du 
champ  visuel  est  elle-même  plus  ou  moins  rétrécie.  En  outre,  dans  ces  cas-là  on 
trouve  un  trouble  considérable  de  l’acuité  visuelle  centrale  et  de  la  perception 
des  couleurs.  La  lésion  est  donc  chez  notre  malade,  indépendante  du  tabes.  Le 
fait  que  la  malade  est  tabétique  peut  faire  penser  aune  compression  du  chiasma 
par  une  méningite  de  la  base.  11  faut  cependant,  ici  encore,  penser  de  préfé¬ 
rence  à  une  hypertrophie  de  la  glande  pituitaire,  à  cause  de  l’aménorrhée  qui 
est  survenue  presque  en  même  temps  que  les  symptômes  de  compression  du 
chiasma.  On  ne  peut  non  plus  poser  le  diagnostic  d’acromégalie,  puisqu’il  n’y  a 
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(1)  Froehlich,  Wiener  klin.  Rundschau,  1901,  n»  47-48. 

(2)  J.  Galezowski,  Le  fond  de  l'œil  dans  les  affections  du  système  nerveux,  Paris,  1904. 
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aucune  hypertrophie  du  squelette,  à  moins  d’admettre  que,  la  maladie  étant 
tout  à  fait  au  début,  les  altérations  osseuses  ne  se  sont  pas  encore  produites. 
Nous  pensons  qu’il  faut  plutôt  croire  qu’ici  encore  il  s’agit  d’une  tumeur  de 
l’hypophyse  qui  n’a  pas  encore  produit  d’élargissement  de  la  selle  turcique. 

■  .Ainsi  chez  nos  deux  malades  l’hypophyse  est  hypertrophiée  et  cette  hyper¬ 
trophie  doit  être  causée  par  un  néoplasme.  Dans  le  premier  cas  les  débuts  de 
rp,ffection  remontant  à  plusieurs  années,  la  selle  turcique  est  élargie  ;  dans  le 
second,  la  radiographie  montre  la  selle  turcique  encore  intacte. 

VI.  Cécité  corticale  par  double  Hémianopsie,  par  MM.  F.  Raymond, 
P.  Lejonne  et  J.  Galezowski.  (Présentation  du  malade.) 

Les  cas  de  cécité  corticale  due  à  une  lésion  des  centres  visuels  dans  les  deux 
hémisphères  sont  assez  rares  :  on  n’en  connaît  qu’une  quarantaine  en  tout. 
Aussi  avons-nous  pensé  qu’il  serait  intéressant  de  présenter  à  la  Société  ce 
malade,  chez  lequel  la  cécité  est  survenue  brusquement,  sans  qu’il  se  soit  aperçu 
de  la  première  attaque  d’bémianopsie  : 

Le  malade,  âgé  de  57  ans,  exerce  la  profession  de  menuisier.  Il  n’y  a  rien  à  noter  dans 
scs  antécédents  de  famille,  sinon  que  son  père  est  mort  jeune  et  qu’il  était  assez  forte¬ 
ment  éthylique.  Il  s’est  marié  à  26  ans.  Sa  femme,  après  avoir  eu  deux  enfants,  a  fait 
âuccessivementqualrefaussescouc!ies,puis  aeu,  de  nouveau,  deux  enfants  qui  sont  nés  à 
terme  et  sont  actuellement  bien  portants.  Il  ne  semble  pas  y  avoir  de  spécificité  malgré 
ces  nombreuses  fausses  couches;  celles-ci  seraient  peut-être  en  rapport  avec  une  rétro¬ 
version  utérine  dont  la  femme  du  malade  a  longtemps  souffert.  Quant  aux  deux  premiers 
enfants,  ils  sont  morts  à  quelques  semaines  d’intervalle  de  maladies  infectieuses  difficiles 
à  déterminer. 

Le  malade,  à  part  une  gravelle  persistante  dont  il  est  atteint  depuis  1896,  gravelle 
entrecoupée  parfois  de  crises  de  coliques  néphrétiques,  a  joui  jusqu’à  ces  derniers  temps 
d’une  sanie  satisfaisante.  Il  a  toujours  eu  un  caractère  assez  triste  et  ombrageux,  surtout 
depuis  la  mort  de  ses  enfants  survenue  en  188.5. 

C’est  le  3  décembre  1903  que  les  accidents  actuels  ont  débuté;  il  a  été  pris,  dans  la 
matinée,  d'une  crise  de  vertige  ;  il  lui  semblait  que  quelque  chose  l’entraînait  à  gauche 
et  il  était  obligé  de  se  retenir  aux  objets  environnants  pour  ne  pas  tomber.  Il  eut  quel¬ 
ques  vomissements.  Le  lendemain,  tout  était  rentré  dans  l’ordre,  mais  le  malade  garda  la 
chambre  quelques  jours. 

Le  10  décembre,  il  eut  une  nouvelle  crise  de  vertige;  celte  fois,  c’est  surtout  vers  la 
droite  qu’il  était  entraîné. 

Le  25  décembre,  pendant  son  déjeuner,  il  sentit  un  engourdissement  de  tout  le  bras 
gauche  et,  immédiatement  après,  il  s’aperçut  qu’il  était  devenu  complètement  aveugle. 
11  ne  perdit  à  aucun  moment  connaissance. 

-  L’amaurose  persista,  totale,  jusqu’au  4  janvier;  ce  jour-là,  il  commença  à  distinguer 
les  objets. 

Le  6  janvier  1906,  vers  dix  heures  du  matin,  il  sentit,  selon  son  expression,  «  comme 
le  sang  lui  affluer  au  cerveau  »,  il  ne  perdit  pas  connaissance,  mais  eut,  de  nouveau, 
quelques  vomissements.  C’est  à  partir  de  ce  jour  qu’il  eut  une  certaine  difficulté  à  mar¬ 
cher,  sans  trace  toutefois  de  paralysie.  Un  médecin,  appelé,  lui  fit  des  injections  journa¬ 
lières  d’une  préparation  mercurielle  soluble,  probablement  du  biiodure  ;  ces  injections 
n’amenérent  aucune  amélioration  Au  cours  du  traitement,  le  15  janvier,  le  malade  eut 
dans  la  nuit  une  nouvelle  attaque,  pendant  laciuelle  il  semble  bien  qu’il  ait  perdu  con¬ 
naissance. 

■  Jusqu’à  la  fin  de  janvier,  il  resta  dans  un  état  de  torpeur  accentuée;  ce  n’est  que  dans 
les  premiers  jours  de  février  qu’il  reprit  conscience  de  lui-même. 

11  était  redevenu  totalement  aveugle  à  la  suite  de  cette  dernière  attaque,  et  son  état 
mental  s’était  profondément  modifié  ;  autrefois  très  affectueux  et  aimant  beaucoup  sa 
femme,  il  s’est  mis  à  la  prendre  en  grippe,  à  l’accuser  d’être  la  cause  de  sa  maladie  et  de 
vouloir  sa  mort;  presque  toutes  les  nuits  et  parfois  dans  la  journée,  il  avait  des  moments 
de.  délire  pendant  lesquels  il  se  levait  et  voulait  s’habiller  et  sortir;  è  d’autres  moments, 
nu  contraire,  il  raisonnait  assez  bien  et  se  rendait  compte  de  son  état. 
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Ces  phénomènes  sont  restés  stationnaires  jusqu’au  milieu  du  mois  d’avril  environ, 
puis  il  y  a  eu  une  très  légère  amélioration  en  ce  sens  que  l’état  mental  est  devenu  un 
peu  meilleur  ;  les  troubles  somatiques  n’ont  guère  diminué,  cependant  le  malade  a  com¬ 
mencé  à  voir  un  peu  les  objets. 

Le  malade  n’a  pas,  depuis  cette  époque,  présenté  de  nouvelle  attaque;  toutefois,  dans 
les  premiers  jours  de  juin,  il  a  eu,  pendant  quelques  secondes,  des  secousses  épilepti¬ 
formes  des  deux  membres  supérieurs. 

Il  est  venu  consulter  à  la  Salpêtrière,  où  il  a  été  admis  le  28  juin. 

Etat  actuel  le  4  juillet.  —  Le  malade  est  un  homme  vigoureux,  solidement  bâti,  un  peu 
obèse,  paraissant  plus  que  son  âge. 

C’est  un  athéromateux.  La  temporale  est  flexueuse,  le  pouls  est  hypertendu  (19«  au 
sphygmomanomètre  de  Potain),  le  second  bruit  à  la  base  est  très  claqué. 

11  n’existe  aucun  autre  phénomène  pathologique  du  côté  des  différents  viscères  Les 
urines  ne  renferment  ni  sucre  ni.  albumine. 

La  démarche  du  malade  est  caractéristique;  il  s’avance  à  petits  pas  en  traînant  légère¬ 
ment  les  jambes;  il  ne  se  sent  pas  particulièrement  entraîné  d’un  côté  ou  de  l’autre, 
mais  il  ne  peut  rester  les  talons  joints,  il  est  alors  aussitôt  entraîné  en  arrière. 

Cependant,  la  force  musculaire  est  à  peu  près  conservée,  aussi  bien  au  niveau  des 
membres  supérieurs  qu’au  niveau  des  membres  inférieurs.  Il  n’y  a  pas  de  paralysie 
appréciable,  mais  il  existe  une  spasmodicité  très  nette  ;  tous  les  réflexes  tendineux,  olé¬ 
craniens,  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  aux  membres  supérieurs,  rotuliens  et  achil- 
léens  aux  menabres  inférieurs  sont  exagérés;  il  n’y  a  cependant  pas  de  trépidation  spinale 
et  le  signe  de  Babinski  est  négatif  des  deux  côtés. 

Il  n’existe  aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles  ni  des  sensibilités  profondes. 

Les  phénomènes  pathologiques  sont  localisés  surtout  dans  la  sphère  des  nerfs  bul¬ 
baires  ;  le  faciès  du  malade  est  assez  immobile,  inexpressif,  on  ne  constate  cependant  pas 
à  proprement  parler  de  paralysie  faciale.  Le  malade  peut  siffler,  souffler  une  bougie  d’une 
manière  très  correcte;  il  a  une  certaine  difficulté  à  avaler,  et  il  est  parfois  pris  de  quintes 
de  toux,  lorsqu’il  avale  des  liquides;  à  l’examen  objectif,  le  voile  du  palais  n’est  pas  asy¬ 
métrique,  mais  il  semble  moins  mobile  que  normalement. 

La  parole  est  très  modifiée,  elle  est  lente,  un  peu  scandée,  surtout  pâteuse  comme  si 
le  malade  avait  de  la  bouillie  dans  la  bouche  ;  par  moments,  au  contraire,  elle  est  comme 
explosive.  L’examen  laryngoscopique  ne  décèle  aucun  trouble  appréciable. 

11  n’existe  aucun  trouble  du  côté  de  l’odorat,  du  goût  :  la  langue  a  conservé  toute  sa 
motilité. 

Du  côté  de  l’oreille  les  épreuves  au  moyen  du  centrifugeur 
labyrinthe,  la  branche  cochléaire  semble  également  respectée. 

_  Il  n’existe  aucun  trouble  trophique  ;  il  n’y  a  pas  trace  d’atrophie  musculaire  et  lesréac- 
lions  électriques  ne  sont  nullement  modifiées.  On  n’observe  aucun  trouble  sphinctérien 

L  état  mental  est  fortement  touché  ;  la  mémoire  est  très  affaiblie  surtout  pour  les  faits 
récents;  le  caractère  est  très  modifié,  le  malade  se  croit  persécuté  surtout  par  sa  femme- 
la  nuit  il  a  parfois  un  véritable  délire  d’action.  Il  existe,  en  un  mot,  un  certain  degré 
d’état  démentiel  ;  cependant  à  certains  moments  le  malade  répond  fort  bien  aux  ques¬ 
tions,  se  rend  compte  de  sa  situation  et  peut  soutenir  pendant  quelque  temps  une  con¬ 
versation.  Notons  qu’il  existe  un  peu  de  rire  et  surtout  de  pleurer  spasmodique. 

Mais  les  phénomènes  les  plus  caractéristiques  i^u’il  présente  ce  sont  des  troubles  ocu¬ 
laires. 

Le  champ  visuel  périphérique  est  entièrement  aboli.  Il  ne  subsiste  de  perception  lumi¬ 
neuse  que  dans  une  toute  petite  zone  correspondant  au  point  de  fixation  et  s’étendant 
dans  chaque  reil  à  quelques  degrés  (10»  environ)  à  gauche  de  ce  point,  et  1»  à  2»  au-des¬ 
sous  et  au-dessus  de  lui. 

Dans  cette  zone  l’acuité  visuelle  est  actuellement  assez  bonne  ;  elle  est  égale  à  1/2  Mais 
à  l’entree  du  malade  à  la  Salpêtrière  l’acuité  visuelle  était  beaucoup  plus  faible  :  il  pou¬ 
vait  à  peine  distinguer  les  doigts  à  une  distance  de  vingt  centimètres. 

La  perception  des  couleurs  est  bien  conservée.  Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et 
à  l’accommodation.  L’examen  ophtalmoscopique  ne  laisse  voir  aucune  modification  patho¬ 
logique  au  fond  de  l’œil. 

Ce  rétrécissement  considérable  du  champ  visuel  gêne  énormément  le  malade,  qui  a 
une  grande  difficulté  à  se  conduire;  malgré  cela  il  ne  présente  pas,  comme  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  qui  ont  été  observés,  de  trouble  de  l’orientation.  Il  arrive  à  se  conduire  assez 
bien,  même  dans  des  lieux  qui  ne  lui  sont  pas  familiers;  mais  pour  se  guider  il  est  obligé 
de  tourner  continuellement  la  tête  et  les  yeux  dans  tous  les  sens. 
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Devant  ce  rétrécissement  considérable  de  champ  visuel  sans  lésion  du  nerf 
optique,  il  était  permis  de  penser  à  l’hystérie;  mais  outre  que  le  malade  n’en 
présente  aucun  stigmate,  la  conservation  de  la  perception  des  couleurs  nous 
autorise  à  éliminer  ce  diagnostic.  Il  faut  donc  admettre  que  sa  cécité  est  due  à 
une  lésion  corticale,  et  on  sait  que  pour  produire  la  cécité,  la  lésion  doit  alors 
être  bilatérale. 

Chez  notre  malade,  il  se  sera  produit,  au  cours  d’une  des  premières  attaques, 
une  lésion  dans  un  des  lobes  occipitaux  occasionnant  une  hémianopsie  ;  cette 
hémianopsie  laissant  intacte  la  vision  centrale,  sera  passée  inaperçue.  Au  con¬ 
traire,  au  moment  où  s’est  produite  la  lésion  de  l’autre  lobe  occipital,  le  centre 
cortical  correspondant  à  la  vision  maculaire  a  pu  être  partiellement  intéressé 
et  la  cécité  a  été  complète.  C’est,  en  effet,  ce  qui  arrive  le  plus  souvent.  La 
cécité  est  d’abord  absolue  et  peu  à  peu,  la  vision  centrale  se  rétablit  et  peut  même 
redevenir  normale.  C’est  ce  qui  s’est  passé  chez  les  malades  dont  les  observa¬ 
tions  ont  été  publiées  par  Schmidt  Rimpler  (1)  (qui  a  rapporté  le  premier  cas  de 
cécité  par  double  hémianopsie),  Fôrster  (2),  Magnus  (3),  Jocqs  (4). 

Dans  le  cas  de  Magnus,  le  malade,  âgé  de  52  ans,  qui  avait  une  hémianopsie 
gauche  depuis  13  ans,  fut  pris  de  cécité  subite  pendant  qu’il  se  promenait  dans 
la  rue,  et  petit  à  petit  la  perception  lumineuse  se  rétablit  au  point  de  fixation. 

Dans  tous  les  cas  analogues  où  l’autopsie  a  été  faite,  on  a  trouvé  des  lésions 
bilatérales  des  lobes  occipitaux  et  particulièrement  des  lèvres  de  la  scissure  cal- 
carine,  mais  pouvant  laisser  indemne  une  petite  partie  au  fond  de  cette  scissure, 
correspondant  sans  doute  au  centre  cortical  de  la  vision  maculaire  (Fôrster- 
Sachs  (5).  Le  plus  souvent  les  lésions  étaient  sous-corticales. 

Dans  l’observation  de  Schmidt-Rimpler,  il  s'agissait  d’un  ramollissement  sié¬ 
geant  à  la  limite  de  la  substance  blanche  et  de  la  substance  grise  du  côté  droit, 
et  à  gauche  il  existait  un  hématome  de  la  dure-mère  comprimant  toute  la  zone 
visuelle  du  lobe  occipital.  Dans  le  cas  de  f'ôrster  et  Sachs,  il  y  avait  deux  très 
larges  foyers  de  ramollissement  intéressant  toute  la  partie  médiane  et  inférieure 
des  lobes  occipitaux  et  temporaux,  mais  laissant  intacte  une  petite  portion  du 
fond  de  la  scissure  calcarine  droite. 

Dans  le  cas  de  Peters  (6),  le  ramollissement  était  sous-cortical  dans  les  deux 
lobes  occipitaux;  cependant  du  côté  droit  il  atteignait  la  surface  du  cornéen. 
Enfin  nous  ajouterons  qu’on  a  observé  une  cécité  corticale  par  lésion  des  deux 
lobes  occipitaux  à  la  suite  d’une  fracture  de  la  partie  postérieure  du  crâne. 
(Bruckner)  (7). 

Notre  malade,  qui  est  avant  tout  un  artério-scléreux,  doit  donc  présenter  des 
lacunes  multiples,  les  unes  siégeant  dans  la  région  occipitale  des  deux  hémis¬ 
phères,  et  intéressant  le  centre  cortical  de  la  vision  ou  les  radiations  optiques,  les 
«.utres  occasionnent  les  autres  troubles  :  démarche  à  petit  pas,  rire  et  pleurer 
spasmodiques,  troubles  de  la  phonation  et  de  la  déglutition,  qui  permettent  de 
poser  le  diagnostic  de  paralysie  pseudo-hulbaire.  En  effet,  la  marche  spéciale  de 
la  maladie  qui  s’est  installée  rapidement  et  par  à-coups  et  l’absence  d’atrophie 

fl)  Schmidt  Rimpler.  Augenheilkunde,  1886. 

(2)  Fôrster.  Archiv  f.  Optalmologü,  t.  XXXVI,  p.  94,  1890. 

(3)  Magnus.  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1894. 

f4)  Jocqs,  Soc.  française  d’ophtalmologie,  1894. 

(5)  Sachs,  Arbeiten  ans  der  psych.  Klin.  Breslau,  f.  2. 

f6)  Peters.  Archiv  f.  Augenheilkunde,  t.  XXXII.  1896,  f.  3,  p.  175. 

<7)  Bruckner,  These  Gtessen,  1896. 
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musculaire  et  de  troubles  dans  les  réactions  électriques  éloignent  toute  idée  de 
paralysie  labio-glosso-laryngée.  La  présence  des  troubles  mentaux  et  l’absence 
d’bémiplégie  alterne  ou  d’hémianesthésie  empêchent  de  songer  à  la  paralysie 
bulbaire  apoplectiforme. 

Quant  au  siège  de  ces  lacunes,  il  est  très  difficile  de  prouver  si  elles  se  trouvent 
à  la  corticalité  ou  dans  les  noyaux  gris  ou  la  capsule  interne.  Cependant  les  phé¬ 
nomènes  démentiels  doivent  laire  pencher  vers  un  siège  cortical. 

VII  Un  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  à  début  douloureux 

et  atypique,  par  MM.  Chartier  et  Kojevnikoff.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  un  cas  ma¬ 
nifeste  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  ayant  présenté  à  son  début  des 
phénomènes  subjectifs  assez  rarement  observés  et  ayant  évolué  suivant  une 
forme  atypique. 

Il  s’agit  d’un  hooime  de  31  ans,  venu  consulter  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses  à 
la  Salpêtrière.  Il  est  découpeur  sur  métaux,  mais  il  n’a  jamais  été  exposé  à  une  intoxi¬ 
cation  métallique  quelconque.  Ses  antécédents  personnels  se  réduisent  à  peu  de  chose  : 
il  n’a  pas  eu  de  maladies  infectieuses,  en  particulier,  ni  blennhorragie,  ni  syphilis.  Il  n’a 
fait  aucun  excès  d’alcool  ou  de  tabac.  Il  a  toujours  été  petit,  délicat,  sujet  aux  bronchites 
et  depuis  plusieurs  années  à  des  troubles  stomacaux  relevant  d’une  dyspepsie  hype- 
rande.  Il  a  été  réformé  au  service  militaire  pour  faiblesse  de  constitution. 

Ses  antécédents  héréditaires  ou  familiaux  n’offrent  rien  de  spécial  à  noter. 

Sans  aucune  cause  connue  du  malade,  celui-ci  commence  à  ressentir,  à  l’âge  de  28  ans, 
il  y  a  trois  ans,  des  secousses  musculaires,  des  spasmes,  des  raideurs,  phénomènes  indo¬ 
lores  siégeant  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  dans  les  biceps  et  dans  les  cuisses 
particulièrement. 

Un  an  après,  ces  spasmes,  survenant  sous  l’influence  d’un  effort,  ou  à  la  suite  d’une 
attitude  prolongée,  se  prolongent,  sous  forme  de  contractures.  Ces  contractures  sont  très 
douloureuses;  elles  se  présentent  alors  sous  la  forme  de  crampes.  Ces  crampes  appa¬ 
raissent  surtout  lorsqu’il  est  allongé  ou  assis  ;  c’est  d’abord  une  certaine  trémulation;  puis 
une  raideur;  puis  la  contracture  violente  et  de  plus  en  plus  douloureuse,  soit  dans  les 
jambes  et  les  cuisses,  soit  dans  les  bras,  dans  les  muscles  du  thorax  et  de  l’abdomen.  Il 
est  obligé  de  changer  de  position,  de  se  lever,  de  s’étirer  et  de  se  frictionner;  la  crampe 
cesse  alors  au  bout  de  quelques  minutes. 

Ces  sensations  très  douloureuses  ont  progressivement  disparu  dans  les  muscles  atteints 
d’atrophie  ;  actuellement  elles  sont  localisées  dans  les  muscles  des  cuisses  et  dans  les 
mollets,  et  dans  les  muscles  abdominaux. 

Deux  ans  seulement  après  le  début  de  ces  symptômes,  en  juillet  1905,  est  survenue  une 
certaine  faiblesse  dos  membres  supérieurs,  du  côté  gauche  d’abord,  du  côté  droit  quelques 
semaines  ensuite.  Le  malade  élève  plus  difficilement  le  bras;  il  a  quelque  difficulté  à 
soulever  son  chapeau;  en  même  temps,  il  éprouve  dans  les  mains  une  certaine  mala¬ 
dresse  et  laisse  tomber  les  objets.  De  plus,  il  constate  un  amaigrissement  progressif  des 
membres  supérieurs,  qui,  d’après  lui,  aurait  débuté  par  l’épaule  et  le  bras. 

Cet  état  a  été  en  progressant  jusqu’à  l’époque  actuelle;  aujourd’hui,  il  ne  peut  ni  s’ha¬ 
biller,  ni  manger  seul,  il  ne  peut  ni  se  boutonner,  ni  écrire  lisiblement.  Par  contre,  la  dé¬ 
marche  n’a  pas  visiblement  changé. 

C’est  un  individu  pâle,  amaigri  en  totalité.  Sa  complexion  délicate  et  son  aspect  ma¬ 
lingre  semblent  devoir  être  en  grande  partie  rapportés  aux  troubles  dyspepsiques  qu’il 
éprouve  depuis  l’âge  de  20  ans.  Les  membres  supérieurs  présentent  une  atrophie  en 
masse  de  toute  la  main,  interosseux,  éminences  thénar  et  hypothénar,  de  l’avant-bras,  du 
bras  surtout  à  la  région  antérieure,  de  la  ceinture  scapulaire,  principalement  au  niveau 
du  deltoïde  du  sus  et  du  sous-épineux.  Cette  atrophie  se  présente  à  gauche  et  à  droite 
avec  la  même  disposition.  Toutefois,  à  droite,  les  masses  musculaires  sont  un  peu  moins 
diminuées  de  volume,  sauf  le  sous-épineux,  qui  paraît  plus  atrophié,  à  droite  qu’à  gauche. 
A  droite  et  à  gauche,  ce  sont  les  mêmes  troubles  de  la  force  musculaire. 

La  flexion  des  doigts  est  assez  bien  conservée;  l’extension  de  la  première  phalange  est 
faible;  celle  des  deux  dernières  est  nulle.  L’écartement  et  le  rapprochement  des  doigts 


sont  nuis.  Au  pouce,  la  flexion,  l’opposition  sont  assez  bonnes;  l’extension,  l’adduction, 
très  faibles. 

La  flexion  de  la  main  est  médiocre  ;  l’extension  nulle  ;  l’abduction  très  faible,  l’adduction 
médiocre. 

L’extension  de  l’avant-bras  est  assez  bonne  ;  la  flexion,  la  supination,  la  pronation 
presque  nulles. 

L’adduction  du  bras,  la  rotation  en  dehors  et  en  dedans  sont  assez  bonnes.  L’élévation 
est  absolument  nulle.  L’élévation  et  l’abaissement  du  moignon  de  l’épaule  sont  nor- 

Les  mouvements  de  la  tête,  ceux  de  la  face,  de  la  langue,  du  larynx,  du  pharynx,  des 
muscles,  du  thorax  et  de  l’abdomen  ;  ceux  du  diaphragme  sont  parfaitement  normaux. 
Les  muscles  de  l’abdomen  ont  toute  leur  force,  mais  ils  sont  le  siège  de  crampes  trèsfré- 
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quentes. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  marche.  Cependant,  après  les  courses  un  peu  longues, 
lorsqu’est  apparue  la  sensation  de  fatigue,  et  elle  survient  vite,  le  malade  ressent  des 
contractures,  des  crampes  douloureuses  dans  les  muscles  de  la  cuisse;  et  par  suite  il 
éprouve  un  certain  degré  d’impotence  fonctionnelle. 

Il  est  visible  que  les  muscles  des  mollets  et  ceux  des  régions  antéro-externes  sont 
atrophiés.  Ceux  des  cuisses  sont  également  diminués  de  volume. 

La  flexion  plantaire  est  bien  conservée  ;  mais  l’extension  du  pied  est  très  faible.  L’ab¬ 
duction  du  pied  est  faible;  l’adduction  est  mieux  conservée.  Les  mouvements  delà  cuisse 
et  de  la  jambe  sont  normaux. 

Aux  membres  inférieurs,  comme  aux  supérieurs,  il  n’y  a  aucune  raideur,  aucune  con¬ 
tracture.  Dans  tous  les  muscles  du  bras  et  du  tronc,  il  existe  des  contractions  fibrillaires 
nombreuses;  il  y  a  même  de  grosses  contractions  fasciculaires.  La  contractilité idiomus- 
culaire  est  exagérée. 

Les  réflexes  du  membre  supérieur,  olécranien,  styloïdien  sont  très  faibles.  De  plus, 
leur  recherche  est  douloureuse  et  provoque  dans  le  membre  une  certaine  trémulation. 
Ceux  du  membre  inférieur  rotulien  et  achilléen  sont  nettement  exagérés.  Le  réflexe 
massétérien  semble  être  un  peu  exagéré.  Il  n’existe  ni  signe  de  Babinski,  ni  trépidation 
spinale,  sauf  quelques  secousses  trépidantes  dans  le  pied  droit. 

En  dehors  des  crampes  douloureuses,  il  n’y  a  pas  d’autre  phénomène  de  la  sensibilité. 
Les  nerfs  ne  sont  ni  augmentés  de  volume  ni  douloureux.  Les  sensibilités  superficielle  et 
profonde  sont  parfaitement  conservées.  Les  réflexes  cutanés,  abdominaux  et  crémasté- 
riens  sont  abolis. 

Les  organes  des  sens,  le  psychisme  sont  absolument  normaux.  Il  n’y  a  aucun  trouble 
des  sphincters.  La  respiration,  les  bruits  du  cœur,  le  pouls  ne  présentent  rien  à  signaler. 

L’examen  électrique,  pratiqué  par  M.  le  docteur  Huet,  corrobore  les  résultats  de 
l’examen  clinique. 

Au  membre  supérieur  gauche,  on  constate  D.  R.  assez  prononcée  dans  le  biceps  bra¬ 
chial  antérieur,  long  supinateur,  l’éminence  thénar,  le  premier  interosseux  dorsal;  D.  R. 
moins  prononcée  dans  le  sous-épineux,  la  partie  postérieure  du  deltoïde  ;  excitabilité  fara¬ 
dique  diminuée  sans  D  R.  appréciable  dans  le  grand  pectoral,  la  partie  antérieure  du 
deltoïde,  les  extenseurs  des  doigts,  l’éminence  hypothénar. 

Au  membre  supérieur  droit  :  D.  R.  assez  prononcée  dans  le  deltoïde  antérieur  et  pos¬ 
térieur,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur;  D.  R.  moins  prononcée  dans  l’émi¬ 
nence  thénar,  l’hypothénar,  le  premier  interosseux  dorsal;  l’excitabilité  faradique  est 
diminuée  sans  D.  R.  appréciable  dans  le  sous-épineux,  le  grand  pectoral,  les  extenseurs 
des  doigts,  le  cubital  antérieur. 

Aux  membres  inférieurs,  les  réactions  sont  bien  conservées  dans  les  muscles  des  cuisses 
et  des  jambes  à  l’exception  des  muscles  antérieurs,  (jambier  et  extenseurs  des  orteils), 
où  il  existe  de  la  D.  R.  partielle. 


i  '  En  présence  de  cette  atrophie  musculaire  progressive  et  généralisée  avec 

I  troubles  profonds  de  la  contractilité  électrique,  et  phénomènes  spasmodiques,  le 

diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique  nous  paraît  s’imposer. 

En  dehors  même  du  jeune  âge  du  malade  (21  ans),  lors  de  l’apparition  des 
r  premiers  symptômes,  deux  points  de  cette  observation  nous  ont  paru  dignes 

£  d’attirer  l’attention.  . 

I  C’est  d’abord  le  début  éloigné  de  la  maladie,  se  manifestant  par  des  secousses 
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musculaires,  des  soubresauts  spasmodiques,  indolores  pendant  plus  d’un  an,  et 
auxquels  ont  succédé  des  crampes  très  douloureuses,  interrompant  le  sommeil 
du  malade,  lui  interdisant  un  repos  quelque  peu  prolongé  dans  la  même  posi¬ 
tion.  Ces  troubles  de  la  sensibilité  subjective  joints  aux  contractures  passagères 
ne  sont  d’ailleurs  pas  d’une  observation  exceptionnelle.  Sur  21  cas  étudiés  dans 
le  service  de  notre  maître  M.  le  Professeur  Raymond,  quatre  fois  des  crampes 
très  douloureuses  ont  été  notées.  Ces  phénomènes  subjectifs  ont  d’ailleurs  été 
signalés  dans  la  thèse  de  Florand.  Rappelons  que  MM.  Lejonne  et  Lhermitte  ont 
présenté  dernièrement  à  la  Société  un  cas  de  maladie  de  Charcot  avec  douleurs 
térébrantes  et  paradystiques. 

Enfin,  on  peut  remarquer  dans  cette  observation  que  l’atrophie  musculaire 
n’est  nullement  systématisé,  suivant  un  type  radiculaire.  Aux  membres  supé¬ 
rieurs,  l’évolution  de  l’affection  ne  représente  ni  le  type  ascendant  Aran- 
Duchenne,  ni  le  type  descendant  Duchenne-Erb. 

VIII.  Asynergie  et  Inertie  Cérébelleuses,  par  M.  J.  Babinski.  (Présen¬ 
tation  de  malades.) 

Les  symptômes  par  lesquels  se  manifestent  les  lésions  de  l’appareil  cérébel¬ 
leux  sont  variés  et  il  suffit  pour  donner  une  idée  de  leur  diversité  d’énumérer 
les  principaux  d’entre  eux  :  la  titubation,  si  magistralement  décrite  par 
Duchenne  de  Boulogne,  le  tremblement  intentionnel,  la  parole  scandée,  l’asy- 
nergie,  les  mouvements  sans  mesure,  les  troubles  de  la  diadococinésie,  la  per¬ 
turbation  de  l’équilibre  cinétique,  la  catalepsie. 

Ces  symptômes  ont-ils  chacun  leur  indépendance,  ou,  au  contraire,  n’y  a  t-il 
pas  quelque  lien  qui  les  unisse  ?  C’est  à  cette  dernière  opinion  que  je  me  suis  trouvé 
conduit  par  l’analyse  des  faits  et  il  me  semble  qu’on  peut  rattacher  les  uns 
aux  autres  les  phénomènes  en  question  si  l’on  admet  qu’à  l’appareil  cérébel¬ 
leux  appartiennent  deux  fonctions  essentielles,  dont  l’une  consiste  à  assurer 
la  synergie  entre  les  divers  mouvements  dont  la  réunion  constitue  les  actes 
volitionnels  et  dont  l’autre  a  pour  effet  de  combattre  l’inertie,  c’est-à-dire  cette 
propriété  qu’ont  les  corps  de  rester  dans  leur  état  de  repos  ou  de  mouvement 
jusqu’à  ce  qu’une  cause  étrangère  les  en  tire. 

Pour  avoir  une  notion  nette  de  l’asynergie,  il  suffit  de  lire  l’observation  d’un 
malade  que  j’ai  présenté  ici-même  autrefois  (1),  chez  qui  ce  trouble  était  parti¬ 
culièrement  évident  dans  les  essais  de  marche  ;  ce  sujet,  que  je  soumets  encore 
à  l’examen  de  la  Société,  a  conservé  intactes  la  sensibilité  profonde,  la  notion 
déposition  et  toute  la  puissance  musculaire;  il  est  capable  de  faire  mouvoir 
avec  énergie  ses  membres  inférieurs  et  de  porter  son  tronc  d’arrière  en  avant, 
mais  quand  il  cherche  à  marcher,  la  partie  supérieure  de  son  corps  ne  suit  pas 
le  membre  inférieur  et  reste  en  arrière  par  suite  de  l’impossibilité  où  il  se 
trouve  d’associer  les  uns  aux  autres  les  mouvements  dont  l’ensemble  constitue 
l’acte  de  la  marche.  L’inertie  apparaît  chez  ce  même  sujet  d’une  manière  écla¬ 
tante  quand,  après  s’être  couché  sur  le  dos,  il  soulève  les  membres  inférieurs; 
comme  je  l’ai  montré  autrefois  (2),  et  ainsi  que  vous  pouvez  le  voir  mainte¬ 
nant,  le  malade  se  trouve  alors  dans  un  état  auquel  l’épithète  ‘  cataleptoïde  » 
s’applique  parfaitement;  il  semble  inerte  comme  un  mannequin. 

(1)  Voir  :  De  l’asynergie  cérébelleuse.  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  9  no¬ 
vembre  1899. 

(2)  Voir  :  De  l’équilibre  volitionnel  statique  et  de  l’équilibre  volitionnel  cinétique. 
Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  15  mai  1902. 
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Passons  maintenant  en  revue  les  autres  phénomènes  cérébelleux. 

Le  tremblement  intentionnel,  signalé  d’abord  dans  la  sclérose  en  plaques  et, 
selon  toute  vraisemblance,  lié  à  une  altération  de  l’appareil  cérébelleux,  peut 
s’expliquer  par  un  manque  de  synergie  entre  les  divers  mouvements  élémen¬ 
taires  du  membre  supérieur,  en  particulier  par  une  désharmonie  dans  le  fonc¬ 
tionnement  des  muscles  antagonistes. 

Ce  tremblement,  outre  qu’il  se  caractérise  par  des  oscillations  plus  ou  moins 
étendues,  est  formé  parfois  de  mouvements  que  l’on  appelle  brusques,  mais 
auxquels  l’expression  c  sans  mesure  »  conviendrait  mieux;  un  mouvément 
peut,  en  effet,  être  brusque,  mais  être  en  quelque  sorte  rigoureusement  dosé;  il 
est,  par  exemple,  possible  de  porter  avec  brusquerie  l’index  vers  la  bouche  et  y 
arriver  sans  dépasser  le  but;  or,  dans  l’espèce,  le  malade,  il  est  vrai,  finit  par 
atteindre  l’endroit  visé,  mais  après  l’avoir  dépassé,  en  raison  de  son  incapacité 
d’arrêter  le  mouvement  à  point.  La  faculté  frénatrice  est  donc  en  défaut,  et 
qu’est-ce  que  fréner  sinon  lutter  contre  l’inertie  d’un  corps  en  mouvement? 

La  diadococinésié,  c’est-à-dire  la  fonction  grâce  à  laquelle  il  est  possible 
d’exécuter  rapidement  des  mouvements  volitionnels,  successifs,  et  qui  consiste 
dans  l’association  de  l’action  excito-motrice  et  de  l’action  frénatrice,  a  pour 
effet  de  combattre  l’inertie  de  l’appareil  moteur  tour  à  tour  à  l’état  de  mouve¬ 
ment  et  à  l’état  de  repos. 

J’ai  déjà  fait  observer  (1)  que  les  troubles  de  l’équilibre  cinétique,  la  tituba¬ 
tion,  les  caractères  de  l’écriture  dite  cérébelleuse  pouvaient  être  mis  sur  le 
compte  de  l’abolition  de  la  diadococinésié.  On  peut  en  dire  autant  de  la  parole 
scandée  qui  consiste  en  ce  que  les  mouvements  nécessaires  à  l’articulation  de 
chaque  syllable  ne  se  succèdent  pas  avec  la  rapidité  normale.  Ces  divers 
troubles  peuvent  donc  être  légitimement  attribués  à  l’inertie. 

La  conception  que  je  viens  d’exposer,  et  que  je  ne  présente  d’ailleurs  que 
comme  une  hypothèse,  me  paraît  avoir  pour  avantage  d’établir  un  lien  entre 
des  phénomènes  qui,  autrement,  pourraient  sembler  disparates. 


IX.  Présentation  d’un  malade  offrant  des  symptômes  de  Surdité 
•  "Verbale,  par  M.  Henri  Lamy. 

Les  cas  de  surdité  verbale  indépendante  de  toute  autre  perturbation  dans  la 
fonction  du  langage  sont  extrêmement  rares.  Ils  sont  loin  d’être  interprétés  de 
la  même  façon  par  tous  les  auteurs.  C’est  pourquoi  j’ai  pensé  que  ce  malade 
pouvait  servir  à  la  discussion,  et  méritait  de  vous  être  présenté. 

Son  histoire  est  des  plus  simples.  Agé  de  61  ans,  indemne  de  tout  antécédent  patholo- 
logique  autre  qu’un  traumatisme  grave  de  la  région  thoracique  qui  remonte  à  une  dizaine 
d’années.  Il  y  a  un  mois,  il  est  rentré  un  soir  fatigué  de  son  travail,  et  essoufflé  pour 
avoir  porté  un  lourd  fardeau,  travail  qu’il  ne  fait  jamais.  Il  se  coucha  alors,  et  au  bout 
de  quelques  Instants  il  éprouva  un  «  engourdissement  du  bras  droit  »,  et  ne  comprit 
plus  un  mot  à  ce  que  lui  disait  sa  femme,  qu’il  entendait  d’ailleurs  parler.  •  J’entends 
bien  que  tu  me  parles,  mais  je  ne  comprends  pas  le  sens  de  tes  paroles.  »  Telles  sont  les 
expressions  typiques  qu’il  a  employées  à  ce  moment,  et  que  sa  femme  nous  a  répétées 
textuellement. 

Huit  jours  plus  tard,  il  arrivait  à  l’hôpital  à  peu  près  dans  le  même  état,  n’offrant 
d’ailleurs  aucun  trouble  paralytique  :  l’engourdissement  du  bras  avait  disparu.  Nous 
pûmes  constater  alors  qu’il  avait  conservé  toutes  les  fonctions  du  langage,  et  qu’il 
s’acquittait  correctement  de  tous  les  exercices  qu’il  est  classique  de  faire  exécuter  aux 
aphasiques  —  sauf,  bien  entendu,  la  parole  répétée  et  l’écriture  sous  dictée.  Un  ordre 


(1)  Voir  :  Diadococinésié,  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  15  novembre  1902. 
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très  Simple,  donné  verbalement,  n’est  pas  compris;  par  exemple  :  «  Levez-vous  et  passez 
votre  pantalon.  »  Le  malade  a  entendu  qu’on  lui  parle  ;  il  regarde  son  interlocuteur  d’un 
air  étonné  et  interrogatif,  mais  ne  fait  pas  ce  qu’on  lui  dit.  Le  même  ordre,  donné  par 
écrit,  est  exécuté  immédiatement. 

Nous  lui  demandons  par  écrit  de  nous  raconter  comment  sa  maladie  est  survenue  ;  et  il 
le  fait  sans  hésitation,  donnant  des  détails.  Son  intonation  est  normale;  il  n’y  a  ni  para- 
phasie,  ni  jargonophasie  ;  pas  un  mot  n’est  écorché  ou  sauté.  Lecture  à  haute  voix  bonne. 
Copie  de  l’impnmé  et  du  manuscrit  parfaite.  On  commande  au  malade  d’écrire  au  tableau 
ses  nom  et  prénoms,  son  adresse,  la  date,  etc.  Il  s’en  acquitte  sans  hésitation  et  sans  faute. 

Le  langage  intérieur  est  intact  :  le  malade  s’intéresse  aux  lectures,  lit  son  journal 
mentalement,  et  est  capable  de  raconter  ce  qu’il  a  lu,  au  moins  autant  que  sa  culture, 
assez  sommaire,  le  lui  permet. 

Aujourd’hui  il  n’est  plus  dans  l’état  où  il  était  lors  de  son  entrée  :  il  a  fait  des  progrès 
de  Jour  en  Jour.  Lorsqu’on  lui  parle  lentement  et  en  détachant  les  syllabes,  on  arrive  à 
lui  faire  comprendre  et  exécuter  des  ordres,  tels  que  ;  «  Frisez  votre  moustache  »,  — 
«  Mettez  votre  main  dans  les  cheveux  »,  —  «  Enlevez  votre  pantalon»,  —  «  Retirez  votre 
pantoufle  du  pied  droit  ».  Fait  particulier  à  noter  ;  lorsqu’un  ordre  très  simple  de  ce 
genre  donné  verbalement  par  nous  n’est  pas  compris,  nous  constatons  qu’il  suffit  de  faire 
répéter  cet  ordre  par  sa  femme  pour  que  le  malade  l’exécute.  Mais  il  reste  impossible  de 
correspondre  sérieusement  au  moyen  du  langage  parlé  avec  notre  malade. 

Voici  ce  que  nous  donne  l’examen  sommaire  de  l’appareil  acoustique.  Le  tic-tac  d’une 
montre  n’est  perçu  qu’à  15  centimètres  de  l’oreille  droite  et  à  5  centimètres  de  l’oreille 
gauche.  Il  n’est  pas  entendu  lorsqu’on  applique  la  montre  sur  l’apophyse  rnastoïde  du 
côté  gauche.  Le  malade  n’a  pas  de  surdité  psychique  :  de  même  qu’ii  entend  et  reconnait 
la  voix,  il  reconnaît  le  chant  des  oiseaux,  la  corne  du  tramway,  le  son  du  piano.  Il  n’est 
pas  musicien;  mais  il  reconnait  le  chant  de  la  Marseillaise.  Enfin  la  parole  paraît  mieux 
perçue  quand  on  se  sert  d’un  cornet  acoustique. 

Aucune  anomalie  viscérale.  Toutefois  on  découvre  à  l’auscultation  une  double  lésion 
mitrale  des  plus  nettes;  bien  que  le  pouls  soit  régulier  et  qu’il  n’y  ait  aucun  trouble  cir¬ 
culatoire  périphérique. 

En  résumé,  le  déficit  se  borne  chez  notre  malade  à  l’incompréhension  du  lan¬ 
gage  parlé  ;  et  il  est  incontestable  qu’il  présente  un  affaiblissement  marqué  de 
l’acuité  auditive. 

11  est  évident  que  nous  n’avons  pas  affaire  ici  à  un  cas  de  surdité  verbale 
banale,  appartenant  à  l’aphasie  sensorielle  type  Vernicke.  Notre  malade  s’entend 
parler;  il  a  donc  le  contrôle  de  sa  propre  parole.  11  ne  présente  ni  paraphasie  ni 
jargonophasie. 

Les  faits  très  rares,  jusqu’ici  publiés,  de  surdité  verbale  dite  «  pure  »  sont  de 
plusieurs  catégories.  Il  en  est  qui  paraissent  d’ordre  psychique  et  que  l’on  a 
rattachés  soit  à  l’hystérie,  soit  à  des  vésanies  complexes  (1).  D’autres  sont 
attribués  à  des  lésions  périphériques,  labyrinthiques  (2).  D’autres  enfin  sont  consi¬ 
dérés  comme  étant  d’ordre  aphasique  proprement  dit,  c’est-à-dire  dus  à  des 
lésions  hémisphériques  (3). 

Notre  malade  appartient,  cela  ne  fait  pas  de  doute,  à  l’une  ou  à  l’autre  des 
deux  dernières  variétés.  Nous  ne  pouvons  que  faire  des  hypothèses  sur  la  lésion 
dont  il  est  porteur. 

J’avoue  que  l’hypothèse  d’un  trouble  périphérique  me  paraît  bien  difficile¬ 
ment  acceptable;  bien  que  les  auteurs,  qui  ont  observé  des  surdités  d’origine 

(1)  Raymond,  Soc.  de  Netirologie,  6  juillet  1899.  —  Robinson,  ibid.,  9  nov.  1899. 

(2)  Freund.  Labyrinthtaubheit  und  Sprachtaubheit.  Wiesbaden  1895.  —  Bledler,  Zur 
Aullassung  der  subcorticolens  Aphasien,  Neurolog.  Centralbl.  1892,  p.  562.  —  Arnaud, 
Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  surdité  verbale.  Archives  de  Neurologie,  1897,  p.  367. 
—  Des  faits  du  même  genre  ont  été  publiés  par  Freund,  Urbanschitsch. 

(3)  PicK,  Beitràge  zur  Lehre  von  den  Stôrungen  der  Sprache.  Areh.  f.  Psych.  B.  XXIII, 
1892,  p.  896.  —  Dejerine  et  Sérieux.  Un  cas  de  surdité  verbale  pure  terminée  par  aphasie 
sensorielle,  suivi  d’autopsie.  Soc.  de  Biologie,  18  décembre  1897. 
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labyrinthique,  affirment  que  celles-ci  ressemblent  à  s’y  méprendre  à  une  surdité 
verbale  vraie,  et  que  je  ne  méconnaisse  point  les  troubles  très  réels  de  l’audition 
que  présente  mon  malade.  11  s’agirait  là,  il  est  vrai,  d’une  surdité  très  particu¬ 
lière  qui  empêcherait  le  malade  de  saisir  l’articulation  des  syllabes,  comme 
lorsqu’on  entend  parler  quelqu’un  derrière  une  cloison. 

On  ne  peut  nier  a  priori  la  possibilité  d’un  pareil  trouble  de  l’audition  par 
lésion  de  l’appareil  périphérique;  et  le  fait  que  mon  malade,  aujourd’hui  du 
moins,  entend  mieux  les  mots  quand  on  détache  les  syllabes,  tendrait  à  prouver 
qu’il  s’agit  chez  lui  d’un  trouble  de  ce  genre.  S’il  en  était  ainsi,  ce  trouble  serait 
en  tout  cas  indépendant  de  la  diminution  de  l’acuité  auditive;  car  nous  avons 
pu  constater  dans  le  service,  que  plusieurs  malades  avaient  une  audition  infé¬ 
rieure  à  celle  de  notre  malade,  sans  présenter  la  moindre  lacune  dans  la  com¬ 
préhension  du  langage  parlé. 

Ce  qui  me  paraît  surtout,  à  vrai  dire,  plaider  ici  contre  l’opinion  périphérique 
de  cette  surdité  spéciale,  c’est  la  façon  soudaine  dont  elle  est  survenue. 

Le  malade  a  eu  un  malaise  soudain  et  a  cessé  tout  à  coup  de  comprendre  ce  que  sa 
femme  lui  disait;  et  celle-ci  prétend  qu’il  n’était  pas  plus  sourd  qu’auparavant. 
N’oublions  pas  qu’il  aune  lésion  mitrale  et  qu’il  est  dans  les  conditions  à  faire  une 
embolie.  J’avoue  que  je  conçois  mal  une  lésion  périphérique  double  se  produi¬ 
sant  soudain  en  pareille  circonstance. 

Quant  à  localiser  une  lésion  hémisphérique  dans  le  cas  présent,  je  me  gar¬ 
derai  bien  de  le  faire.  Les  faits  de  surdité  verbale  pure  d’origine  cérébrale  suivis 
d’autopsie  sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  permettre  une  conclusion  à  cet 
égard;  ils  ne  sont  pas  admis  sans  objection  par  tous  les  auteurs,  et  c’est  préci¬ 
sément  pour  discuter  le  diagnostic  dans  cette  observation  d’interprétation  vrai¬ 
ment  difficile  que  j’ai  voulu  vous  présenter  ce  malade. 

M.  Pierre  Marie,  —  Le  malade  présenté  par  M.  Lamy  me  donne  l’impression 
d’être  atteint  beaucoup  plutôt  de  surdité  que  de  surdité  verbale,  et  il  y  a  un 
fait  qui,  à  cet  égard,  me  semble  probant,  c’est  celui  dont  nous  venons  d’être 
témoins,  lorsque  M.  Lamy,  qui  ne  pouvait  se  faire  comprendre  oralement  du 
malade,  a  dit  à  la  femme  de  celui-ci  de  lui  répéter  l’ordre  donné  :  le  malade  a 
compris  aussitôt  sa  femme  et  a  exécuté  l’ordre,  que  sa  femme  lui  avait  répété 
sans  élever  beaucoup  la  voix,  mais  en  détachant  nettement  les  syllabes.  Je  dis 
que  cela  est  absolument  caractéristique  et  montre  qu’il  s’agit  ici  de  surdité  par 
lésion  de  la  transmission  auditive  et  non  de  surdité  verbale  par  lésion  cérébrale. 
Je  ne  doute  pas  qu’un  examen  minutieux  de  la  fonction  auditive  chez  ce  malade 
ne  révèle  des  troubles  de  la  transmission.  11  ne  saurait  suffire,  comme  vient  de  le 
faire  notre  collègue  M.  Dupré,  pour  pratiquer  cet  examen,  de  frapper  sur  un 
verre  près  de  l’oreille  du  malade;  il  est  évident  qu’il  entend  les  bruits  d’une  cer¬ 
taine  intensité,  mais  je  doute  qu’il  se  comporte  de  même  pour  les  bruits  légers. 

Puisque  l’occasion  m’en  est  offerte,  je  répéterai  de  nouveau  que  je  suis 
convaincu  que  la  surdité  verbale  pure  ne  s’observe  jamais  et  que  certainement 
quelque  erreur  s’est  glissée  dans  les  rares  cas  publiés  antérieurement.  Je  répé¬ 
terai  aussi  que  jusqu’à  présent  aucune  donnée  précise  d’observation  clinique  liée 
à  1  anatomie  pathologique  ne  nous  permet  de  fixer  le  centre  auditif  commun  en 
tel  ou  tel  point  du  lobe  temporal. 

M.  Brissaud.  —  Le  malade  de  M.  Lamy  n’a  pas  l’attitude  du  sourd;  il  rappelle 
plutôt  les  sujets  atteints  de  surdité  verbale. 
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Il  doit  en  être  de  ces  cas  comme  de  ceux  où  la  cécité  n’est  pas  totale  ;  il  suffit 
d’ailleurs  qu’une  partie  de  la  région  auditive  temporale  soit  conservée  pour  que 
la  surdité,  la  cophose,  ne  soit  pas  complète. 

M.  Dejerine.  —  La  surdité  verbale  pure  est  une  forme  très  rare  d’aphasie. 
J’en  ai  observé  avec  M.  Sérieux  un  cas  suivi  d’autopsie.  Dans  ce  cas,  comme 
dans  ceux  de  Pick,  la  lésion  des  lobes  temporaux  était  bilatérale.  Le  cas  de 
Lippmann  prouve  cependant  que  la  surdité  verbale  peut  être  la  conséquence 
d’une  lésion  unilatérale. 

X.  Les  Colonnes  Cellulaires  des  Cornes  Antérieures  de  la  Moelle 
épinière  de  l’homme,  par  M.  et  Mme  Dejerine. 

Présentation  d’une  série  de  dessins  faits  à  la  chambre  claire  représentant  des 
coupes  transversales  et  longitudinales  sériées  des  différents  segments  de  la  moelle 
humaine  normale. 

Ce  sont  : 

1»  Quatre  planches  de  dessins  de  coupes  transversales  de  tous  les  segments 
cervicaux,  dorsaux  et  lombo-sacrés  faits  à  un  faible  grossissement,  en  vue  d’une 
étude  topographique  générale  de  la  moelle.  Ces  dessins  sont  disposés  en  séries 
transversales  de  5  à  6  et  8  coupes  par  segments,  chaque  segment  médullaire 
se*  trouvant  intéressé  dans  ses  parties  supérieure,  moyenne  et  inférieure. 
Les  coupes  sont  assez  rapprochées  pour  permettre  de  suivre  les  tranformations 
graduelles  que  subit  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans 
les  différents  segments  ou  parties  d’un  même  segment,  en  particulier  au  niveau 
du  renflement  cervical  et  du  renflement  lombo-sacré. 

L’examen  de  ces  coupes  montre  que  dans  la  région  cervicale  supérieure  et  dans 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  dorsale,  la  corne  antérieure  se  présente  sous  l’as¬ 
pect  d’un  rectangle  aplati  transversalement,  auquel  on  peut  distinguer  une  face 
interne  et  une  face  externe  bien  développées;  une  courte  face  antérieure  et  trois 
angles  qui  sont  antéro-interne,  antéro-externe  et  postéro-latéral,  ce  dernier  peu 
marqué. 

La  face  interne  et  l’angle  antéro-interne  ne  subissent  guère  de  modifications 
dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  sauf  au  niveau  de  L'’  et  S'  où  l’angle  antéro- 
interne  s’infléchit  en  dehors  et  en  avant.  C’est  aux  dépens  de  la  face  externe  et 
de  l’angle  postéro-latéral  de  cette  corne  prototypique  que  se  font  les  modifica¬ 
tions  dans  le  contour  de  la  corne  antérieure  si  caractéristique  au  niveau  des  ren¬ 
flements  :  or  ces  modifications  ont  pour  cause  principale  l’apparition  à  la  face 
externe  de  la  corne  antérieure  d’une  série  d’angles  antéro-latéraux  superposés  (au 
nombre  de  cinq),  qui  surgissent  aux  différentes  hauteurs  du  renflement  cervical 
et  du  renflement  lombo-sacré.  Ces  angles  néoformés,  que  nous  désignerons  sous 
les  noms  de  premier,  deuxième,  troisième,  etc.,  angles  antéro-latéraux,  ne  sont 
pas  l’homologue  de  l’angle  antéro-externe  de  la  corne  prototypique;  ils  ne  sont 
pas  non  plus  homologues  entre  eux  ;  développés  aux  dépens  de  segments  de  plus 
en  plus  postérieurs  de  la  face  externe  de  la  corne  antérieure,  ils  acquièrent  rapi¬ 
dement  un  certain  développement  puis  sont  refoulés  en  avant  et  en  dedans,  grâce 
au  développement  que  prend  l’angle  antéro-latéral  néoformé  sous-jacent;  ils 
diminuent  ensuite  et  s’effacent,  englobés  qu’ils  sont  dans  la  face  antérieure  de 
la  corne  laquelle  s’élargit  de  plus  en  plus  à  mesure  que  l’on  approche  des  seg¬ 
ments  cervicaux  inférieurs.  Ces  cinq  angles  antéro-latéraux  néoformés  se 
rétractent  dans  le  renflement  lombo-sacré.  Mais  celui-ci  se  distingue  surtout  du 
renflement  cervical  par  la  disposition  qu’y  affecte  l’angle  postéro-latéral.  Dès  la 
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partie  supérieure  du  renflement  cervical,  l’angle  postéro-latéral  se  projette  en 
dehors  et  crée  ainsi  la  face  postérieure  si  bien  développée  de  C''  inférieur  de 
CV  et  G VI. 

Dans  la  partie  inférieure  de  C'i  et  dans  G'!!,  l’angle  postéro-externe  subit  un 
retrait  considérable,  la  face  postérieure  cesse  d’exister  et  l’angle  postéro-externe 
se  place  en  dedans  du  plan  passant  par  le  second  angle  antéro-latéral  de  G^H, 
il  ne  prend  par  la  suite  qu’un  minime  développement,  bien  qu’il  se  forme,  grâce 
à  la  projection  du  P  et  du  5'  angle  antéro-latéral  en  avant,  une  face  postéro- 
externe  dans  les  segments  G^m  inférieur  et  Di  . 

Dans  le  renflement  lombo-sacré,  la  projection  de  l’angle  postéro-externe  en 
dehors,  s’effectue  non  pas  dans  la  partie  supérieure  du  renflement,  mais  bien 
dans  la  partie  moyenne  et  inférieure.  Elle  commence  dans  Liv  inférieur,  elle  est 
très  manifeste  en  L'  et  Si  et  peut  être  suivie  presqu’à  la  partie  moyenne  de  SU*. 

2“  Cinq  planches  de  dessins  de  coupes  transversales  de  tous  les  segments  cer¬ 
vicaux,  dorsaux  et  lombo-sacrés  faits  à  un  plus  fort  grossissement  pour  l’étude 
des  colonnes  cellulaires  de  la  corne  antérieure. 

Ces  dessins,  disposés  comme  les  précédents  par  séries  transversales  et  verti¬ 
cales  (chaque  série  transversale  appartenant  à  un  même  segment  médullaire) 
montrent  que  la  néoformation  des  angles  antéro-latéraux  et  la  projection  de 
l’angle  postéro-latéral  en  dehors  ou  en  d’autres  termes  que  le  contour  de  la  corne 
antérieure  dépend  essentiellement  du  nombre  et  de  la  disposition  des  colonnes 
cellulaires  qu’elle  renferme. 

Or,  on  peut  considérer  à  la  corne  antérieure  de  la  moelle  humaine  deux 
colonnes  principales  :  la  colonne  interne  et  la  colonne  latérale. 

La  colonne  interne  se  poursuit  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  à  l’exception 
de  quelques  courtes  interruptions  dans  la  région  lombo-sacrée.  La  colonne  laté¬ 
rale  n  existe  qu’au  niveau  des  renflements;  elle  est  manifestement  en  rapport 
avec  le  développement  considérable  des  nerfs  des  membres  qui  naissent  à  ce  niveau. 

La  colonne  interne  fait  suite  à  la  colonne  nucléaire  de  l’hypoglosse:  elle 
s’étend  de  G*  à  L*v  (partie  inférieure),  mais  ne  présente  pas  dans  ce  trajet  une 
largeur  uniforme  :  dans  la  région  cervicale  elle  atteint  son  maximum  de  déve¬ 
loppement  quant  au  nombre  et  au  volume  de  ses  cellules  au  niveau  de  Cm, 
CIV,  QV  (partie  supérieure);  dans  le  reste  du  renflement  cervical,  elle  se  réduit  à 
une  étroite  colonne  cellulaire,  puis  elle  augmente  à  partir  du  premier  segment 
dorsal,  constitue  une  colonne  nettement  accentuée  dans  toute  la  hauteur  de  la 
moelle  dorsale  et  atteint  son  maximum  de  développement  au  niveau  de  D*^**, 
L*  ,  L*’,  L*ii;  elle  diminue  ensuite  légèrement,  puis  s’effile  et  s’arrête  à,  la  partie 
inférieure  de  Liv.  Dans  toute  la  hauteur  de  LV  et  de  la  partie  supérieure  de  S'  , 
elle  subit  une  interruption,  puis  elle  réapparaît  dans  la  moitié  inférieure  de  S'  , 
se  renfle  au  niveau  de  S*'!,  diminue  ensuite  et  se  termine  définitivement  à  la 
partie  inférieure  de  S'V.  On  décrit  à  cette  colonne  quatre  groupes  cellulaires  qui 
sont  antéro-interne,  antéro-externe,  postéro-interne  et  postéro-externe  ;  de  ces 
groupes,  l’antéro-interne  est  le  plus  constant,  puis  viennent  le  postéro-interne  et 
i’antéro-externe.  Les  quatre  groupes  se  rencontrent  rarement  sur  la  même  coupe. 

La  colonne  interne  tient  sous  sa  dépendance  la  forme  rectangulaire  de  la 
corne  prototypique,  la  saillie  de  son  angle  antéro-interne,  le  parallélisme  de  sa 
face  interne  avec  le  sillon  médian  antérieur.  Lorsqu’elle  fait  défaut  (L'’ ,  S*  ) 
l’angle  antéro-interne  s’efface,  la  face  interne  se  porte  au  dehors  et  devient 
antéro-interne. 

La  colonne  latérale  fait  suite  à  la  colonne  nucléaire  du  spinal  et  se  surajoute  à 
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la  corne  prototypique.  Elle  commence  en  et  s’arrête  au-dessus  de  la 
limite  inférieure  de  D'  ;  elle  réapparaît  au  niveau  de  L*  et  s’étend  presque  à  la 
partie  moyenne  de 

Son  développement,  l’apparition  dans  son  épaisseur  de  plusieurs  colonnes 
cellulaires  secondaires  est  cause  des  protubérances  plus  ou  moins  accentuées  que 
la  corne  antérieur  présente  dans  les  renflements  cervical  et  lombo-sacré. 

Dans  le  renflement  cervical,  la  colonne  latérale  se  divise  très  rapidement  en 
une  colonne  antéro-latérale  et  une  colonne  postéro-latérale  qui  comprennent 
chacune  trois  ou  quatre  groupes  cellulaires  plus  ou  moins  bien  délimités  et  qui 
souvent  fusionnent.  La  colonne  antéro-latérale  croît  très  rapidement,  acquiert 
un  développement  considérable  en  G'’  et  G'’*  et  comprend  à  ce  niveau  un  groupe 
antérieur,  un  groupe  périphérique  et  un  groupe  central.  Le  groupe  antérieur 
disparaît  à  la  partie  inférieure  de  G'^*.  Les  groupes  central  et  périphérique 
fusionnent  et  diminuent  de  volume.  La  colonne  antéro-latérale  ainsi  réduite 
se  renfle  à  nouveau  en  G'’’*  et  forme  la  saillie  si  caractéristique  de  ce  seg¬ 
ment;  elle  se  subdivise  en  un  groupe  antérieur,  un  groupe  périphérique  et  un 
groupe  central,  diminue  rapidement  en  G'*'*  et  disparaît  dans  la  partie  moyenne 
de  ce  segment.  G’est  le  groupe  antérieur  et  le  groupe  périphérique  de  la  colonne 
antéro-latérale  qui  produisent  en  se  développant  le  premier  et  le  deuxième 
angle  antéro-latéral  néoformé. 

La  colonne  postéro-latérale  se  présente  sous  l’aspect  d’une  longue  colonne 
étranglée  en  sablier  au  niveau  de  avec  un  renflement  supérieur  aplati 
d’avant  en  arrière  qui  atteint  son  maximum  de  développement  en  G'"  et  G'  *,  et 
un  renflement  inférieur  plus  arrondi,  plus  volumineux,  qui  atteint  son  maximum 
en  G'Li.  On  peut  distinguer  au  renflement  supérieur  un  groupe  interne,  un 
groupe  moyen  et  un  groupe  externe,  et  au  renflement  inférieur  quatre  groupes 
qui  sont  antérieur,  interne,  périphérique  et  post-postéro-latéral.  Ge  dernier 
groupe  se  renfle  en  D’  et  représente  à  lui  seul  la  colonne  latérale  dans  les 
parties  moyenne  et  inférieure  de  D*  . 

G’est  le  développement  du  renflement  supérieur  qui  détermine  la  projection 
en  dehors  de  l’angle  postéro-externe  et  la  création  de  la  face  postérieure  dans 
G*',  G'’,  G'*;  c’est  l’étranglement  de  la  colonne  postéro-latérale  qui  est  cause 
du  retrait  en  dedans  de  l’angle  postéro-externe;  c’est  enfin  la  projection  des 
groupes  antérieur,  périphérique  et  post-postéro-latéral  qui  donne  naissance 
aux  III%  IV‘  et  V'  angles  antéro-latéraux  néoformés. 

Dans  le  renflement  lombo-sacré  la  colonne  latérale  apparaît  à  la  partie  infé¬ 
rieure  de  L 1  ;  elle  se  divise  en  L^*  en  une  colonne  antérolatérale  et  une  colonne 
postérolatérale  peu  développées.  A  la  partie  supérieure  de  L***  apparaît  aux 
dépens  de  la  colonne  antérolatérale  une  troisième  colonne,  la  colonne  centrale, 
qui  n’a  son  équivalent  dans  le  renflement  cervical  que  dans  le  groupe  central 
de  la  colonne  antérolatérale  inférieure.  La  colonne  centrale  est  bien  développée 
en  L***  :  On  y  distingue  un  groupe  antéro-interne  et  un  groupe  postéro-externe  ; 
elle  se  place  en  dedans  des  colonnes  antérolatérale  et  postérolatérale  relative¬ 
ment  peu  développées  à  ce  niveau  et  qui  fusionnent  à  la  limite  inférieure  deL'd 
en  une  seule  colonne  très  réduite  de  volume. 

Dans  la  partie  inférieure  de  L"^  une  subdivision  survient  dans  cette  colonne 
ainsi  fusionnée  ;  deux  nouvelles  colonnes  antérolatérale  et  postérolatérale  sur¬ 
gissent  qui  atteignent  leur  maximum  de  développement  en  L  inférieur,  L'^  et  S  *  . 
Dans  toute  leur  hauteur,  elles  sont  nettement  séparées  l’une  de  l’autre  par  la 
colonne  centrale. 
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Dans  la  colonne  antérolatérale  inférieure  on  distingue  un  groupé  interne, 
un  groupe  externe  et  à  la  hauteur  de  L*  un  troisième  groupe  postérieur.  Cette 
colonne  ne  dépasse  pas  la  partie  supérieure  de  .  La  colonne  postérolatérale 
inférieure  s’étend  plus  bas  que  l’antérolatérale.  Elle  reçoit  à  la  partie  inférieure 
de  la  colonne  centrale  et  comprend  un  groupe  antérieur,  un  groupe  posté¬ 
rieur  et  un  groupe  post-postérolatéral  ;  ce  dernier  groupe  apparaît  à  la  partie 
supérieure  de  S'  aux  dépens  du  groupe  postérieur,  atteint  son  plus  grand  déve¬ 
loppement  en  S'î,  s’y  subdivise  en  deux  sous-groupes  et  peut  être  suivi  jusqu’à 
dans  la  partie  moyenne  de  S^'*. 

C’est  le  développement  que  prend  la  colonne  antérolatérale  supérieure  et  les 
groupes  interne  et  externe  de  la  colonne  antérolatérale  inférieure  qui  détermine 
la  saillie  du  premier,  du  deuxième  et  du  troisième  angles  antérolatéraux  néo¬ 
formés.  Les  quatrième  et  cinquième  angles  s’effectuent  aux  dépens  des  groupes 
antérieur  et  post-postérolatéral  de  la  colonne  postérolatérale. 

3“  Un  schéma  coloré  de  36  coupes  transversales  montrant  dans  le  renflement 
cervical  et  dans  le  renflement  lombo-sacré  la  formation  des  angles  antérola¬ 
téraux  successifs  par  les  développements  des  groupes  cellulaires  sous-jacents. 

4”  Deux  schémas  colorés  montrant  en  projection  longitudinale  les  colonnes 
cellulaires  dans  les  différents  segments  des  renflements  cervical  et  lombo-sacré, 
avec  6  à  9  coupes  transversales  en  regard  de  chaque  segment. 

5»  Des  dessins  de  coupes  longitudinales  sériées  d’une  moelle  humaine 
divisées  en  sept  tronçons,  chaque  dessin  comprenant  3,  5  et  8  segments  mé¬ 
dullaires  (G*  —  C^'  ;  G'i  —  DH  ;  D»'  —  D'  i  ;  D'  i—  DiX;  D'x  _  D^i  ;  _  D^n  — 
LUI  ;  LUI  jusqu’au  filum  terminal). 

Ges  desseins  faits  à  la  chambre  claire  à  un  faible  grossissement  montrent  que 
les  colonnes  cellulaires  longitudinales  présentent  un  aspect  finement  monili- 
forme  ;  elles  ne  sont  pas  constituées  par  des  noyaux  nettement  circonscrits 
comme  l’examen  d'es  coupes  transversales  pourrait  le  faire  supposer,  cet  aspect 
est  dû  uniquement  au  passage  des  fibres  radiculaires.  La  disposition  finement 
moniliforme  des  colonnes  cellulaires  explique  la  différence  de  nombre  des  cel¬ 
lules  parfois  si  considérable  que  l’on  observe  à  l’examen  des  coupes  transver¬ 
sales  très  voisines. 

L’étude  des  colonnes  cellulaires  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  humaine 
doit  servir  de  base  à  toute  étude  sur  les  localisations  motrices  médullaires. 

Sans  doute  il  existe  de  grandes  variétés  individuelles  ;  les  hauteurs  des  seg¬ 
ments  médullaires,  vu  la  base  d’implantation  des  différentes  racines  peuvent 
varier  non  seulement  d’une  moelle  à  l’autre,  mais  d’un  côté  à  l’autre  d’une 
même  moelle,  bien  que  la  hauteur  totale  de  plusieurs  segments  soit  souvent  la 
même.  On  peut  constater  des  anastomoses  d’une  racine  à  une  autre.  La  forme 
généi’ale  de  la  moelle  présente  enfin  des  variations  individuelles  parfois  très 
grandes.  A  côté  de  moelles  arrondies  à  commissure  grise  épaisse,  à  cornes 
antérieures  ramassées  sur  elles-mêmes,  il  existe  des  moelles  aplaties  dans 
lesquelles  les  diamètres  transversaux  de  la  commissure  grise  et  de  la  corne 
antérieure  sont  considérables.  La  symétrie  des  deux  moitiés  de  la  moelle  est 
en  outre  rarement  complète  :  une  corne  antérieure  peut  être  plus  aplatie, 
l’autre  ramassée  sur  elle-même.  Dans  une  des  moelles  épinières  qui  a  servi  de 
base  au  présent  travail,  cette  asymétrie  est  particulièrement  évidente  sur  les 
coupes  transversales,  elle  se  poursuit  sur  toute  la  hauteur  et  nous  a  été  très 
précieuse  pour  reconnaître  sur  chaque  coupe  la  moitié  droite  de  la  moitié 
gauche  de  la  moelle. 
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Les  procédés  de  durcissement  peuvent  influer  sur  l’aspect  général  de  la  moelle. 
Lorsqu’on  pratique  immédiatement  après  la  mort  une  injection  intradurale  de 
formol,  les  racines,  en  se  durcissant  et  en  se  rétractant  quelque  peu,  exercent 
sur  la  moelle  une  traction  analogue  à  celle  des  cordages  d’un  navire  ;  la  subs¬ 
tance  blanche  de  la  moelle  forme  des  bourrelets  saillants  en  avant,  en  arrière,  et 
surtout  au  niveau  des  cordons  latéraux,  et  à  la  coupe  ces  moelles  présentent  un 
aspect  plus  ou  moins  losangique  bien  différent  du  contour  arrondi  ou  un  peu 
aplati  des  moelles  non  formolées  in  situ. 

Malgré  ces  différences  —  qu’elles  soient  dues  à  une  conformation  individuelle 
ou  à  des  procédés  de  durcissement  —  les  caractères  généraux  des  différentes 
coupes  sont  assez  constants  pour  permettre  de  superposer  et  de  comparer  une 
moelle  épiniére  à  une  autre  et  de  reconnaître  à  la  corne  antérieure  de  chaque 
segment  ou  partie  de  segment  médullaire  un  type  de  contour  caractéristique. 

XL  De  la  Paralysie  par  Compression  du  Faisceau  Pyramidal,  sans 
dégénération  secondaire 

(Contribution  au  diagnostic  précoce  des  néoplasmes  intracrâniens) 

Par  M.  J.  Babinski. 

J’ai  observé  et  suivi  pendant  deux  ans,  depuis  le  début  de  sa  maladie  jusqu’à 
sa  mort  un  malade  dont  l’histoire  me  paraît  fort  instructive  au  point  de  vue  de 
la  symptomatologie  des  paralysies  par  compression  du  système  pyramidal  et  du 
diagnostic  précoce  des  néoplasmes  intra-crâniens. 

Un  homme  âgé  de  62  ans  me  consulte  pour  la  première  fois  en  mai  1904,  se  plaignant 
d’éprouver  depuis  plusieurs  mois  des  troubles  de  la  parole,  d’articuler  avec  difficulté, 
mais  surtout  de  chercher  souvent  en  vain  les  mots  correspondant  à  sa  pensée.  11  me  dit 
que  d’ailleurs  il  a  conservé  toute  sa  lucidité  d’esprit.  La  conversation  que  j’ai  avec  lui 
me  montre  l’exactitude  de  ses  déclarations;  il  me  parait,  en  effet,  doué  d’une  intelligence 
normale,  mais  il  lui  arrive  fréquemment  de  s’arrêter  au  milieu  d’une  phrase  pour  cher¬ 
cher  un  mot,  ou  de  dire  des  mots  les  uns  pour  les  autres,  ou  encore  de  les  estropier;  il 
s’aperçoit,  du  reste,  des  fautes  qu’il  commet  et,  si  on  lui  souffle  le  terme  exact  dont  il  est 
en  quête,  il  le  prononce  aussitét  et  achève  sa  phrase  ;  j’ajoute  que  le  sens  des  mots  et 
des  phrases  prononcés,  écrits  ou  imprimés  est  perçu  par  lui  d’une  manière  parfaite. 

Il  y  a  deux  semaines  il  a  été  pris,  à  la  suite  d’un  effort,  d’une  parésie  de  tout  le  côté 
droit  du  corps  qui  ne  s’est  pas  modifiée  depuis.  Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes 
cutanés  sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés.  La  sensibilité  générale  et  les  sensibilités 
spéciales  sont  normales.  Le  malade  ne  souffre  pas,  n’a  pas  de  douleurs  de  tête,  son  urine 
ne  contient  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  diagnostic  le  plus  probable  me  paraît  être  le  suivant  ;  artérite  cérébrale 
avec  thrombose  ;  ramollissement  de  la  zone  psycho-motrice  de  l’écorce  de  l’hé¬ 
misphère  gauche  et  de  la  circonvolution  de  Broca. 

Trois  mois  après,  je  revois  le  malade  avec  le  médecin  traitant,  mon  collègue  le  doc¬ 
teur  Le  Noir.  J’apprends  qu’il  a  eu  plusieurs  accès  d’épilepsie  jacksonienne  du  côté  droit 
commençant  par  les  muscles  de  la  face,  gagnant  ensuite  le  membre  supérieur,  puis  le 
membre  inférieur.  Je  le  trouve  abattu,  s’exprimant  plus  difficilement  que  la  première 
fois  où  je  l’avais  vu;  la  marche  est  possible,  mais  elle  est  hésitante  et  les  mouvements 
du  membre  inférieur  droit  s’effectuent  avec  lenteur;  les  fonctions  du  membre  supérieur 
peuvent  être  accomplies,  mais  non  sans  difliculté  ;  le  malade  soulève  le  bras  droit  moins 
bien  que  le  gauche,  il  écrit  lentement  ;  à  table  il  est  gêné  pour  couper  la  viande  et 
porter  les  aliments  à  la  bouche.  Les  membres  du  côté  parésié  présentent  un  peu  de  rai¬ 
deur,  ils  sont  comme  légèrement  contracturés.-  Mais  pour  le  reste  sa  situation  n’est  pas 
modifiée.  Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  sont  toujours  normaux  ;  l’intel¬ 
ligence  est  conservée;  il  n’y  a  pas  de  céphalée,  pas  de  troubles  sensitifs  ni  sensoriels. 

Les  crises  épileptiformes  confirment  le  diagnostic  de  lésion  corticale  porté 
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dès  le  début,  mais  elles  me  conduisent  à  modifier  l’idée  que  je  m’étais  faite  sur 
la  cause  du  mal.  Il  y  a  tout  lieu  d’admettre  qu’il  s’agit  d’une  lésion  irrilative, 
dont  il  reste  à  déterminer  la  nature.  S’agit-il  d’une  affection  inflammatoire  ou 
néoplasique  siégeant  dans  l’intérieur  même  des  circonvolutions?  Je  me  crois  en 
droit  de  rejeter  cette  hypothèse  parce  que  s’il  en  était  ainsi,  pendant  la  période 
de  trois  mois  qu’a  duré  l’hémiplégie,  une  dégénération  secondaire  du  faisceau 
pyramidal  aurait  dû  se  produire  et  que  celle  dégénération  devrait,  ce  qui  n’est 
pas,  se  manifester  par  des  modifications  dans  l’état  des  réflexes  et  en  particu¬ 
lier  par  une  exagération  des  réflexes  tendineux.  Je  me  demande  alors  si  celte 
paralysie  ne  serait  pas  de  nature  hystérique  et  si  je  n’aurais  pas  affaire  à  une 
association  hystéro-organique,  mais  cette  hypothèse  me  paraît  peu  vraisem¬ 
blable,  car  le  malade  n’a  jamais  eu  de  sa  vie  de  manifestations  hystériques, 
qu’il  ne  me  semble  pas  suggestionnable  et  que  de  plus,  étant  donné  qu’il  ignore 
complètement  les  choses  de  la  médecine,  il  serait  singulier  que  l’aphasie  eût 
éveillé  en  son  esprit  l’idée  d’une  paralysie  localisée  précisément  du  côté  où  elle 
siège  en  pareil  cas.  Je  suis  amené  ainsi  à  admettre,  malgré  l’absence  de  céphalée 
et  de  névrite  œdémateuse,  que  le  mal  consiste  en  une  tumeur  qui  comprime  les 
circonvolutions  sans  les  altérer  profondément;  des  faits  antérieurs  et  en  parti¬ 
culier  une  observation  rapportée  dans  un  travail  publié  il  y  a  sept  ans  (1) 
m’avaient  en  effet  appris  que  les  tumeurs  cérébrales  étaient  capables  de  pro¬ 
duire  des  paralysies  avec  contracture  intense  ayant  pour  caractère  particulier 
de  n’être  accompagnée  d’aucune  perturbation  des  réflexes;  songeant  alors  à  la 
possibilité  d’une  tumeur  de  nature  syphilitique,  nous  prescrivons,  le  médecin 
traitant  et  moi,  outre  la  médication  bromurée  employée  depuis  la  première 
crise,  une  cure  hydrargyrique,  nous  proposant  de  conseiller  ultérieurement  une 
opération,  si  ce  traitement  venait  à  échouer. 


t 
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Pendant  une  période  de  plusieurs  mois  le  malade  est  soumis  à  l’usage  du  mercure,  que 
l’on  interrompt  seulement  lorsque  se  manifestent  des  signes  d’intolérance.  Son  état  pré¬ 
sente  des  alternatives  en  bien  et  en  mal  et  nous  avons  à  plusieurs  reprises  l’impression 
que  le  médicament  est  efficace. 

En  décembre  190i,  la  situation  s’est  manifestement  aggravée,  l’abattement  est  plus 
prononcé,  l’anarthrie  et  l’aphasie  ont  augmenté,  l’hémiparésie  est  plus  marquée,  tout  en 
conservant  les  mêmes  caractères  qu’auparavant  ;  les  réflexes  en  particulier  sont  absolu¬ 
ment  normaux  ;  la  céphalée  et  les  nausées  font  défaut,  la  percussion  do  différentes  parties 
du  crâne  ne  provoque  aucune  douleur;  rien  au  fond  de  l'œil,  dont  l’examen  est  fait  par 
le  regretté  docteur  Parinaud. 

Nous  estimons  alors,  le  médecin  traitant  et  moi,  qu’une  intervention  chirur¬ 
gicale  serait  légitime.  Mais  deux  de  nos  collègues,  appelés  en  consultation,  sont 
d’avis  que  le  diagnostic  de  néoplasme  cérébral  est  peu  vraisemblable,  en  raison 
de  l’absence  de  nausées,  de  céphalée  et  de  névrite  optique  ;  ils  déconseillent  en 
conséquence  l’opération  et  pensent  qu’il  y  a  lieu  de  continuer  encore  le  traite¬ 
ment  hydrargyrique  sous  une  forme  aussi  intensive  que  possible. 

Du  mois  de  décembre  1904  au  mois  d’octobre  1905,  la  situation  du  malade  s’améliore  et 
s’aggrave  alternativement  plusieurs  fois  ;  il  lui  arrive  de  tomber  dans  des  états  d'aplatis¬ 
sement,  de  dépression,  d’indifférence  qui  durent  plusieurs  semaines,  puis  de  revenir  à  un 
état  plus  satisfaisant  dans  lequel  il  se  lamente  sûr  son  sort.  Mais  dans  ces  différentes 
phases  on  note  l’absence  complète  de  délire  ;  il  est  toujours  possible  de  le  faire  sortir, 
même  dans  les  plus  mauvais  moments,  de  sa  torpeur  et  de  se  faire  comprendre  de  lui. 

(1)  Voir  :  Sur  une  forme  de  paraplégie  spasmodique  consécutive  à  une  lésion  orga¬ 
nique  et  sans  dégénération  du  système  pyramidal.  Observation.  I.  —  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  séance  du  24  mars  1809. 
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L’apliasie  et  l’hémiplégie  persistent  toujours,  mais  sont  plus  ou  moins  intenses  suivant 
les  périodes.  Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  explorés  plusieurs  fois  chaque 
mois  se  sont  toujours  montrés  normaux.  Absence  complète  de  céphalée  et  de  nausées. 
Le  traitement  mercuriel  est  tour  à  tour  interrompu  et  repris  et  je  dois  dire  que  les  amé¬ 
liorations  coïncident  généralement  avec  les  reprises  de  la  médication.  Dans  cette  période 
deux  crises  épileptiformes.  En  octobre,  le  docteur  J.  Chaillous,  sur  notre  demande,  pra¬ 
tique  un  examen  du  fond  de  l'œil  et  constate  une  névrite  œdémateuse  double,  coïncidant 
avec  une  diminution  de  l’acuité  visuelle. 


Le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  me  paraissant  devoir  s’imposer,  après  la 
constatation  de  l’œdéme  papillaire,  je  propose  de  nouveau  une  opération  qui  est 
différée  pour  des  raisons  indépendantes  de  ma  volonté. 


1  lusieurs  ponctions  lombaires  sont  successivement  pratiquées;  elles  semblent  atténuer 
les  troubles  et  en  particulier  l’œdème  papillaire.  L’examen  cytologique  du  liquide  céphalo- 
négaltr^’  quatre  de  ces  ponctions,  donne  un  résultat  absolument 

Ü  octobre  1905  en  mai  1906,  l’état  du  malade  subit  les  mêmes  alternatives  que  par  le 
passé  et  les  symptômes  restent  les  mêmes  dans  leurs  traits  essentiels,  mais  la  faiblesse 
generale  s  accentue;  la  parole  est  lente  et,  outre  la  difflculté  que  le  malade  éprouve  à 
trouver  ses  mots,  il  présente  un  mode  d’articulation  rappelant  l’embarras  de  la  paralvsie 
générale;  les  réflexes  sont  toujours  normaux,  l’hémiparésie  avec  raideur  musculaire  per¬ 
siste  et  la  marche,  très  difficile,  est  pourtant  possible;  le  malade  peut,  en  s’aidant  de  sa 
canne,  faire  quelques  pas;  pas  de  céphalée,  pas  de  nausées. 

En  mai,  le  docteur  Chaillous  constate  d’une  manière  manifeste  une  augmentation  de 
1  œdeme  pupillaire  et  de  la  diminution  de  l’acuité  visuelle. 


Cette  fois  tous  les  médecins  consultés  sont  d’accord  avec  moi  pour  conseiller 
l’opération,  qui  est  acceptée  par  le  malade  et  sa  famille.  Il  est  convenu  avec  le 
chirurgien  qu’il  fera  un  large  volet  pour  mettre  à  nu  les  circonvolutions  du  côté 
gauche  particulièrement  au  niveau  des  centres  psycho-moteurs  de  la  face  et  du 
membre  supérieur  et  que  l’opération  sera  faite  en  deux  temps,  à  plusieurs  jours 
de  distance. 


L’intervention  a  lieu  en  juin.  Pendant  l’opération,  très  habilement  conduite  d’ailleurs 
le  cœur  fléchit  plusieurs  fois  et  le  pouls  devient  imperceptible, 

La  dure-mère  mise  à  nu,  on  constate  que  dans  la  région  visée  elle  a  un  autre  aspect 
que  dans  les  parties  périphériques  et  à  la  palpation  l’opérateur  a  l’impression  qu’il  v  a 
une  tumeur  dans  cette  région.  H  j  » 

Pour  éviter  une  nouvelle  chloroformisation  à  laquelle  il  attribue  pour  une  part  les 
syncopes  susmentionnées,  et  en  raison  des  conditions  qui  lui  paraissent  rendre  facile 
1  extraction  de  la  tumeur,  le  chirurgien  procède  à  cette  deuxième  phase  de  l’opération 
La  dure-mère  étant  incisée  autour  de  la  partie  qui  semble  malade,  il  constate  qu’ii 
existe  effectivement  un  gros  néoplasme  adhérent  à  la  dure-mère,  et  il  en  pratique 
1  énucléation  avec  la  plus  grande  facilité,  car  cette  tumeur  n’adhère  nullemeut  à  la  subs- 
tance  cérébrale.  —  La  tumeur  pèse  310  grammes  (1). 

Immédiatement  après  l’opération,  il  y  a  une  nouvelle  syncope,  et,  malgré  tous  les 
moyens  employés,  le  malade  succombe.  ° 


Comme  on  le  voit,  le  diagnostic  porté  peu  de  temps  après  le  début  de  la 
maladie  s’est  vérifié  dans  tous  ses  détails  ;  il  s’agit  bien  d’une  tumeur  compri¬ 
mant  la  région  psycho-motrice  sans  pénétrer  dans  la  substance  cérébrale. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  nous  avons  subi  un  échec,  mais  on  ne  peut 
contester  la  légitimité  de  l’intervention  qui  était  la  seule  possibilité  de  guérison 
et  sans  laquelle  la  mort  était  inévitable;  elle  était  d’autant  plus  justifiée  qu’il 
existe  dans  la  science  un  assez  grand  nombre  de  cas  analogues  opérés  avec 
succès.  Je  ne  serai  pas  contredit  non  plus  en  disant  que  si  l’opération  avait  été 
pratiquée  au  début  de  la  maladie,  alors  que  je  la  proposais,  les  chances  de  réus- 
(t)  L’examen  histologique  de  la  tumeur  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  myxosarcome. 
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site  eussent  été  plus  grandes  et  que,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  dans  les 
néoplasmes  intra-craniens.  la  guérison  est  d’autant  plus  à  espérer  que  l’inter¬ 
vention  est  moins  tardive.  11  est  donc  essentiel  de  porter  un  diagnostic  précoce  et 
il  est  par  conséquent  important  d’analyser  chaque  fait  pour  déterminer  la  valeur 
des  signes  classiques  et  trouver,  si  possible,  des  caractères  distinctifs  nouveaux. 

Mon  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  avait  été  mis  en  doute  au  début  à  cause 
de  l’absence  de  névrite  œdémateuse,  de  nausées  et  de  céphalée.  Cette  observa¬ 
tion  montre  que  ces  arguments  sont  loin  d’être  décisifs  ;  elle  confirme  cette 
notion  que  l’œdème  papillaire  n’est  pas  nécessairement,  tant  s’en  faut,  un  des 
symptômes  initiaux  de  la  maladie;  de  plus  elle  prouve  qu’un  néoplasme  intra¬ 
crânien  peut  durer  pendant  deux  ans,  atteindre  un  poids  de  plus  de  300  grammes, 
donner  lieu  à  un  œdème  cérébral  et  à  une  névrite  optique  intense  sans  provo¬ 
quer  de  nausées,  ni  de  douleurs  de  tête  à  une  période  quelconque  de  son  évolu¬ 
tion  et  que,  par  conséquent,  l’absence  de  céphalée  ne  permet  pas  d’écarter  l’idée 
de  tumeur  cérébrale. 

J’avais  fondé  en  partie  mon  diagnostic  sur  les  caractères  de  l’hémiplégie.  On 
sait,  en  effet,  qu’une  lésion  destructive  du  faisceau  pyramidal  a  pour  consé¬ 
quence  habituelle  une  modification  immédiate  des  réflexes  cutanés  et  pour  con¬ 
séquence  à  peu  près  inévitable,  au  bout  de  quelques  semaines,  une  exagération 
des  réflexes  tendineux.  Or,  ici,  l’hémiplégie,  après  une  durée  de  deux  à  trois 
mois,  n’était  associée  à  aucune  modification  dans  les  réflexes;  j’estimais  donc 
que  l’hypothèse  d’une  lésion  occupantl’épaisseur  même  des  circonvolutions  était 
peu  vraisemblable,  car  une  pareille  affection  est  généralement  destructive,  et 
j’avais  été  ainsi  amené  à  admettre  l’existence  d’une  simple  compression  céré¬ 
brale  par  tumeur.  J’avais  d’ailleurs  observé  déjà  des  faits  analogues  et  je  savais 
qu’une  lésion  de  ce  genre  peut  produire  des  paralysies  s’accompagnant  d’une 
sorte  de  contracture  susceptible  même  d’atteindre  un  degré  très  élevé,  sans 
que  les  réflexes  subissent  la  moindre  perturbation. 

Mais  comme  les  paralysies  et  les  contractures  hystériques  ont  aussi  pour 
caractère  de  laisser  les  réflexes  intacts,  il  y  avait  encore  lieu  de  se  demander  si 
dans  l’espèce,  l’hystérie  n’aurait  pas  été  en  cause  et  s’il  ne  se  serait  pas  agi 
d’hystérie  ou  d’une  association  hystéro-organique.  J’avoue  que  je  ne  connais  pas 
de  signe  intrinsèque  permettant  de  différencier  ces  deux  espèces  de  paralysies 
et,  pour  mettre  ce  trait  en  évidence,  il  me  paraîtrait  juste  de  dénommer, 
jusqu’à  nouvel  ordre,  la  paralysie  qui  nous  occupe  ici  «  paralysie  organique, 
pseudo-hystérique  ».  C’est  à  l’aide  de  signes  extrinsèques  que  le  diagnostic  peut 
être  établi,  sinon  avec  certitude,  au  moins  avec  de  grandes  probabilités.  Dans  ce 
cas  particulier,  ce  qui  m’a  surtout  paru  un  argument  capital  contre  l’hypo¬ 
thèse  de  paralysie  hystérique,  c’est-à-dire  d’un  trouble  reconnaissant  pour 
cause  l’auto-suggestion,  c’est  que  cette  paralysie  occupait  le  territoire  corres¬ 
pondant  exactement  à  la  région  de  l’écorce  cérébrale  dont  la  perturbation  était 
décelée  par  l’aphasie  et  les  crises  épileptiformes. 

La  conclusion  principale  qui  se  dégage  de  ce  qui  précède  c’est  qu’une  com¬ 
pression  du  faisceau  pyramidal  peut  engendrer  une  paralysie  avec  contracture 
plus  ou  moins  prononcée,  durant  fort  longtemps,  sans  que  les  réflexes  des 
membres  atteints  soient  modifiés. 

Quand  elle  est  associée  à  d’autres  signes  rendant  l’hypothèse  de  tumeur  céré¬ 
brale  acceptable,  cette  forme  de  paralysie  constitue  un  argument  de  grande 
valeur  à  l’appui  de  cette  idée. 
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Pouvant  ainsi  conduire  à  un  diagnostic  précoce  de  néoplasme  intra-cranien  et 
dénotant  l’existence  d’une  tumeur  qui  comprime  simplement  l’encéphale,  sans 
provoquer  de  dégénération  secondaire,  elle  fournit  des  données  fort  précieuses 
au  point  de  vue  de  l’opportunité  d’une  intervention  chirurgicale. 

XII.  Les  transformations  morphologiques  du  Tube  Nerveux,  par 

M.  G.  Durante. 

('Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement  comme  travail  original 
dans  la  Hevue  neurologique). 

XIII.  Recherche  sur  la  fréquence  des  Maladies  Nerveuses  chez  les 

indigènes  musulmans  d’Algérie,  par  M.  L.  Ddmolard.  (’lravail  de  la  cli¬ 
nique  médicale  d’Alger.) 

11  est  aujourd’hui  classique  de  dire  que  les  maladies  nerveuses  sont  rares  chez 
les  Arabes.  Est-ce  là  l’expression  exacte  de  la  réalité? 

Nous  desirons  communiquer  à  la  Société  de  Neurologie  les  résultats  des 
recherches  faites  sur  ce  sujet  pendant  plusieurs  années  à  la  Clinique  médicale 
d’Alger,  sur  les  conseils  de  notre  maître  très  regretté,  M.  le  professeur  Cochez. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  cas  de  maladies  nerveuses  chez  des 
indigènes,  nous  avons  recherché  d’après  quels  documents  était  établie  cette  opi¬ 
nion  que  les  maladies  nerveuses  étaient  rares  dans  la  race  arabe,  et  nous  avons 
été  frappés  de  voir  qu’à  part  quelques  observations  éparses  de  syphilis  ner¬ 
veuse,  de  paralysie  générale  et  de  tabes  (rapportées  pour  la  plupart  ici  même 
par  notre  maître,  M.  le  professeur  Scherb,et  considérées  par  l’auteur  comme  des 
raretés),  il  n’existait  aucun  travail  d’ensemble  sur  la  question.  Nous  nous 
sommes  dit  alors  que  l’opinion  actuelle  était  basée  peut-être  plus  sur  des  impres¬ 
sions  que  sur  des  faits  et  qu’il  serait  dans  tous  les  cas  intéressant,  quel  que  fût 
le  résultat  obtenu,  d’essayer  de  déterminer  à  l’hôpital,  où  cela  est  facile,  la  fré¬ 
quence  proportionnelle  des  affections  nerveuses  chez  l’indigène  et  chez  l’Euro- 

Nous  apportons  aujourd’hui  les  premiers  résultats  de  ce  travail  qui  n’a, 
d’ailleurs,  aucunement  la  prétention  d’être  définitif.  Nous  nous  bornerons,  du 
reste,  dans  cette  communication  à  l’exposé  de  nés  conclusions  et  de  quelques 
considérations  générales,  ayant  l’intention  de  publier  en  détail  les  observations 
et  les  chiffres  sur  lesquels  est  basée  notre  opinion  actuelle. 

Cette  opinion,  la  voici  :  Sans  oser  prétendre  que  les  maladies  nerveuses  sont 
fréquentes  chez  l’indigène  musulman  d’Algérie,  nous  croyons  pouvoir  affirmer 
qu’il  n’est  pas  permis  de  dire  qu’elles  sont  rares.  Cette  rareté,  même  relative, 
peut  être  réelle  :  elle  reste  encore  à  démontrer.  Pour  nous,  d’après  ce  que  nous 
avons  vu,  nous  aurions  tendance  à  croire  que  ces  maladies  nerveuses  sont,  à 
l’hôpital  du  moins,  aussi  fréquentes  chez  l’indigène  que  chez  l’Européen. 

On  voit  combien  nos  conclusions  sont  réservées.  Si  l’on  était  porté  à  s’étonner 
de  cette  réserve,  nous  ferons  remarquer  qu’elle  est  toute  naturelle  en  présence 
du  problème  à  résoudre. 

Quand  il  s’agit  de  déterminer  la  fréquence  d’une  catégorie  de  maladies  dans 
une  race,  ce  n’est  point  l’observation  d’un  seul  auteur  (observation  portant 
encore  malgré  tout  sur  un  nombre  de  cas  relativement  restreint)  qui  peut 
entraîner  une  conviction  définitive.  Surtout  quand  cette  opinion  se  trouve  être 
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révolutionnaire,  elle  doit  être  établie  sur  des  bases  tellement  solides  que  le 
doute  ne  puisse  subsister. 

Notre  opinion,  d’ailleurs,  est  moins  révolutionnaire  qu’elle  ne  le  paraît.  La 
divergence  qui  nous  sépare  des  autres  auteurs  est,  nous  en  sommes  convaincus, 
plus  apparente  que  réelle.  Aussi  bien  sommes-nous  d’accord  les  uns  et  les 
autres  sur  les  faits;  quoique  le  nombre  des  observations  que  nous  rapportons 
soit  en  effet  beaucoup  plus  considérable  que  celui  des  autres  auteurs,  il  est  évident 
cependant  que  les  maladies  nerveuses  sont  à  l’hôpital  beaucoup  plus  rares  chez 
l’indigène  que  chez  l’Européen.  Mais  l’explication  de  ce  fait  est  fort  simple  :  les 
statistiques  montrent  en  effet  que  nous  avons  d’une  façon  générale  l’occasion 
d’examiner  beaucoup  moins  d’Arabes  que  d’Européens,  puisque  sur  six  entrants 
à  l’hôpital,  il  n’y  a  qu’un  indigène.  Si  nous  tenons  compte  de  cette  donnée 
capitale,  nous  verrons  que  les  manifestations  nerveuses  sont,  à  bien  peu  de 
chose  près,  aussi  fréquentes  dans  l’une  et  l’autre  race,  adnsi  que  tendent  à  le 
prouver  les  chiffres  que  nous  allons  citer. 

Dans  l’espace  de  quatre  années,  nous  avons  pu  relever  sur  les  registres  de  la 
Clinique  médicale  un  total  de  quarante  manifestations  nerveuses  diverses  chez 
des  Arabes.  Nous  n’avons  malheureusement  pas  pu  déterminer  (en  raison  des 
lacunes  des  registres)  quelle  était  dans  le  même  laps  de  temps  la  fréquence 
comparative  de  ces  manifestations  chez  l’indigène  et  chez  l’Européen. 

Mais  nous  avons  pu  établir  ce  rapport  pour  une  période  de  dix-huit  mois  et  . 
voici  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  :  pendant  ces  dix-huit  mois, 
sur  660  malades  entrés  à  la  clinique,  109  seulement  étaient  Arabes,  ce  qui 
revient  à  dire  à  peu  près  que  sur  six  entrants  il  y  avait  un  indigène.  Or,  nous 
retrouvons  exactement  cette  proportion  de  un  pour  six  dans  l’évaluation  des 
manifestations  nerveuses  observées,  puisque  nous  en  avons  relevé  16  chez  les 
Arabes  et  81  chez  les  Européens. 

Tels  sont  nos  résultats  :  il  ne  leur  manque,  croyons-nous,  pour  être  absolu¬ 
ment  probants,  que  la  force  imposante  du  nombre  et  nous  avons  l’intention  de 
poursuivre  cette  étude  en  toute  impartialité. 

Parmi  les  cas  intéressants  que  nous  avons  rencontrés,  nous  citerons  une 
maladie  de  Friedrich,  plusieurs  maladies  de  Parkinson,  une  sclérose  en  plaques. 
Mais  comme  on  pouvait  s’y  attendre  a  priori,  c’est  la  syphilis  cérébrale  ou 
médullaire  qui  forme  la  majeure  partie  de  nos  observations.  Nous  rapportons  un 
nouveau  cas  de  tabes  avec  cécité.  Nous  n’avons  personnellement  pas  vu  de 
paralysie  générale,  mais  l’aliénation  mentale,  d’après  les  statistiques  des  ser¬ 
vices  spéciaux  de  l’hôpital,  semble  être  aussi  fréquente  chez  1  Arabe  que  chez 
l’Européen,  et  si  l’on  s’en  rapporte  à  une  statistique  faite  à  l’asile  d’Aix  dans 
ces  dernières  années,  la  paralysie  générale  formerait  le  dixiéme  de  la  totalité 
des  cas  d’aliénation  mentale,  proportion  élevée  qui  vient  à  l’appui  de  la  thèse 
soutenue  récemment  par  M.  A.  Marci,  à  l’Académie  de  médecine. 

En  terminant,  nous  tenons  à  répéter  que  nos  résultats,  bien  entendu,  ne 
's’appliquent  qu’au  milieu  hospitalier  dans  lequel  nous  avons  observé,  milieu 
composé,  il  faut  bien  le  dire,  en  grande  partie  d’Arabes  relativement  civilisés, 
alcooliques  assez  souvent.  Est-ce  à  l’influence  de  ces  divers  facteurs  que  nous 
devons  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  est  indispensable  d’aller  observer  l’Arabe 
dans  les  tribus,  dans  l’intérieur  des  terres.  C’est  là,  en  effet,  que  nous  trouve¬ 
rons  la  véritable  solution  du  problème  que  nous  avons  abordé.  Nos  résultats 
d’aujourd’hui  ne  peuvent,  certes,  que  nous  encourager  à  mettre  à  exécution  ce 
projet  d’étude  que  nous  avons  formé  depuis  longtemps. 
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XIV.  Atrophie  non  systématisée  dans  deux  cas  de  Sclérose  Latérale 

Amyotrophique  (Etude  anatomique),  par  M.  A,  Kojevnikoff.  (Travail  du  labo¬ 
ratoire  de  M.  le  professeur  Raymond.) 

MM.  Lejonne  et  Lherniitte  vous  ont  il  y  a  quelques  mois  communiqué  un  cas 
de  sclérose  latérale  amyotrophique,  qui  cliniquement  avait  simulé  une  polyné¬ 
vrite.  A  l’autopsie  les  principaux  muscles  des  quatre  membres  ayant  été  rapide¬ 
ment  disséqués,  on  avait  noté  une  amyotrophie  disposée,  semblait-il,  au  hasard. 
Or  l’étude  histologique  ayant  montré  qu’il  s’agissait  non  d’une  polynévrite, 
mais  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique,  cette  constatation  prenait  un  inté¬ 
rêt  particulier. 

Dans  une  seconde  autopsie  faite  depuis,  la  même  absence  de  systématisation 
radiculaire  ayant  été  retrouvée,  nous  avons  pu  étudier  histologiquement  les  nerfs 
et  muscles  de  ces  deux  cas,  mis  obligeamment  à  notre  disposition  parM.  Alquier, 
chef  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Raymond. 

Nous  rapportons  en  quelques  mots  les  histoires  de  ces  deux  malades. 

Observation  I.  —  Dans  la  première  observation  il  s’agissait  d’une  femme  âgée  de  50  ans, 
cuisinière  de  profession,  dans  les  antécédents  héréditaires  de  laquelle  il  n’y  avait  absolu¬ 
ment  rien  de  particulier  à  noter  ;  dans  les  antécédents  personnels  non  plus,  sauf  deux 
érysipèles,  l’une  à  27  ans,  l’autre  à  29  et  quelques  excès  éthyliques. 

La  maladie  pour  laquelle  la  malade  a  été  admise  le  22  juillet  1904  à  la  clinique  des 
maladies  nerveuses,  durait  déjà  depuis  quinze  mois.  C’est  par  une  faiblesse  toujours 
croissante  de  la  jambe  droite  qu’elle  avait  débuté;  au  bout  de  quelque  temps,  parésie 
dans  le  membre  supérieur  homologue,  moins  accusée  cependant  qu’au  membre  inférieur. 
Tout  au  commencement  de  son  séjour  à  la  Salpêtrière,  la  malade  était  prise  de  douleurs 
extrêmement  vives  se  limitant  à  la  jambe  et  au  bras  droits  parésiés. 

Les  signes  objectifs  sont  les  suivants  :  paralysie  presque  complète  du  membre  inférieur 
droit,  parésie  de  la  musculature  du  côté  opposé,  ainsi  que  de  la  face,  de  la  langue,  des 
yeux  et  du  pharynx.  Amaigrissement  pas  trop  prononcé  au  membre  supérieur  droit;  les 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  un  peu  diminués  de  volume. 

Un  œdème  dur,  non  dépressible,  empêche  l’examen  de  l’atrophie  musculaire  du  membre 
inférieur  droit.  Les  mouvements  volontaires  sont  surtout  diminués  au  membre  inférieur 
droit,  la  malade  peut  à  peine  soulever  le  talon  du  plan  du  lit.  Les  membres  du  côté 
droit  sont  douloureux  à  la  pression. 

La  sensibilité  au  tact  est  un  peu  diminuée,  la  sensibilité  à  la  douleur,  au  froid  et  à  la 
chaleur,  est  complètement  conservée,  ainsi  que  le  sens  musculaire  et  la  perception 
stéréognostique. 

Les  réflexes  du  membre  inférieur  droit  sont  presque  normaux,  au  membre  inférieur 
gauche  nettement  exagérés;  pas  de  trépidation  spinale,  réflexes  plantaires  abolis, 
réflexes  abdominaux  normaux;  les  réflexes  du  membre  supérieur  droit  sont  exagérés, 
du  membre  supérieur  gauche  normaux. 

La  maladie  évolue  très  rapidement;  au  bout  de  deux  mois  le  membre  iuférieur  gauche 
est  pris  à  son  tour  de  douleurs  très  vives,  puis  est  atteint  d'une  parésie,  plus  accusée  à 
l’extrémité  qu’à  la  racine  ;  mêmes  phénomènes  dans  le  membre  supérieur  gauche,  mais 
moins  prononcés. 

Ensuite  les  réflexes  disparaissent  à  droite  et  diminuent  à  gauche.  L’œdème  disparaît 
et  on  peut  constater  très  nettement  une  amyotrophie  de  la  jambe  et  la  cuisse  droites. 

L’examen  électrique  pratiqué  dans  cette  observation  ainsi  que  dans  la  suivante  par 
M.  Huet,  le  7  août  1904,  nous  démontre  une  D.  R.  très  nette  et  assez  prononcée  sur  la 
jambier  antérieur  et  les  extenseurs  des  orteils  du  membre  inférieur  droit.  Excitation 
faradique  extrêmement  diminuée  ou  abolie,  excitation  galvanique  très  diminuée  avec 
NFC<;PFCet  contractions  assez  lentes.  Le  D  R  du  péronier  est  moins  nette  et 
l’excitabilité  faradique  n’est  pas  aussi  diminuée.  Les  jumeaux  et  muscles  plantaires 
internes  sont  aussi  dégénérés  :  excitabilité  faradique  conservée,  mais  diminuée,  excitabi¬ 
lité  galvanique  diminuée,  avec  inversion  polaire  et  contractions  lentes.  D  R  partielle  des 
vastes  interne  et  externe  et  du  droit  antérieur. 

A  gauche  trace  de  D  R  seulement  sur  les  jumeaux,  pas  sur  les  autres  muscles. 

Membre  supérieur  droit.  Légère  trace  de  D  R  sur  le  biceps,  D  R  partielle  à  la  main, 
surtout  sur  le  thénar  elles  interosseux,  moins  sur  Thypothénar.  Pas  de  D  R,  mais  dimi- 
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nution  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  sur  le  deltoïde.  le  triceps,  les  muscles 
postérieurs  de  l’avant-bras,  y  compris  le  long  supinateur.  Réaction  moins  diminuées  sur 
les  palmaires  et  les  fléchisseurs. 

Au  membre  supérieur  gauche  pas  de  dégénérescence. 

Pendant  son  séjour  à  la  Salpêtrière  l’appétit  de  la  malade  était  presque  nul,  elle  se 
cachectisa  rapidement,  des  crises  répétées  de  diarrhée  précipitaient  le  dénouement,  sans 
apparition  de  phénomènes  bulbaires. 

A  l’autopsie  pratiquée  le  27  décembre  1904,  trente-six  heures  après  décès  on  peut 
observer  une  atrophie  nette  et  massive  au  membre  inférieur  droit  (atteignant  tous  les 
muscles,  dans  toute  leur  épaisseur),  caractérisée  par  pâleur  diminution  de  volume,  sans 
lipomatose.  Au  membre  inférieur  gauche,  pâleur  à  peu  près  au  même  degré,  volume 
mieux  conservé. 

Au  membre  supérieur  droit  les  muscles  de  la  main  sont  bien  conservés,  ceux  de 
l’avant-bras  sont  bien  mieux  colorés  que  ceux  de  la  cuisse,  l'atrophie  n’estpas  trop  nette. 

Les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  ont  l’aspect  normal. 

Les  muscles  suivants  ont  été  pris  et  étudié  par  nous. 

Le  pédieux  droit,  les  extenseurs  communs  des  orteils  et  les  jambiers  antérieurs  droits 
et  gauches  et  le  vaste  interne  gauche,  ainsi  que  les  muscles  de  la  cuisse  présentaient  le 
même  aspect  que  ceux  de  la  jambe. 

Les  fléchisseurs  superficiels  des  doigts,  les  cubitaux  antérieurs,  les  extenseurs  propres 
du  pouce,  et  l’éminence  thénar  ont  été  pris  des  deux  membres  supérieurs,  l’extenseur 
commun  des  doigts  et  celui  de  l’index  ont  été  pris  en  surplus  du  membre  supérieur  droit. 

Ces  pièces  ont  été  fixées  par  le  Müller  et  le  Marchi.  Nous  avons  pratiqué  des  coupes 
transversales  et  longitudinales  et  les  avons  colorées  à  l’hématéine  et  l’éosine  d’une  part, 
et  au  van  Gieson  d’autre  part. 

Observation  II.  —  Le  second  cas  qui  a  été  étudié  par  nous  est  celui  d’im  homme,  âgé 
de  50  anÿ,  plombier  de  profession,  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels 
duquel  îl  n’y  a  absolument  rien  de  particulier  à  noter. 

La  maladie  pour  laquelle  le  malade  est  entré  le  16  août  1904  à  la  clinique  des  maladies 
nerveuses,  avait  débuté  quatre  ans  auparavant  par  de  la  faiblesse  de  la  main  droite,  qui 
ensuite  commença  à  s’atrophier  et  l'atrophie  envahit  petit  à  petit  le  bras  et  l’épaule. 

Deux  ans  après  le  membre  supérieur  droit,  le  membre  supérieur  gauche  est  pris  à  son 
tour.  Un  an  plus  tard  troubles  de  phonation,  croissant  depuis  lors. 

Au  moment  de  son  entrée  à  la  Salpêtrière,  le  malade  présentait  les  symptômes  suivants 
à  l’examen  objectif. 

Rien  de  particulier  aux  membres  inférieurs,  la  marche  est  peu  troublée,  légère  raideur 
dans  les  mollets.  La  force  musculaire  segmentaire  des  membres  inférieurs  est  bien  con¬ 
servée  ;  les  muscles  abdominaux  et  épineux  sont  assez  puissants;  le  malade  ramasse 
facilement  les  objets  à  terre. 

Au  membre  supérieur  droit  :  atrophie  des  espaces  inlerosseux,  de  l’éminence  thénar, 
paume  de  la  main  plate;  le  pouce  est  immobile  en  demi-flexion  et  abduction.  Atrophie 
des  muscles  de  l’avant-bras  et  de  l’épaule.  Le  biceps,  le  deltoïde,  le  trapèze  et  les  mus¬ 
cles  ronds  sont  surtout  pris,  les  pectoraux  beaucoup  moins. 

Le  malade  ferme  assez  bien  les  doigts,  sauf  le  pouce  et  l’index.  La  flexion  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  est  abolie;  pronation  et  supination  notablement  diminuées,  ext’ension 
presque  abolie,  ainsi  que  l’élévation  du  bras  sur  l'épaule  et  la  rotation.  Les  troubles 
moteurs  sont  bilatéraux.  Mêmes  troubles,  mais  moins  prononcés  au  membre  supérieur 
gauche. 

Les  muscles  moteurs  de  la  tête  sur  le  cou  sont  diminués  de  masse  ;  tour  du  cou  trente- 
quatre  centimètres. 

Diminution  de  force  dans  les  muscles  masticateurs.  Diminution  de  relief  des  massé- 
ters;  pas  d’atrophie  du  voile  du  palais,  ni  de  la  langue.  Le  relief  des  peauciers  bien 
apparent. 

Sensibilité  au  tact,  à  la  piqûre,  à  la  chaleur  et  au  froid,  complètement  conservée,  ainsi 
que  le  sens  musculaire  et  la  perception  stéréognostique.  Pas  de  dissociation  analgésique. 

Du  côté  des  organes  des  sens  aucun  trouble. 

Réflexes  achilléens  et  rotuliens  exagérés.  Danse  bilatérale  de  la  rotule;  pas  de  signe  de 
Bàbinsky.  Réflexes  crémastoriens  et  abdominaux  conservés;  réflexes  du  poignet  un  peu 
exagérés;  olécranien  disparu  (atrophie  du  triceps).  Masséterien  exagéré,  soubresauts 
musculaires  dans  le  tronc  et  les  deux  membres  supérieurs. 

Pas  de  troubles  psychiques  ;  tendance  aux  larmes. 
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A  l’examen  électrique,  pratiqué  le  22  août  1904,  on  a  pu  constater  au  membre  supé¬ 
rieur  droit  une  D  R  très  accusée  dans  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar 
et  dans  les  interosseux  (excitabilité  faradique  extrêmement  diminuée  ou  abolie,  excita- 
tabilité  galvanique  diminuée  avec  inversion  polaire  et  contractions  lentes)  conservée,  D  R 
aussi  dans  le  biceps  et  le  long  supinateur  (excitabilité  faradique  conservée,  mais  assez 
fortement  diminuée,  excitabilité  galvanique  diminuée  avec  inversion  polaire  et  contrac¬ 
tion  lentes).  Traces  de  D  R  dans  le  deltoïde  et  le  triceps  (excitabilité  faradique  assez  bien 
conservée,  excitabilité  galvanique  peu  diminuée,  mais  contractions  lentes  et  NFC<PFC. 
Dans  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  doigts  et  les  palmaires  l’excitabilité  faradique 
est  assez  diminuée,  l’excitabilité  galvanique  est  un  peu  diminuée,  mais  on  ne  constate 
ni  inversion  polaire,  ni  contractions  lentes. 

Au  membre  supérieur  gauche  :  DR  très  accusée  dans  les  muscles  des  éminences  thénar 
et  hypothénar  et  les  interosseux.  DR  douteuse  dans  l’extenseur  des  doigts  (excitabilité 
faradique  fortement  diminuée,  excitabilité  galvanique  diminuée,  pas  d’inversion  polaire 
et  pas  de  lenteur  des  contractions),  trace  de  DR  dans  le  long  supinateur.  Excitabilité  fara¬ 
dique  et  galvanique  assez  bien  conservée  dans  les  palmaires,  avec  contractions  très  vives 
et  sans  inversion  polaire.  Excitabilité  faradique  assez  diminuée  dans  les  fléchisseurs  des 
doigts,  le  biceps,  triceps  et  deltoïde,  sans  DR  accusée,  excitabilité  galvanique  assez 
bien  conservée,  avec  contractions  assez  vives  et  sans  inversion  polaire. 

Aux  membres  inférieurs  :  DR.  partielle  dans  le  vaste  interne  gauche,  excitabilité  galva¬ 
nique  et  faradique  diminuée,  avec  inversion  polaire  et  contractions  lentes.  Traces  de  DR 
dans  les  péroniers  à  gauche.  Dans  les  autres  muscles  ;  jambiers  antérieurs,  extensions 
des  orteils  jumeaux,  muscles  plantaires  des  deux  côtés,  dans  le  péronier  et  le  vaste 
interne  à  droite  les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  diminuées,  mais  sans  DR 
apparente,  NFC>PFC  et  contractions  vives. 

A  l’autopsie  pratiquée  le  4  juillet  1903,  trente-six  heures  après,  on  a  pu  constater  au 
membre  supérieur  gauche,  le  plus  atrophié  (nous  attirons  l’attention  sur  ce  fait,  car  c’est 
par  le  membre  supérieur  droit  que  la  maladie  a  débuté,  mais  son  évolution  a’  été  plus 
intense  au  membre  supérieur  gauche)  une  atrophie  et  une  pâleur  des  muscles  de  tous 
les  segments  sans  systématisation  radiculaire  nette. 

Les  muscles  suivants  ont  été  recueillis  et  étudiés  de  la  même  façon  que  dans  l’obser¬ 
vation  précédente  :  le  grand  pectoral,  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  le  fléchisseur  com¬ 
mun  superficiel  des  doigts  et  les  éminences  thénar  et  hypothénar  du  membre  supérieur 
droit. 

Voici  donc  deux  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  anatomiquement 
avérés,  dans  lesquelles  le  lésions  suivantes  ont  pu  être  constatées  dans  de 
différents  muscles. 

Il  s  agissait  d  une  atrophie  simple,  avec  prolifération  des  noyaux,  présentant 
bien  le  caractère  myélopathique,  car  elle  frappait  certains  faisceaux  dans  le  même 
muscle,  tout  en  respectant  d’autres.  Sur  les  coupes  longitudinales  nous  pouvons 
voir  la  striation  longitudinale  et  transversale  extrêmement  prononcée  ;  on 
rencontre  des  fibres  amaigries  au  dernier  degré,  et  ayant  conservé  les  stries 
d’un  muscle  normal;  dans  quelques  fibres  nous  avons  eu  la  possibilité  de  voir  une 
exagération  très  notable  de  la  striation  longitudinale,  avec  atténuation  de  la 
transversale  ;  en  outre  on  peut  souvent  s’assurer  que  les  fibres  volumineuses 
donnent  naissance  aux  fibres  atrophiées.  Sur  les  coupes  transversales,  nous 
voyons  que  les  fibres  ne  sont  plus  polygonales,  mais  ont  les  angles  arrondis. 
Ensuite  nous  avons  pu  observer  une  lipomatose  interstitielle  plus  ou  moins 
accusée.  Il  n’y  avait  enfin  ni  névrite,  ni  sclérose  musculaire  surajoutées.  Or 
voici  quelle  était  la  topographie  et  le  degré  des  lésions. 

Obsbmvation  I.  —  Au  membre  inférieur  droit  :  le  pédieux  est  très  atrophié,  le  jambier 
antérieur  et  l’extenseur  commun  des  orteils  sont  beaucoup  moins  pris. 

Au  membre  inférieur  gauche  :  c’est  le  vaste  interne  qui  est  surtout  pris,  le  jambier 
antérieur  et  l’extenseur  commun  des  orteils  le  sont  beaucoup  moins. 

Aux  membres  supérieurs  où  l’atrophie  est  beaucoup  moins  avancée  qu’aux  membres 
supérieurs,  du  côté  droit  les  plus  pris  sont  ;  le  fléchisseur  commun  des  doigts  superficiel. 
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le  cubital  antérieur  et  l’éminence  thénar  ;  les  extenseurs  de  l’index,  propre  du  pouce  et 
commun  des  doigts  le  sont  beaucoup  moins. 

Au  membre  supérieur  gauche  :  les  plus  atteints  sont  l’éminence  thénar  et  le  fléchisseur 
superBciel  des  doigts,  le  cubital  antérieur  et  l’extenseur  propre  du  pouce  sont  à  peine 
pris. 

Donc  l’atrophie  présente  une  intensité  décroissante  de  haut  en  bas  au  membre  infé¬ 
rieur  gauche  et  de  bas  en  haut  au  membre  inférieur  droit. 

Observation  II.  —  Le  biceps  et  l’éminence  thénar  sont  surtout  pris,  l’éminence  hypo- 
thénar  et  le  fléchisseur  superficiel  des  doigts  sont  un  peu  moins  pris  ;  le  grand  pectoral 
et  le  branchial  antérieur  sont  très  peu  pris. 

En  résumé,  dans  les  deux  cas  étudiés  par  nous,  il  s’agissait  bien  de  sclérose 
latérale  amyotrophique,  où  l’atrophie  musculaire  ne  présentait  ni  la  systémati¬ 
sation  ni  la  progression  habituelles. 

Ces  deux  caractères,  considérés  comme  capitaux  pour  le  diagnostic  de  la 
maladie  de  Charcot,  peuvent  donc  faire  défaut. 

XV.  Paralysie  Faciale  périphérique  :  Autopsie,  par  M.  Ch.  Mirallié  (de 
Nantes).  (Note  présentée  par  M.  Dejerine.) 

En  mon  nom,  et  au  nom  de  mes  internes,  MM.  Laurans  et  Cassard,  j’ai 
l’honneur  de  présenter  les  résultats  de  l’autopsie  d’un  cas  de  paralysie  faciale 
périphérique  dite  a  frigore. 

Pierre  Br...,  âgé  de  76  ans,  entré  à  l’hospice  général  Saint-Jacques  de  Nantes  en  1900, 
est  admis  dans  notre  service  des  maladies  du  système  nerveux  en  novembre  1904. 

Sans  antécédents  personnels  intéressants,  cet  homme  est  un  scléreux  et  présente  des 
signes  nets  d’artério-sclérose  du  système  nerveux. 

La  marche  est  peu  assurée,  â  petits  pas,  la  parole  est  lente,  pénible,  un  peu  saccadée 
et  s’accompagne  de  tremblements  fibrillaires  dans  les  muscles  de  la  face.  La  vue  est 
obscurcie  par  une  cataracte  naissante,  et  une  sclérose  assez  avancée  du  tympan  a  pro¬ 
duit  une  surdité  manifeste.  Tremblement  léger  de  la  tête  au  repos  et  des  mains,  surtout 
accusé  ici  dans  les  mouvements.  Réflexes  rotuliens  et  radiaux  exagérés  des  deux  côtés  ; 
le  signe  de  Babinski  est  négatif.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Emphysème  pulmo¬ 
naire.  Pouls  ralenti,  54  pulsations  à  la  minute,  parfois  quelques  irré^arités  dans  le 
rythme. 

Le  2  novembre  1905,  Br...  accuse  une  douleur  vive  dans  toute  la  moitié  droite  de  la 
face,  continue,  exagérée  par  paroxysmes,  et  surtout  intense  dans  la  moitié  supérieure 
de  la  tête  ;  front,  œil,  région  malaire,  et  dans  le  sillon  qui  sépare  l’oreille  de  l’apophyse 
mastoïde.  L’œil  droit  est  injecté  et  larmoyant.  Les  points  sus  et  sous-orbitaires  du  tri¬ 
jumeau  sont  très  douloureux  à  la  pression;  le  point  mentonnier  est  moins  douloureux. 
La  pression  dans  le  sillon  rétro-auriculaire  est  particulièrement  douloureuse. 

Le  5  novembre  on  constate  une  paralysie  faciale  périphérique.  A  droite  les  plis  du 
front  ont  complètement  disparu,  le  sourcil  droit  est  abaissé.  L’œil  droit  est  largement 
ouvert  et  le  malade  est  dans  l'impossibilité  absolue  de  le  fermer.  Le  signe  de  Charles 
Bell  est  des  plus  nets. 

Le  pli  nasogénien  est  effacé  à  droite  ;  la  commissure  labiale  droite  est  abaissée,  et  le 
malade  fume  la  pipe  de  ce  côté;  impossibilité  de  siffler  et  de  gonfler  les  joues.  Le 
malade  parle,  rit  et  pleure  seulement  avec  la  moitié  gauche  de  la  face.  La  langue  et  le 
voile  du  palais  ne  sont  pas  déviés.  La  déviation  en  masse  de  la  figure  vers  la  gauche 
est  en  grande  partie  masquée  par  la  moustache  abondante  portée  par  le  malade.  En 
dehors  des  douleurs  éprouvées  par  le  malade,  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  au 
chaud  et  au  froid  est  normale. 

Les  douleurs  spontanées  cessèrent  après  avoir  duré  environ  huit  jours.  La  paralysie 
faciale  périphérique  persiste  intacte  jusqu’à  la  fin  de  novembre  et  s'atténue  progressi¬ 
vement,  lorsque  le  4  décembre,  le  malade  présente  des  signes  de  congestion  pulmonaire 
et  succombe  le  14  décembre,  présentant  encore  des  signes  nets  de  paralysie  faciale. 

Autopsie.  —  L’examen  des  branches  terminales  du  facial  inférieur  et  du  facial  supé¬ 
rieur,  après  action  de  l’acide  osmique  et  du  pricrocarmin,  a  montré  une  névrite  paren¬ 
chymateuse  intense  :  myéline  en  boules  de  volumes  divers,  et  en  gouttelettes,  dispari¬ 
tion  du  cylindraie  ;  cependant  il  y  a  très  peu  de  gaines  vides.  La  lésion  est  beaucoup 
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plus  intense  au  niveau  du  facial  inférieur,  où  presque  tous  les  tubes  nerveus  sont 
altérés,  que  du  facial  supérieur,  où  il  existe  sensiblement  autant  de  tubes  sains  que  de 
tubes  altérés.  ,  ,  l  i. 

Sur  le  tronc  du  nerf,  la  lésion  est  beaucoup  moins  accentuée  que  sur  les  branches 
périphériques;  on  trouve  encore  sur  les  coupes  colorées  i  l’acide  osmique  et  au  picro- 
carmin  et  par  la  dissociation  de  nombreux  tubes  nerveux  altérés,  ù  myéline  frag¬ 
mentée  en  boules;  mais  le  nombre  des  tubes  sains  l’emporte  de  beaucoup  sur  les  tubes 
malades.  La  lésion  diminue  manifestement  d’intensité  à  mesure  que  l’on  remonte  dans 
le  tronc  du  nerf.  .  4 

La  protubérance,  étudiée  sur  coupes  microscopiques  sériées  et  colorées  par  la  méthoae 
de  Nissl,  a  montré  des  lésions  manifestes  dans  le  noyau  du  facial  droit.  Dans  le  noyau  du 
facial  gauche,  toutes  les  cellules  sont  parfaitement  normales,  anguleuses,  à  riches  grains 
chromatophiles  et  leurs  prolongements  protoplasmiques,  nettement  visibles,  contiennMt 
des  granulations  très  nettes.  Par  contre  le  noyau  du  facial  droit  est  fortement  altéré.  On 
y  distingue  encore  sur  toutes  les  coupes  quelques  cellules  normales  irrégulièrement 
disséminées:  mais  le  plus  grand  nombre  des  cellules  sont  volumineuses,  arrondies,  les 
angles  ont  disparu,  les  prolongements  protoplasmiques  sont  peu  visibles  ;  dans  le  corps 
de  la  cellule,  autour  du  noyau  nettement  visible  et  encore  central,  il  existe  une  chroma- 
tolyse  manifeste. 

Le  noyau  de  la  sixième  paire  droite  s’est  montré  sur  toutes  les  coupes  absolument 
normal. 

Notre  observation  rappelle  de  tous  points  celle  publiée  à  la  Société  de  Biologie 
(1896)  par  notre  cher  maître  M.  le  professeur  Dejerine  et  son  interne  ïheohari. 
Comme  dans  cette  observation,  il  s’agit  dans  notre  cas  d’une  paralysie  faciale 
périphérique  dite  a  frigore,  sans  trace  de  compression  sur  le  trajet  du  facial. 

La  pévrite  périphérique  est  ici  primitive  et  la  lésion  cellulaire  secondaire  par 
réaction  à  distance.  La  paralysie  faciale  o  frigore  semble  donc  bien  relever, 
comme  l’a  dit  notre  maître  le  professeur  Dejerine,  d’une  névrite  périphérique. 

Relevons  aussi  que  le  noyau  de  la  sixième  paire  est  intact,  ce  qui  confirme 
l’opinion  soutenue  par  MM.  Dejerine  et  Théohari,  que  ce  noyau  n’envoie  pas  de 
fibres  au  facial. 

XVI.  Étude  sur  l’antagonisme  des  Réflexes  Cutanés  et  Tendmeux 
dans  les  Paraplégies  Spasmodiques,  par  M.  Noica,  ancien  médecin- 
adjoint  et  S.  Mabbe,  ancien  interne,  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de 
Bucarest.  (Note  présentée  par  M.  Babinski.) 

Le  professeur  van  Gehuchten  a  insisté  à  plusieurs  reprises  «  que  dans  les  cas 
de  tabes  spasmodique  et  dans  les  cas  de  paraplégie  spasmodique,  que  j  ai  eu 
l’occasion  d’examiner  au  point  de  vue  des  réflexes  cutanés  et  tendineux,  j’ai 
toujours  constaté  à  côté  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux  l’abolition  com¬ 
plète  des  réflexes  cutanés.  » 

Cet  antagonisme  est  admis  aujourd’hui  par  tous  les  auteurs,  mais  il  y  en  a 
quelques-uns  :  Crocq  (le  premier),  Chadzynski,  Marinesco  (1),  qui  n’admettent 
pas  qu’il  est  nécessaire  que  les  réflexes  cutanés  soient  toujours  abolis;  il  suffit, 
disent-ils,  qu’il  y  ait  un  simple  affaiblissement  pour  qu’il  existe  un  antago¬ 
nisme,  ou  mieux  une  dissociation  entre  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes  ten¬ 
dineux.  Selon  Babinski,  dans  les  affections  du  système  pyramidal,  si  certains 
réflexes  cutanés  sont  affaiblis  ou  abolis,  d’autres,  au  contraire,  sont  exagérés, 
et  si  l’on  veut  exprimer  le  caractère  essentiel  de  la  perturbation  que  subissent 
là  les  réflexes  cutanés,  on  peut  dire  que  le  régime  auquel  ils  sont  soumis  se 
transforme  (2). 

(1)  Communication  à  la  Société  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  1901. 

(2)  Sur  la  transformation  du  régime  des  réflexes  cutanés  dans  les  affections  du  système 
pyramidal,  par  J.  Babinski.  Revue  de  Neurologie,  n“  2,  1904. 
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Notre  étude  est  basée  sur  l’examen  de  19  cas  de  paraplégies  spasmodiques, 
dont  12  cas  de  paraplégies  spasmodiques  syphilitiques,  1  cas  de  paraplégie 
spasmodique  traumatique,  2  cas  de  tabes  dorsal  spasmodique,  1  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  et  3  cas  de  Little. 

La  plus  grande  partie  de  ces  malades  se  trouvent  internés  à  l’hospice,  ce  qui 
fait  que  nous  avons  pu  les  suivre  longtemps  et  prendre  l’état  de  leurs  réflexes  à 
plusieurs  fois,  pendant  ces  cinq  dernières  années. 

Dans  nos  derniers  examens,  nous  avons  cherché  aussi  les  réflexes  fessiers  et 
anal. 

De  nos  examens,  il  resuite  :  que  le  principe  d’antagonisme  n’est  pas  aussi 
absolu  que  le  prétend  van  Gehuchten,  car  en  examinant  nos  cas,  nous 
n’avons  pu  arriver  à  une  formule  si  simple.  Pour  plus  de  clarté,  nous  pouvons 
grouper  nos  malades  en  trois  catégories. 

>4)  Dans  la  première,  comprenant  5  cas,  un  cas  de  paraplégie  spasmodique 
syphilitique,  un  cas  de  tahes  spasmodique  et  3  cas  de  Little,  les  réflexes  cutanés 
étaient  conservés  et  chez  les  quatre  derniers,  chez  lesquels  on  a  examiné  aussi 
les  réflexes  fessiers  et  anal,  ces  réflexes  existaient  aussi. 

B)  Dans  la  deuxième,  comprenant  12  malades,  on  constate  chez  chacun  des 
malades,  que  quelques-uns  des  réflexes  cutanés  sont  conservés,  d’autres  seule¬ 
ment  affaiblis  et  d’autres  même  abolis. 

Cette  gradation  d  intensité  n’est  pas  disposée  d’après  un  ordre  absolu,  chez 
un  groupe  des  malades,  les  réflexes  supérieurs  sont  conservés  ou  diminués 
(abdominaux,  supérieurs,  moyens  et  inférieurs,  crémastériens),  tandis  que  les 
inférieurs  anal  et  fessiers  sont  abolis  ;  chez  un  deuxième  groupe,  où,  au  con¬ 
traire,  les  réflexes  cutanés  supérieurs  abdominaux  et  crémastériens  sont  abolis 
et  les  inférieurs  sont  conservés  (anal  et  fessiers),  ou  les  crémastériens,  fessiers 
et  anal  sont  conservés  et  les  abdominaux  sont  abolis  ;  dans  un  troisième  groupe, 
le  plus  nombreux,  les  réflexes  abolis,  diminués  ou  conservés,  alternant  entré 
eux,  sans  aucun  ordre  ;  citons  chez  un  cas  :  les  réflexes  abdominaux  supérieurs 
et  moyens  sont  conservés,  les  réflexes  abdominaux  inférieurs  et  crémastériens 
sont  abolis,  le  réflexe  anal  est  conservé  et  les  réflexes  fessiers  sont  abolis. 

C)  Dans  la  troisième  catégorie  qui  comprend  2  cas  seulement  (paraplégies 
spasmodiques  syphilitiques),  tous  les  réflexes  cutanés  sont  abolis.  11  faut  faire 
une  réserve,  parce  que  les  réflexes  fessiers  et  anal  n’ont  pas  été  examinés  à  la 
date  où  l’on  a  trouvé  les  autres  abolis  ;  dans  les  examens  postérieurs,  quelques- 
uns  des  réflexes  sont  revenus  et  les  réflexes  fessiers  et  anal  ont  été  trouvés  abolis 
dans  un  cas,  et  dans  l’autre  les  fessiers  seulement,  tandis  que  l’anal  était 
normal. 

Quoique  dans  notre  travail  nous  ne  citons  pas  des  cas  de  compression  médul¬ 
laire,  par  mal  de  Pott  ou  par  tumeur,  on  peut  affirmer  tout  de  même  que  les 
réflexes  cutanés  étaient  diminués  ou  abolis  au-dessous  du  foyer  de  compression 

De  notre  étude,  nous  pouvons  tirer  d’autres  conclusions  et  surtout  de  l’examen 
de  42  malades  atteints  de  paraplégie  spasmodique  syphilitique,  que,  nous  ayant 
servi  à  la  publication  d’un  autre  travail,  nous  les  avons  suivis  de  plus  près 
encore.  ^  ^ 

^  !•  Dans  cette  affection,  comme  c’est  la  règle  qu’un  membre  est  plus  pris  que 
1  autre,  c  est  de  ce  côté  plus  malade  que  nous  avons  remarqué  qu’il  y  a  une 
dissociation  plus  accentuée  entre  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes  tendineux 

2»  Que  les  réflexes  cutanés  au  cours  de  l’évolution  de  la  maladie  subissent 
chez  quelques-uns  des  malades  un  changement  (bien  entendu  la  paraplégie  res- 
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tant  toujours  spasmodique).  Ce  changement  consiste  soit  en  une  amélioration, 
ou  même  un  retour  complet  à  l’état  normal,  soit  en  une  aggravation. 

Ce  retour  à  l’état  normal  ne  paraît  pas  se  faire  rapidement,  il  faut  mettre  des 
mois  et  même  des  années  et  de  plus  avant  d’arriver  à  l’état  normal,  le  réflexe 
apparaît  au  commencement  faible  et  seulement  petit  à  petit  il  s’accentue. 


Exemple.  —  B.  C.  paraplégie  spasmodique  syphilitique.  Début  en  1902. 


DATES 

RÉFLEXES  ABDOMINAUX 

Crrmastériens 

FESSIERS 

ANAL 

SUPÉRIEï-RS 

MOYE.NS 

INFÉRIEURS 

dr. 

dr. 

g- 

dr. 

g- 

dr. 

g. 

dr. 

g. 

1905,  25  août. 

aboi. 

aboi. 

aboi. 

aboi. 

aboi. 

di.'U. 

aboi. 

dim. 

? 

? 

? 

1905,  28  sept. 

aboi. 

aboi. 

dim. 

dim. 

aboi. 

dim. 

dim. 

aboi. 

? 

? 

1905,  28  oct. .  . 

aboi. 

aboi. 

dim. 

aboi. 

dim. 

aboi. 

dim. 

dim. 

aboi. 

aboi. 

cons. 

1906,  31  mars. 

cons. 

cons. 

cons. 

dim. 

cons. 

Le  signe  de  Babinski  de  cliaque  côté.  Clonus  et  réflexes  tendineux  de  chaque  côté,  mais 
plus  exagérés  à  droite. 


Il  nous  paraît  que  l’aggravation  des  réflexes  est  plus  rare  et  ne  se  maintient 
pas  toujours. 

Ce  phénomène  de  réapparition  d’un  réflexe  cutané  qui  a  été  aboli  à  un  certain 
moment,  nous  ne  pouvons  pas  l’expliquer.  Tient-il  à  une  amélioration  de  la 
maladie  par  le  traitement  spécifique  qu’a  subi  le  malade?  C’est  possible,  mais 
nous  ne  sommes  pas  en  état  de  l’affirmer.  Ou  faut-il  rapprocher  ce  phénomène 
de  ce  que  les  physiologistes  et  les  expérimentateurs  ont  observé  dans  la  série 
animale,  que  si  on  coupe  la  moelle  cervicale  à  un  animdl,  les  réflexes  cutanés 
réapparaissent  plus  ou  moins  vite,  plus  vite  si  l’animal  appartient  à  une  classe 
inférieure,  beaucoup  plus  lentement  si  nous  nous  élevons  plus  haut  dans  la  série 
animale.  (Exemple  :  les  expériences  de  Sherrington  sur  le  singe.) 

Le  retour  lent  et  difficile  des  réflexes  cutanés,  observé  chez  nos  malades,  nous 
fait  rapprocher  plutôt  nos  constatations  cliniques  des  expériences  ou  des  résul¬ 
tats  que  les  expérimentateurs  ont  observés  chez  le  singe. 

XVII.  Les  résultats  du  Traitement  Chirurgical  de  17  cas  de  lésion 
traumatique  des  Nerfs  Périphériques,  par  MM.  E.  Medea  et  B.  Bossi  (de 
Milan).  (Travail  de  l’Institut  de  Mécanothérapie  de  l’Hôpital  Majeur  de  Milan). 
(Note  présentée  par  M.  Dejerine.) 

Douze  opérations  sur  le  nerf  radial,  2  sur  le  cubital,  i  sur  le  médian,  i  sur 
le  sciatique  poplité  interne,  1  sur  le  plexus  sacré.  On  a  toujours  pratiqué 
l’examen  électrique  avant  et  après  l’opération.  Toutes  les  fois  que  la  chose  était 
pratiquement  possible  nous  avons  aussi  excité  directement  le  nerf  pendant 
l’opération  et  pratiqué  l’examen  histologique  d’un  fragment  du  nerf  lésé. 

Le  procédé  opératoire  a  varié  en  raison  de  différents  états  dans  lequels  on  a 
trouvé  le  nerf  :  dans  5  cas,  névrolyse  ;  dans  7  cas  neuroraphie;  dans  les  autres 
cas,  plastique  selon  Létiévant  à  un  ou  deux  lambeaux,  ou  plastique  selon 
Bruns.  Eviter  toujours  la  bande  d’Esmarch.  —  Dans  le  cours  de  nos  recherches 
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nous  nous  sommes  persuadés  de  la  supériorité  —  par  rapport  au  retour  de  la 
fonction  —  que  la  neuroraphie  simple  présente  sur  les  plastiques  nerveuses. 

Voici,  en  deux  mots,  les  faits  les  plus  importants  que  nous  avons  observés 
dans  les  cas  étudiés,  faits  que  nous  croyons  assez  intéressants  pour  le  neuro¬ 
logiste,  après  les  discussions  soulevés  par  les  travaux  de  Biekles,  Marenghi, 
Calo  à  propos  du  retour  de  la  fonction  dans  les  nerfs  expérimentalement  lésés. 
Au  point  de  vue  anatomique,  la  question  a  été  aussi  très  discutée  (prima  inlentio 
nervorum,  etc.,  etc.)  et  l’on  peut  dire  qu’elle  passe  de  nouveau  à  travers  une 
période  d’actualité,  si  nous  pensons  aux  travaux  récents  sur  la  régénération  des 
nerfs  (Cajal,  Medea,  Perroncito,  Lugaro,  Besta,  etc.). 

d)  Très  fréquemment,  dans  nos  cas,  la  lésion  du  nerf  avait  provoqué  non 
seulement  des  troubles  de  la  motilité,  mais  aussi  des  troubles  mai-qués  de  la 
sensibilité. 

2)  On  dit  généralement,  d’après  les  auteurs,  que  le  retour  de  la  sensibilité 
précède  le  retour  de  la  motilité;  si  cette  loi  a  été  constatée  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  nous  avons  aussi  observé  dans  d’autres  cas  le  fait  précisément 
contraire. 

3)  Le  fait  sur  lequel  nous  voulons  surtout  appeler  l’attention  est  la  lenteur 
relative  du  retour  de  la  fonction  ;  nous  n’avons  jamais  observé,  même  dans  les 
cas  où  l’opération  a  été  pratiquée  peu  de  jours  après  la  lésion,  une  de  ces  guéri¬ 
sons  très  rapides  que  certains  auteurs  ont  constatée;  aussi  dans  les  cas  où  l’on  a 
pratiqué  simplement  la  neurolyse,  dans  un  cas  même  où  l’opération  a  été  faite 
seulement  cinq  jours  après  la  lésion  (dans  ce  cas,  l’examen  histologique  du 
segment  périphérique  du  nerf  coupé  avait  démontré  des  altérations  très  légères 
de  la  fibre  nerveuse),  même  un  mois  après  l’opération  nous  n’avons  pu  cons¬ 
tater  une  amélioration  quelconque  de  la  motilité;  la  sensibilité,  au  contraire, 
avait  déjà  fait  des  progrès  remarquables. 

Malgré  la  lenteur  de  l’amélioration,  nous  pouvons  dire  que  dans  la  grande 
majorité  de  nos  cas  les  résultats  de  l’opération  ont  été  satisfaisants. 

Les  observations  faites  sur  l’homme  et  l’analyse  de  la  façon  dont  se  fait  retour 
de  la  fonction  dans  les  cas  traités,  viennent  —  selon  notre  manière  de  voir  — 
appuyer  la  doctrine  de  l’origine  centrale  des  fibres  régénérées  sur  laquelle  l’un  de 
nous  (Medea)  a  apporté  récemment  à  la  Société  de  Neurologie  (3  mai  1906)  la 
contribution  de  ses  recherches  expérimentales  sur  la  névrite  parenchymateuse 
dégénérative.  Dans  les  cas  traités,  les  lésions  plus  fréquentes  étaient  dues  à  une 
fracture  de  l’humérus  ou  à  une  section  directe  du  nerf. 

XVIII.  Myoclonie  de  la  région  sus-thyroïdienne  consécutive  à  une 

angine,  par  M.  E.  Salager,  chef  de  clinique  (service  de  M.  le  professeur 

Mairet,  à  Montpellier).  (Note  communiquée  par  M.  Joffroy.) 

Pour  que  la  convulsion  d’un  muscle  isolé  ou  d’un  groupe  de  muscles  mérite  le 
nom  de  tic,  on  exige  d’elle  un  certain  nombre  de  caractères,  notamment  : 

D’être  un  acte  coordonné  en  vue  d’un  but,  et  commandé  par  une  cause  exté¬ 
rieure  ou  par  une  idée  ; 

De  demeurer,  en  partie  du  moins,  sous  la  dépendance  de  la  volonté,  qui  peut 
suspendre,  pour  un  temps,  le  symptôme  ou  le  modifier; 

De  cesser  pendant  le  sommeil  :  ce  dernier  caractère  est  indispensable,  d’après 
H,  Meige. 

Y  a-t-il  entre  les  deux  classes,  tics  et  myoclonies,  une  séparation  tellement 
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nette  qu’on  ne  puisse  trouver  de  l’une  à  l’autre  des  cas  de  transition  ?  C’est  ce 
que  permet  de  se  demander  l’observation  suivante,  intéressante  par  sa  patho¬ 
génie. 

Val...,  19  ans,  infirmière  du  service  de  M.  le  professeur  Mairet,  est  une  fille  d’aspect 
lymphatique,  au  faciès  adénoïdien.  Nous  relevons  dans  ses  antécédents  pathologiques 
une  crise  rhumatismale  ayant  atteint  les  genoux  et  les  lombes,  des  maux  d’yeux  et  des 
maux  d’oreilles  ;  ces  derniers  persistent  sous  forme  d’un  écoulement  du  conduit  auditif 
des  deux  côtés,  avec  diminution  de  l’acuité  auditive  surtout  à  droite.  Antécédents  hérédi¬ 
taires  :  rhumatismes  chez  les  oncles  maternels;  pas  d’hérédité  nerveuse  marquée. 

Comme  stigmates  de  dégénérescence,  du  côté  physique  :  embonpoint  précoce,  lobule  de 
l’oreille  mal  détaché  ;  du  côté  psychique  (Jofïroy)  :  tendance  aux  scrupules,  aux  préoccu¬ 
pations  excessives,  aux  idées  obsédantes,  timidité,  caractère  très  émotif.  L’intelligence 
est  toutefois  assez  bien  développée. 

Champ  visuel  un  peu  diminué  concentriquement  du  côté  droit;  sensibilité  pharyngée 
diminuée,  coméenne,  normale.  Rien  du  côté  de  la  sensibilité  cutanée  ou  des  réflexes. 
Règles  normales,  un  peu  pâles,  avec  légère  tendance  à  retarder. 

Au  mois  de  janvier  1905,  à  la  suite  d’un  refroidissement,  V...  garda  pendant  trois 
semaines  une  violente  angine,  qui  rendait  la  déglutition  presque  impossible.  L’angine 
guérie,  apparut  tout  d’un  coup  la  convulsion,  sous  forme  d’un  accès  plus  fort  d’emblée 
que  tous  ceux  observés  dans  la  suite  et  qui  dura  plus  d’une  heure.  Depuis  lors,  jusqu’au 
traitement  institué  ces  jours  derniers,  le  symptôme  persiste,  avec  des  rémissions 
d’ime  demi-heure  à  une  heure,  en  moyenne,  jamais  d’un  jour  entier,  la  contraction  inté¬ 
resse  l’ensemble  des  muscles  de  la  région  sus-hyoïdienne,  qu’elle  fait  saillir,  le  maxillaire 
et  l’os  hyoïde  restant  fixés.  Elle  se  produit  par  secousses  d’amplitude  et  de  durée 
variables,  au  nombre  de  150  â  160  par  minute,  en  moyenne,  quelques-unes  avortées, 
d’autres  se  faisant  en  deux  temps,  d’autres,  enfin,  les  plus  amples,  survenant  par 
groupes,  qui  marquent  sur  le  tracé  une  certaine  tendance  au  rythme.  La  volonté  n  a 
aucune  action  directe  sur  le  symptôme.  La  déglutition  le  suspend.  Il  a  été  noté  au  réveil, 
en  pleine  activité,  ce  qui  démontre  que  le  sommeil  n’a  pas  sur  lui  une  influence  déci¬ 
sive.  Nous  avons  pu  inscrire  les  secousses  au  moyen  des  tambours  communicants  de 
Marey. 

Pendant  toute  la  durée  de  l’accès,  la  malade  éprouve,  au  niveau  de  la  gorge,  une  sen¬ 
sation  pénible,  qu’elle  compare  à  celle  que  produirait  une  paille  arrêtée  au  gosier.  Cette 
sensation  a  toujours  existé  ;  elie  précède  l’accès  convulsif,  qui  paraît  n’être  qu’une  réac¬ 
tion  à  son  égard.  L’inspection  de  la  gorge  ne  révèle  qu’un  peu  de  rougeur  sur  les  pilier.s 
antérieurs. 

Voilà  donc  un  spasme  provoqué  par  une  affection  du  pharynx,  apparu  après 
guérison  de  cette  affection,  et  accompagné  d’une  sensation  persistante,  en 
l’absence  de  toute  lésion  appréciable.  Partant  de  cette  donnée  pathogénique, 
nous  avons  recouru  à  des  badigeonnages  cocaïnés  du  pharynx,  qui  nous  ont 
donné  un  résultat  immédiat,  à  peu  près  complet  à  l’heure  actuelle  (dixième  jour 
environ). 

Ce  résultat  se  maintiendra-t-il,  et  quelle  est  la  part  de  la  suggestion  dans  le 
succès  de  notre  thérapeutique  ?  C’est  ce  que  nous  ne  saurions  déterminer.  En 
tout  cas  cette  observation  nous  a  montré  une  fois  de  plus  l’avantage  qu’il  y 
aurait  à  grouper  les  spasmes  suivant  la  cause  qui  les  engendre,  ainsi  que  le 
désirent  dansun  récent  article  MM.  Huchard  et  Fussinger. 


A  la  fin  de  la  séance,  la  Société  se  réunit  en  Comité  secret. 
M.  le  trésorier  présente  les  comptes  de  l’exercice  1905. 
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Elections. 

M.  Parmentier,  membre  fondateur,  est  nommé,  si 


•  sa  demande,  membre  hono- 


La  Société  entre  en  vacances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  8  novembre,  à  neuf  heures  du  matin. 


INFORMATION 

Seizième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

(Lille,  1-8  Août  1906) 

La  Revue  Neurologique  consacre  tous  les  ans  un  fascicule  spécial  aux  Comptes 
rendus  analytiques  des  travaux  du  Congrès  annuel  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
France  et  des  pays  de  langue  française. 

Ce  fascicule,  publié  dans  le  plus  bref  délai,  assure  la  diffusion  rapide  en 
France  et  à  l’Étranger  des  travaux  des  Congressistes.  11  permet  de  consulter 
rapidement  les  Résumés  des  Rapports,  Communications  et  Discussions  de  chaque 
session.  11  est  adressé  gratuitement  à  tous  les  membres  du  Congrès  qui  veulent 
bien  envoyer  à  la  Revue  Neurologique  les  résumés  de  leurs  travaux. 

Prière  de  vouloir  bien  faire  parvenir  les  Résumés  des  Communications  et  Dis¬ 
cussions,  avant  le  10  août,  à  la  Rédaction  de  la  Revue  Neurologique 
(D'  Hrnrv  Meige,  iO,  rue  de  Seine,  Paris). 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


pari».  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT  ET  G",  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  8673. 


N"  15.  —  1906. 


15  Août. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


*DEUX  CAS  DE  MYASTHÉNIE  BULBOSPINALE 


F.  Raymond  et  P.  Lejonne  (1). 

Les  observations  de  syndrome  d’Erb  ou  plutôt  de  myasthénie  bulbospinale 
se  sont  singulièrement  multipliées  dans  ces  dernières  années.  Tandis  que  dans 
sa  remarquable  monographie  (2)  Oppenheim  ne  comptait  que  53  cas  authen¬ 
tiques  et  26  cas  douteux,  le  nombre  des  observations  publiées  a  plus  que 
doublé  depuis  cette  époque,  et  actuellement  il  en  paraît  une  vingtaine  de  cas 
chaque  année  ;  il  ne  s’agit  donc  pas  d’une  affection  vraiment  rare  ;  mais  cepen¬ 
dant  si  la  symptomatologie  et  l’allure  clinique  de  la  maladie  sont  maintenant 
bien  fixées,  il  n’en  est  pas  de  même  de  l’étiologie,  de  la  pathogénie,  en  un  mot 
de  la  nature  de  l’affection,  et  nous  hésitons  encore  sur  la  place  qu’elle^  doit 
occuper  dans  la  nosologie.  Les  deux  cas  que  nous  publions  nous  ont  paru  dignes 
d’être  rapportés  à  cause  de  quelques  points  particuliers  de  leur  histoire  et  de 
leurs  symptômes,  mais  surtout  pour  certaines  déductions  pathogéniques  que  leur 
étude  peut  suggérer. 

Odskrvation  I.  —  La  première  observation  a  trait  à  une  malade  âgée  de  38  ans, 
Mlle  G  ..,  exerçant- la  profession  de  crémière.  11  n’y  a  rien  à  signaler  dans  ses  anté¬ 
cédents  de  famille  ;  sa  mère  est  d’une  bonne  santé  habituelle,  son  père  serait  mort 
d’une  tumeur  de  la  vessie  ;  elle  a  deux  frères  ainés  bien  portants.  Elle-même  a  eu  dans 
sa  première  enfance,  vers  l'âge  de  trois  mois,  trois  accès  de  convulsions  sur  lesquels  sa 
mère  ne  peut  donner  de  renseignements  précis.  Elle  a  toujours  été  assez  chétive  et,  de 
5  à  7  ans  elle  a  eu  une  rougeole,  une  bronchite  et  une  coqueluche,  mais  sans  grande 
gravité.  Réglée  à  l’âge  de  12  ans  et  demi,  ses  règles  ont  été  longtemps  irrégulières  et 
ce  n’est  que  depuis  l’âge  de  15  ans  qu’elle  est  bien  réglée. 

Pendant  dix-neuf  ans,  de  15  à  34  ans,  elle  exerça  le  métier  de  femme  de  chambre  ;  elle 
gagnait  bien  sa  vie,  sans  trop  de  fatigue  ;  il  y  a  quatre  ans,  elle  prit  une  crémerie  avec 
sa  mère  et  depuis  cette  époque  elle  a  été  soumise  à  un  véritable  surmenage,  se  levant  de 

très  bonne  heure  et  restant  debout  douze  à  quatorze  heures  par  jour. 

Au  commencement  de  l’année  1902,  pendant  1  hiver,  Mlle  G...  se  plaignit  dune 
sensation  particulière  de  froid  au  niveau  de  la  nuque,  accompagnée  d’un  certain 
endolorissement  de  la  région  frontale.  Ces  sensations  disparurent  avec  la  bonne  saison 
pour  reparaître  à  l’automne  et  se  montrèrent  plus  violentes  pendant  l’hiver  1902-1903; 
mais  la  maladie  proprement  dite  ne  débuta  qu’au  mois  d’octobre  1904.  A  cette  époque 
la  malade  s’aperçut  que  lorsqu’elle  avait  parlé  quelque  temps  sa,  gorge  se  serrait  et  que 
brusquement  pendant  environ  une  minute  il  lui  était  impossible  d  articuler  un  mot. 
Quelque  temps  après  il  lui  sembla  qu’elle  se  fatiguait  très  aisément  et  perdait  peu  à  peu 

**Au'*mofs  de  décembre  1904,  ayant  simplement  trempé  ses  mains  dans  l’eau  froide,  elle 
ressentit  au  bout  de  quelques  minutes  un  engourdissement  des  mains  qui  dura  près  de 
trois  heures.  Il  lui  fut  dès  lors  impossible  de  continuer  tout  travail  pénible  ;  dès  qu’elle 
avait  un  peu  agi,  elle  se  sentait  sans  force  au  niveau  des  membres  supérieurs  ;  les  mou- 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  5  avril, 

(2)  Oppenheim,  Die  myasthenische  Paralyse,  Berlin,  1901. 
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vements  des  bras  lui  étaient  surtout  pénibles,  c’est  ainsi  qu’il  lui  était  presque  impos¬ 
sible  de  se  coiffer.  Peu  de  jours  après  les  Jambes  se  prirent  à  leur  tour  ;  la  malade  res¬ 
sentit  de  la  lourdeur  des  membres  inférieurs  ;  elle  avait  une  grande  difficiilté  à  les  mou¬ 
voir,  surtout  à  les  soulever,  et  cette  difficulté  s’exagérait  dès  qu’elle  avait  marché  un 
peu.  A  la  même  date  les  troubles  de  la  parole  s’accentuèrent  et  la  voix  devint  nettement 
nasonnée.  Dès  le  milieu  du  mois  de  décembre  1904  le  tableau  complet  de  la  maladie 
était  installé  tel  qu’il  existe  encore  actuellement. 

Depuis  cette  époque  l’état  de  Mlle  G...,  est  resté  à  peu  près  le  même  avec  des  alter¬ 
natives  d’aggravation  et  d’amélioration  qui  paraissent  en  rapport  avec  la  tempéra¬ 
ture  :  par  les  temps  froids  et  humides,  les  phénomènes  parétiques  sont  plus  accentués, 
la  parole  est  presque  incompréhensible,  la  mastication  et  la  déglutition  sont  très  diffi¬ 
ciles,  la  marche  est  des  plus  pénibles  ;  par  les  temps  secs  et  chauds,  au  contraire,  l’état 
de  Mlle  C...  est  plus  satisfaisant,  elle  marche  assez  bien  ;  elle  parle  plus  distinctement; 
elle  peut  mâcher  quelques  aliments  solides,  elle  fait  avec  ses  mains  des  ouvrages 
assez  délicats,  par  exemple  de  la  broderie. 

Malgré  les  divers  traitements  institués,  qui  ont  été  surtout  des  traitements  électriques, 
l’état  de  la  malade  est  donc  resté  stationnaire  depuis  seize  mois,  et  Mlle  C, . .  est 
entrée  à  la  Salpêtrière  le  8  mars  1906. 

État  actuel,  S 3  mars  1906.  —  Mlle  C...  est  une  personne  d’aspect  assez  chétif 
et  délicat;  elle  ne  présente  toutefois  aucune  trace  de  maladie  organique,  et  iln’y  a  rien  à. 
noter  d’anormal  du  côté  de  ses  différents  viscères.  Le  pouls,  régulier,  bat  à  80  à  la  mi¬ 
nute  ;  la  tension  artérielle,  mesurée  à  plusieurs  reprises  au  sphygmomanomètre  de 
l’otain,  donne  des  chiffres  variant  entre  14  et  15. 

Les  troubles  pathologiques  présentés  par  la  malade  se  résument  à  des  phénomènes  de 
parésie  et  d’asthénie  au  niveau  des  divers  muscles  de  l’économie,  aussi  bien  ceux  du 
domaine  des  nerfs  crâniens  que  ceux  du  tronc  et  des  membres. 

Muscles  innervés  par  les  nerfs  crâniens.  —  Les  muscles  du  territoire  du  facial  supérieur 
sont  relativement  peu  atteints  ;  le  front  se  plisse  bien,  mais  l'occlusion  des  paupières  est 
moins  forte  que  noi'maleuiont.  la  malade  présente  alors  des  mouvements  involontaires 
do  ses  muscles  zygomatiques.  Le  territoire  du  facial  inférieur  est  pris  davantage,  les 
mouvements  des  joues  et  surtout  ceux  des  lèvres  sont  diminués  de  force  et  d’amplitude. 
Il  n’y  a  rien  du  côté  des  yeux,  sauf  un  léger  degré  de  myopie.  Les  muscles  masticateurs 
sont  très  atteints  ;  la  bouche  est-  difficilement  ouverte  toute  grande,  la  fermeture  des  mâ¬ 
choires  se  fait  sans  force,  les  mouvements  latéraux  sont  très  diminués  ;  la  projection  en 
avant  du  maxillaire  inférieur  est  impossible  et  la  malade  ne  peut  mordre  sa  lèvre  supé¬ 
rieure.  La  langue  est  un  peu  moins  touchée  ;  l’allongement,  les  mouvements  de  latéralité 
sont  relativement  bien  conservés,  mais  l'élévation  et  l’abaissement  de  la  pointe,  le  replie¬ 
ment  sont  très  diminués.  La  voie  du  palais  est  symétrique,  mais  peu  mobile,  lorsque  la 
malade  respire  ou  quelle  émet  un  son  ;  le  réflexe  pharyngien  existe,  mais  sa  force  est 
diminuée  ;  il  y  a  une  certaine  parésie  des  muscles  du  pharynx.  Enfin  du  côté  du  larynx 
on  observe  une  parésie  des  cordes  vocales  portant  surtout  sur  la  corde  vocale  gauche. 

Ces  parésies  diverses  donnent  lieu  à  une  série  do  symptômes  ;  la  malade  qui  sifflait 
très  bien  autrefois  no  le  peut  plus  actuellement  ;  la  respiration  n’est  pas  sensiblement 
gênée,  la  malade  peut  respirer  par  le  nez.  La  voix  est  nasonnée,  mal  articulée,  les 
voyelles  sont  assez  bien  prononcées,  les  consonnes  beaucoup  plus  défectueuses,  particu¬ 
lièrement  le  b,  le  d  et  l’s.  Ces  troubles  do  la  phonation  sont  permanents,  mais  d’intensité 
essentiellement  variable  ;  la  fatigue  ne  parait  pas  les  exagérer  sensiblement.  La  mastica¬ 
tion  est  difficile  ;  la  malade  ne  peut  ordinairement  avaler  que  des  aliments  hachés  menus  ; 
dans  cet  acte  la  sensation  de  fatigue  apparaît  très  rapidement;  parfois  les  aliments  sta¬ 
gnent  un  pou  dans  la  bouche.  La  déglutition  est  fort  troublée  ;  elle  est  longue  et  pénible. 
La  malade  est  obligée  de  faire  grande  attention  pour  ne  pas  avaler  de  travers,  quelque 
fois  les  liquides  lui  reviennent  par  le  nez. 

Les  muscles  du  cou  sont  tous  atteints  au  prorata  de  ieur  force  habituelle,  c’est-à-dire  que 
les  extenseurs  de  la  colonne  cervicale  ont  gardé  plus  de  force  que  les  fléchisseurs  et  que 
les  rotateurs.  La  malade  n’a  pas  l’attitude  habituelle,  la  tête  penchée  sur  la  poitrine,  au 
contraire  elle  aurait  plutôt  tendance,  surtout  si  elle  se  penche  un  peu,  à  renverser  la  tête 

Les  muscles  des  membres  supérieurs  sont  un  peu  plus  faibles  du  côté  droit;  la  faiblesse, 
comme  c’est  la  règle,  prédomine  nettement  au  niveau  de  la  racine.  Le  trapèze  est  à  peu 
près  respecté,  mais  le  deltoïde,  le  grand  dorsal,  les  pectoraux  sont  très  pris. 

La  parésie  est  très  nette  au  niveau  des  muscles  du  bras,  plus  au  niveau  du  triceps 
que  du  biceps  et  du  brachial  antérieur. 
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A  l’avant-bras,  les  extenseurs  sont  plus  atteints  que  les  radiaux  et  les  fléchisseurs  ;  les 
muscles  de  la  main  sont  relativement  respectés. 

Ces  différences  s’observent  sur  la  malade  au  repos  ;  par  la  répétition  du  mouvement  on 
fait  rapidement  perdre  toute  force  aux  muscles,  même  les  plus  vigoureux. 

Aux  membret  inférieurs,  c’est  la  jambe  gauche  qui  parait  la  plus  faible;  là  encore  les 
muscles  de  la  racine  sont  nettement  les  plus  pris  ;  il  y  a  cependant  un  départ  à  faire 
entre  eux  ;  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (psoas  iliaque)  sont  beaucoup  plus 
atteints  que  les  extenseurs  (grand  fessier),  et  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  (biceps  demi-tendineux,  demi-membraneux,  etc.),  que  les  antagonistes  (quatriceps 
cAiral).  Les  adducteurs  ne  sont  pas  mauvais. 

Les  muscles  des  jambes,  aussi  bien  le  triceps  et  les  fléchisseurs  que  les  péroniers  et 
les  extenseurs,  les  muscles  propres  du  pied  ont  en  grande  partie  conservé  leur  vigueur, 
du  moins  lorsque  la  malade  est  au  repos. 

Les  muscles  du  thorax  et  de  l'abdomen,  les  muscles  moteurs  de  la  colonne  vertébrale 
participent  hautement  au  processus  d’asthénie  :  même  n’étant  qu’à  demi  couchée  la 
malade  est  incapable  de  se  mettre  sur  son  séant,  les  bras  croisés  (impotence  des  muscles 
abdominaux,  du  psoas  iliaque,  du  carré  des  lombes).  Du  fait  de  la  parésie  de  la  sangle 
abdominale,  la  malade  ne  peut  pousser  lorsqu’elle  va  à  la  garde-robe. 

Les  divers  mouvements  antérieurs,  postérieurs,  latéraux  de  la  colonne  vertébrale 
s’exécutent  sans  aucune  force.  Les  mouvements  respiratoires  des  intercostaux  et  du 
diaphragme  s’effectuent  d’une  manière  satisfaisante  et  avec  une  amplitude  suffisante. 

Pour  mettre  en  évidence  la  parésie  des  muscles  du  tronc  et  de  la  racine  des  membres 
inférieurs,  il  suffit  de  faire  marcher  la  malade  à  grands  pas  ;  tandis  que  la  marche  à 
petits  pas  s’effectue  bien,  au  moins  au  début,  dès  que  la  malade  fait  un  grand  pas  qui 
l’oblige  à  fléchir  le  genou  et  à  mettre  en  jeu  ses  muscles  de  la  colonne  vertébrale  pour 
rétablir  l’équilibre,  elle  oscille  et  manque  de  tomber.  De  même  elle  ne  peut  s’enlever 
pour  monter  sur  une  chaise  par  exemple,  si  elle  peut  s’accroupir  et  se  relever,  ce  n’est 
qu’en  penchant  en  avant  le  thorax;  si  le  buste  reste  droit  pendant  ces  mouvements,  ia 
malade  tombe  en  arrière.  En  revanche  elle  peut  très  bien  rester  sur  la  pointe  des  pieds, 
ses  triceps  suraux  étant  résistants. 

Rappelons  que  la  marche  devient  rapidement  impossible,  au  bout  de  bO  à  100  mètres 
environ,  à  cause  de  la  fatigue  précoce. 

Les  divers  réflexes  tendineux  sont  normaux  ;  cependant  les  réflexes  olécraniens  sont 
affaiblis. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  Huet  ne  permet  pas  de  constater  la  réaction 
my asthénique;  toutefois  il  y  a  un  peu  de  fatigabilité  des  muscles  par  la  répétition  assez 
prolongée  des  excitations  faradiques  et  galvaniques. 

Il  n’existe  aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles  ni  ])rofonde.s  ;  les  réflexes 
abdominaux  sont  presque  nuis;  le  signe  de  Babinski  est  négatif;  il  n’y  a  aucun  trouble 
du  côté  des  organes  des  sens;  pas  de  troubles  tropliiques,  ni  sphinctériens;  l’état 
psychique  est  satisfaisant. 

Obsebvation  il  —  Le  deuxième  malade,  âgé  de  26  ans,  est  sergent-fourrier.  II  n’y  a 
aucun  point  particulier  à  noter  dans  ses  antécédents  de  famille,  ni  dans  ses  antécédents 
personnels,  jusqu’à  ces  dernières  années.  Garçon  de  café  de  treize  à  vingt  ans,  il  travail¬ 
lait  jusqu’à  dix-liuit  heures  par  jour,  mais  sans  ressentir  de  fatigue  particulière. 

Depuis  l’àge  de  vingt  ans  il  est  au  régiment;  au  bout  de  trois  mois  de  services,  il  a 
eu  une  pleurésie  gauche  qui  a  guéri  en  un  mois  sans  laisser  de  traces.  Il  y  a  un  an  et 
demi,  il  a  eu  une  blennorragie  assez  intense,  mais  qui  a  guéri  assez  rapidement  ;  au 
mois  do  janvier  1906  il  a  eu  une  deuxième  blennorragie  plus  légère  qui  s’est  terminée 
complètement  dans  les  premiers  jours  de  féviier.  Le  malade  n’est  pas  étliylique  malgré 
son  ancienne  profession  de  garçon  de  café  ;  il  ne  paraît  pas  spécifique. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  le  4  février  1906,  quatre  ou  cinq  jours  après  la  fin  de  sa 
deuxième  ble  n  e  ap  u  o  i  de  ur  ge  occasionné  par  une  in.spection 
générale  qui  l’obligeait  à  travailler  à  son  bureau  jusque  passé  minuit.  Il  remarqua  ce 
jour-là  qu’il  ne  pouvait  tenir  les  yeux  complètement  ouverts;  la  paupière  supérieure 
retombait  malgré  lui. 

Ce  ptosis  persista  les  jours  suivants  ;  le  samedi  10  février  il  s’y  ajouta  un  nouveau 
phénomène;  le  malade  qui  depuis  quelques  jours  écrivait  beaucoup  s’aperçut  ce  jour-là 
qu’au  bout  de  quelques  minutes  de  travail  son  poignet  et  sa  main  droite  étaient  comme 
parésiés. 

Le  11  février,  partant  en  permission  et  montant  en  chemin  de  fer,  il  pose  son  pied 
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sur  le  marchepied,  mais  ne  peut  faire  l’olïort  nécessaire  pour  s’enlever;  deux  caniaradei 
sont  obligés  de  le  hisser  dans  le  compartiment. 

Le  lendemain  il  est  pris  d’une  lassitude  générale;  il  peut  marcher  un  peu  mais  es 
bientôt  obligé  do  s’arrêter;  tout  mouvement  prolongé  lui  est  impossible.  Cette  astliénie 
reste  la  même  les  jours  qui  suivent;  le  15  février  le  malade  s’aperçoit  qu’il  voit  doubh 
dans  le  regard  à  droite  ;  le  20  il  remarque  que  lorsqu’il  a  lu  un  peu  tout  se  brouilh 
devant  ses  yeux.  Vers  la  même  époque,  lorsqu’il  mange,  il  a  une  grande  difficulté  i 
ouvrir  la  bouclxe  et  à  mêcher,  surtout  éi  la  fin  du  repas  ;  jamais  les  liquides  ne  lui  son 
revenus  par  le  nez;  lorsqu’il  parle  pendant  quelque  temps  sa  voix  devient  plus  faible 
bredouillante;  on  le  comprend  mal. 

Pour  ces  divers  accidents,  il  entre  dans  un  hôpital  militaire  le  22  février;  les  phéno 
mènes  s’aggravent  durant  quelques  jours,  puis  à  partir  du  25  février,  spontanément 
sans  traitement,  le  ptosls  diminue,  l’asthénie  générale  est  moins  grande. 

Le  10  mars,  le  malade  est  assez  amélioré  pour  pouvoir  quitter  l’hôpital  ;  il  vient  à  h 
consultation  le  14  mars  et  entre  à  la  Salpêtrière  le  19. 

État  actuel  S 2  mars  1906.  —  L’état  du  malade  est  resté  stationnaire  depuis  sor 
entrée  à  l’hôpital. 

C’est  un  homme  bien  constitué,  qui  ne  présente  aücune  lésion  viscérale;  en  particu 
lier  l’auscultation  ne  révèle  aucune  trace  de  son  ancienne  pleurésie.  Le  cœur  est  régu 
lier,  mais  le  pouls  ne  bat  qu’à  52  pulsations  à  la  minute  ;  cette  bradycardie  est  perma 
nente  ;  à  la  suite  d’un  effort,  le  nombre  des  pulsations  n’augmente  que  d’une  manière 
insignifiante  ;  le  malade  n’a  jamais  présenté  aucun  des  .‘■ignés  du  pouls  lent  permanent, 
La  tension  artihielle  est  de  14  à  15  au  spliygmomanomètre  do  Potain. 

Tout  se  réduit  chez  lui  à  des  phénomènes  de  parésie  ou  d’asthénie  musculaire,  beau 
coup  moins  prononcés  actuellement  que  chez  la  première  malade,  et  surtout  à  des  phéno¬ 
mènes  de  fatigabilité  rapide. 

Territoire  des  nerfs  crâniens.  —  Le  malade  présente  encore  actuellement  un  très  légei 
ptosis  bilatéral;  on  s’en  aperçoit  bien  en  comparant  sa  physionomie  actuelle  avec  une 
photographie  prise  l’année  dernière.  On  constate  une  parésie  des  deux  muscles  droits 
externes,  plus  prononcée  à  gauche  et  se  manifestant  par  une  diplopie  homonyme.  En 
faisant  porter  rapidement  dans  des  directions  variées  les  yeux  du  malade,  on  met 
en  évidence  la  fatigabilité  des  muscles,  particulièment  des  droits  internes,  surtout  le 
gauche,  le  globe  oculaire  finit  par  s’arrêter  à  un  demi-centimètre  de  l’angle  interne  de 
l’œil.  Cet  exercice  provoque  l’apparition  de  secousses  nystagmiformes. 

Les  pupilles  réagissent  normalement;  il  n’y  a  pas  de  lésions  du  fond  de  l’œil. 

Les  muscles  de  la  face  sont  actuellement  assez  peu  pi  is;  ce  qu'il  y  a  de  plus  net  c’est 
une  certaine  parésie  des  muscles  de  la  joue  du  côté  droit  ;  les  divers  mouvements  ne  se 
font  pas  mal,  cependant  le  malade  souffle  et  surtout  siffie  moins  bien  qu’autrefois. 

La  motilité  des  mâchoires  est  atteinte,  le  malade  peut  mâcher  ses  aliments  mais  se 
fatigue  rapidement,  les  mouvements  d’élévation  et  d’abaissement  sont  diminués  d’ampli¬ 
tude;  d’une  façon  permanente  la  force  du  mouvement  de  serrement  dos  mâchoires  est 
diminuée.  La  projection  on  avant  du  maxillaire  inférieur  se’  fait  mal  et  le  malade  ne 
peut  plus  mordre  sa  moustache. 

La  langue  se  meut  bien  et  ne  paraît  pas  présenter  la  réaction  de  fatigue.  Il  n’y  a  rien 
d’anormal  du  côté  du  pharynx,  du  larynx,  ni  du  voile  du  palais;  les  phénomènes  patho¬ 
logiques  qui  ont  existé  de  ce  côté  ont  complètement  disparu.  Aussi  n’y  a-t-il  aucun 
trouble  de  la  déglutition,  ni  de  la  phonation. 

bu  côté  des  muscles  des  membres,  la  parésie  est  nettement  plus  accentuée  du  côté  droit, 
aussi  bien  au  bras  qu’à  la  jambe.  Gomme  il  est  de  règle  qt  comme  chez  la  malade  précé¬ 
dente,  ce  sont  les  muscles  de  la  racine  qui  sojit  le  plus  aïteints. 

Les  pectoraux,  le  deltoïde,  le  grand  dorsal  sont  très  afl'aiblis,  tandis  que  les  petits 
muscles  des  mains  ont  leur  force  relativement  conservée. 

De  plus,  le  mécanisme  de  l’e-xtension  est  plus  atteint  que  celui  de  la  flexion;  le  triceps 
brachial,  les  extenseurs  des  doigts  sont  extrêmement  faibles;  le  biceps,  le  long  supina¬ 
teur,  les  fléchisseurs  des  doigts  sont  bien  plus  puissants. 

Aux  membres  inférieurs,-  même  prédominance  de  la  parésie  au  niveau  de  la  racine,  et 
même  intégrité  relative  des  muscles  des  extrémités  (triceps  sural,  muscles  moteurs  des 
pied  et  des  orteils).  A  la  cuisse,  c’est  surtout  le  psoas  iliaque  et  les  muscles  postérieurs 
qui  sont  le  plus  atteint;  les  fessiers,  le  quadriceps  crural  sont  moins  pris;  les  adduc¬ 
teurs,  les  pelvitrochantériens  encore  moins. 

Répétons  encore  une  fois  qu’il  s’agit  ici  do  la  force  respective  des  muscles,  le  malade 
étant  au  repos;  par  les  mouvements  répétés,  on  provoque  la  sensation  de  fatigue  rapide 
même  sur  les  muscles  en  apparence  les  plus  puissants. 
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Le  malade  marche  assez  bien,  mais  les  pas  sont  plutôt  petits  et  il  soulève  peu  la 
jambe;  si  on  lui  fait  faire  de  grands  pas,  on  met  en  évidence  l’insuffisance  des  muscles  de 
la  racine  des  membres  inférieurs,  le  malade  fléchissant  le  genou  a  du  mal  à  se  relever 
et  manque  de  tomber.  Au  contraire,  il  se  tient  facilement  sur  la  pointe  des  pieds. 

Musclet  vertébraux  et  thoraco-abdominaux.  —  Au  niveau  du  cou,  les  muscles  antérieurs 
et  les  muscles  latéraux  sont  affaiblis,  les  muscles  postérieurs  paraissent  avoii  ^conservé 
toute  leur  force,  mais  une  expérience  met  bien  en  évidence  leur  astliénie  :  en  s’opposant 
cinq  ou  six  fois  de  suite  aux  mouvements  d’élévation  ou  de  redressement  en  arrière  de 
la  tête,  ceux-ci  s’effectuent  alors  sans  aucune  force;  quarante-huit  heures  après,  l’épui¬ 
sement  persiste  encore,  le  malade  se  plaint  que  sa  tête  est  lourde  sur  ses  épaules  et  a 
tendance  à  tomber  en  avant. 

Les  muscles  propres  du  thorax,  le  diaphragme  sont  normaux  et  la  respiration  s’ef¬ 
fectue  bien  ;  cependant,  au  moment  des  grandes  inspirations,  il  n’y  a  pas  participation 
des  inspirateurs  accessoires  (soalènes,  sternomastoïdiens,  petits  pectoraux,  etc.)  plus  ou 
moins  astliéniqucs. 

Les  muscles  moteurs  do  la  colonne  vertébrale  sont  très  atteints,  aussi  bien  les  exten¬ 
seurs  (sacro-lombaire,  long  dorsal,  etc.),  que  les  fléchisseurs  (droits  et  obliques  de  l’abdo¬ 
men,  carré  des  lombes).  Cette  faiblesse  n’est  pas  assez  accentuée  pour  donner  lieu  à  des 
attitudes  vicieuses  ou  même  pour  gêner  l’équilibre  dans  la  station  debout;  mais  si  cet 
équilibre  est  troublé,  le  malade  ne  peut  le  rétablir  et  tombe.  Il  est  incapable  do  s’asseoir 
sur  son  lit  sans  faire  usage  de  ses  mains  ;  il  peut  s’accroupir,  mais  non  se  relever  sans 
l’aide  des  membres  supérieurs;  il  lui  est  impossible  do  s’enlever  et  de  monter  sur  une 
chaise,  par  exemple. 

Les  divers  réflexes  tendineux  sont  plutôt  un  pou  vifs. 

Il  n’existe  pas  de  réaction  myasthénique  à  l’examen  électrique. 

Les  diverses  sensibilités  ne  sont  aucunement  troublées  ;  les  réflexes  cutanés  sont  nor¬ 
maux;  le  signe  de  Babinski  se  fait  en  flexion;  il  n’e.xiste  ni  trouble  trophique,  ni  trouble 
sphinctérien.  L  t  11  ^  ne  t  absolument  normale. 


Nos  malades  présentent  donc  tous  les  deux  un  tableau  clinique  analogue, 
essentiellement  caractérisé  par  l’asthénie,  la  fatigabilité  extrême  d’un  certain 
nombre  de  muscles,  innervés,  les  uns  par  les  nerfs  bulbaires,  les  autres  par  les 
nerfs  spinaux;  c’est  cette  fatigabilité  des  muscles  qui  domine  toute  la  scène 
morbide,  c’est  à  elle  que  sont  dus  les  troubles  variés  des  diverses  fonctions.  La 
sensibilité  aussi  bien  subjective  qu’objective  est  normale;  les  troubles  trophi¬ 
ques,  en  particulier  l’atrophie  musculaire,  font  défaut  ainsi  que  les  troubles 
sphinctériens,  le  psychisme  est  intact. 

Il  n’y  a  pas  à  penser,  en  face  d’un  ensemble  symptomatique  de  cet  ordre,  à  la 
grande  simulatrice  de  toutes  les  maladies,  à  l’hystérie;  d’ailleurs,  tout  stigmate 
est  absent,  chez  l’un  comme  chez  l’autre  de  nos  deux  malades.  Le  diagnostic 
doit  être  fait  particulièrement  avec  deux  groupes  d’affections,  les  unes  se  carac¬ 
térisant  avant  tout  par  l’asthénie,  les  autres  par  des  troubles  variés  dans  le 
domaine  des  nerfs  bulbaires. 

Parmi  les  «  états  asthéniques  » ,  il  ne  peut  s’agir  de  neurasthénie,  aucun  des  signes 
de  la  névrose  n’existe  chez  ces  malades,  dont  l’état  mental  est  absolument  normal. 

On  pourrait  penser  à  la  maladie  d’Addison  ou  à  une  affection  surrénale  indé¬ 
terminée,  d’autant  que  nos  deux  malades  présentent  un  signe  très  particulier, 
fréquent  dans  les  maladies  des  capsules  surrénales  et  sur  la  signification  duquel 
nous  reviendrons,  l’abaissement  de  la  tension  artérielle  ;  mais  on  n’observe  ni 
les  douleurs,  ni  les  troubles  intestinaux,  ni  la  mélanodermie  et,  d’ailleurs,  la 
fatigabilité  de  ces  malades  n’est  pas  tout  à  fait  l’asthénie  des  addisonniens  qui 
est  indépendante  de  tout  mouvement. 

Parmi  les  maladies  caractérisées  par  des  symptômes  bulbaires,  le  mode  d’évo¬ 
lution  permet  déjà  une  première  élimination,  celle  de  la  paralysie  bulbaire 
aiguë,  de  la  paralysie  bulbaire  apoplectiforme,  des  paralysies  pseudo-bulbaires. 
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L’absence  d’atrophie  musculaire,  la  marche  oscillante  de  la  maladie  ne  permet 
pas  de  penser  à  une  paralysie  bulbaire  atrophique. 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  s’arrêter  longuement  à  l’idée  d’une  polynévrite  ou  d’une 
myopathie.  Certaines  affections  disséminées  du  système  nerveux,  la  syphilis 
cérébrospinale,  le  tabes,  la  sclérose  en  plaques  présentent  dans  leur  symptoma¬ 
tologie  quelques-uns  des  signes  que  nous  avons  constatés  chez  ces  malades,  mais 
elles  ont  en  plus  des  signes  propres,  permettant  de  les  dépister,  signes  qui  font 
ici  totalement  défaut. 

Nous  n’avons  pas  à  penser  ici  à  certaines  affections  plus  rares  et  sur  lesquelles 
l’attention  a  été  attirée  dans  ces  dernières  années,  telles  que  la  paralysie  pério¬ 
dique  familiale  et  le  vertige  paralysant  de  Gerlier.  Il  est  inutile  de  prolonger  ce 
chapitre  de  diagnostic  :  disons  en  terminant  qu’il  ne  s’agit  pas  davantage  de  la 
«  paralysie  asthénique  diffuse  des  convalescents  de  Gubler  »  à  laquelle  le  pro¬ 
fesseur  Pitres  a  consacré  récemment  une  clinique  (1);  nos  deux  malades  sont 
bien  atteints  de  myasthénie  bulbospinale  et  ces  deux  cas  justifient  amplement 
l’épithète  bulbospinale  que  l’un  de  nous  a'  été,  avec  Godflam,  l’un  des  premiers 
à  attribuer  à  la  myasthénie,  car  chez  ces  malades,  si  les  signes  bulbaires  ne 
font  pas  défaut,  les  troubles  dus  à  l’asthénie  des  muscles  à  innervation  spinale 
sont  au  moins  aussi  accentués,  qu’il  s’agisse  des  muscles  des  membres  ou  de  ceux 
du  tronc,  particulièrement  des  lombes  et  du  dos. 

Nos  deux  cas  sont  donc  des  myasthénies  bulbospinales  des  plus  légitimes, 
répondant  à  la  description  de  l’affection  telle  qu’elle  a  été  donnée  par  Erb, 
Oppenheim,  Goldflam.  L’absence  de  réaction  myasthénique  n’est  pas  pour 
infirmer  ce  diagnostic;  cette  réaction  ne  parait  pas  avoir,  en  effet,  toute  la 
valeur  que  Jolly,  puis  après  lui  Oppenheim,  ont  voulu  lui  accorder;  elle  manque 
dans  bien  des  cas  de  myasthénie  des  plus  franches  (2)  ;  par  contre,  on  peut 
l’observer  dans  diverses  autres  affections  (sclérose  en  plaques,  etc.)  (3). 

Reprenons  maintenant  l’étude  de  quelques  symptômes  présentés  par  nos 
malades  :  les  douleurs  du  début  ont  été  des  plus  nettes  chez  la  femme  qui  fait  le 
sujet  de  l’ohservation  n“  1  ;  c’est  là  un  phénomène  assez  commun,  mais  il  est 
rare  qu’elles  persistent  seules  pendant  un  aussi  long  temps  (deux  ans  dans  le 
cas  qui  nous  occupe)  comme  premier  symptôme  de  la  maladie. 

La  répartition  de  l’asthénie,  qui  n’est  pas  généralisée  à  tous  les  muscles, 
offre  certaines  particularités  intéressantes;  tout  d’abord,  elle  n’atteint  que  fort 
peu  les  muscles  oculaires;  chez  l’homme,  il  n’existe  plus  qu’un  léger  ptosis, 
mais  il  y  a  eu  de  la  diplopie  et  le  malade  est  en  voie  de  guérison.  Le  cas  de  la 
femme  est  plus  particulier;  elle  présente  une  forme  sévère  de  myasthénie,  et  il 
est  surprenant  de  constater  qu’elle  n’a  jamais  eu  à  aucun  moment  le  moindre 
phénomène  du  côté  des  yeux;  elle  est  un  peu  myope  et  voilà  tout;  elle  peut  lire 
fort  longtemps  sans  ressentir  le  moindre  signe  de  fatigue;  c’est  là  un  phéno¬ 
mène  négatif  assez  anormal,  quand  on  se  rappelle  la  fréquence  des  signes  ocu¬ 
laires  dans  la  myasthénie  (4). 

Chez  nos  deux  malades  les  muscles  de  la  nuque  sont  à  peine  atteints  par  l’as¬ 
thénie,  tandis  que  les  muscles  antérieurs  du  cou  le  sont  bien  davantage;  sans 
être  un  fait  exceptionnel,  il  est  contraire  à  la  généralité  des  cas. 

(1)  Pitres,  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  oct.  1903. 

(2)  L’un  de  nous  en  a  publié  un  exemple,  Raymond,  Presse  médic.,  1902. 

(3)  Kollarits,  Der  myasthenisohe  symptomencomplex,  Arch.  fur  Klin,  méd.,  vol.  72. 

(4)  Consulter  à  ce  sujet  Oppenheim,  loco  citato,  p.  71.  —  Gowers,  Myasthénie  et  ophtal- 
moplégie.  Deutseh.  med.  Wochenseh. ,  1902.  —  Bychowsey,  Ptosis  et  myasthénie.  Zeitschr 
f.  Nervenheil,  yol.  22.  —  Taylor,  Lawpord,  Ophl.  review,  1904,  etc. 
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Un  point  très  important,  c’est  la  prése'nce  de  paralysies  ;  il  est  indéniable  que 
chez  la  femme  il  existe  une  paralysie  des  cordes  vocales,  marquée  surtout  sur 
la  corde  vocale  gauche;  cette  parésie  est  variable,  peut-être  s’y  joint-il  un  .  élé¬ 
ment  asthénique,  en  ce  sens  qu’elle  paraît  augmenter  lorsque  la  malade  a  parlé 
pendant  quelque  temps  ;  mais  si  l’on  éveille  la  malade  après  une  longue  période 
de  repos  la  paralysie  est  facilement  constatable  au  laryngoscope;  elle  est  donc 
permanente;  mais  assez  variable  selon  les  jours,  elle  est  beaucoup  plus  pronon¬ 
cée  à  certains  moments.  On  sait  que  la  paralysie  durable  des  cordes  vocales 
est  un  phénomène  assez  rare  dans  la  myasthénie  (1). 

Les  auteurs  les  plus  compétents  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  question  de  l’exis¬ 
tence  des  paralysies  dans  la  myasthénie;  pour  les  uns  (Strumpell),  il  ne  s’agit 
que  de  fatigue  et  non  de  paralysie;  pour  les  autres  (Oppenheim),  les  paralysies 
sont  loin  d’être  rares  ;  on  peut  se  demander  si  ces  opinions  sont  vraiment  con¬ 
tradictoires  et  s’il  existe  une  différence  réelle  entre  la  fatigue  prolongée  et  la 
parésie.  En  effet,  il  est  de  notion  courante  que  dans  la  myasthénie  un  muscle 
fatigué  récupère  assez  rapidement  sa  puissance  par  le  repos  ;  mais  ce  n’est  nul¬ 
lement  le  cas  chez  nos  deux  malades  et  le  fait  est  particuliérement  frappant  chez 
l’homme  qui,  en  apparence,  est  peu  atteint;  on  peut  facilement  faire  chez  lui  l’ex¬ 
périence  suivante  :  fatiguer  par  quelques  mouvements  passifs  certains  groupes 
musculaires,  on  détermine  alors  sur  ces  mêmes  muscles  une  asthénie  de  très 
longue  durée.  Par  exemple  en  fatiguant  les  muscles  de  la  nuque  (qui  chez  lui, 
nous  l’avons  dit,  sont  puissants),  très  rapidement  la  tête  a  tendance  à  tomber  en 
avant,  et  au  bout  de  deux  jours  le  malade  se  plaint  encore  de  ce  que  ses  muscles 
de  la  nuque  sont  incapables  de  retenir  sa  tête  en  position  normale.  Les  mouve¬ 
ments  provoqués  ont-ils  créé  dans  ce  cas  une  simple  fatigue  prolongée  ou  bien 
une  véritable  parésie?  A  notre  sens  les  deux  phénomènes  sont  du  même  ordre  et 
il  n’y  a  pas  à  les  opposer  l’un  à  l’autre. 

L’évolution  des  accidents  offre  chez  nos  deux  malades  quelques  particularités 
dignes  d’être  signalées;  chez  la  femme  il  s’agit  d’une  forme  grave  qui  dure 
depuis  bientôt  deux  ans  ;  cependant  on  ne  peut  dire  que  la  maladie  suive  une 
marche  progressive,  elle  présente  des  alternatives  d’aggravation  et  d’améliora¬ 
tion,  celles-ci  paraissent  en  rapport  avec  la  température  :  lorsque  le  temps  est 
beau  et  chaud,  l’état  de  la  malade  semble  s’améliorer;  pareille  coïncidence  avait 
déjà  été  signalée  dans  un  cas  de  Buzzard  (2).  Chez  l’homme,  qui  fait  l’objet  de 
notre  observation  n»  II,  l’évolution  de  la  maladie  est  tout  autre;  après  une  période 
d’aggravation,  d’extension  du  processus  qui  a  duré  moins  de  trois  semaines, 
les  phénomènes  ont  commencé  à  rétrocéder  lentement;  l’amélioration  progresse 
de  jour  en  jour  et  on  peut  actuellement  espérer  une  guérison  assez  prochaine. 

Nous  ne  nous  prononcerons  pas  sur  la  valeur  de  cette  guérison  ;  en  général  il 
s’agit  d’une  simple  rémission  temporaire  ;  cependant  les  cas  où  la  guérison  s’est 
maintenue  depuis  plusieurs  années  sont  maintenant  assez  nombreux  :  l’un  de 
nous  en  a  rapporté  un  exemple  (3). 

C’est,  nous  l’avons  dit,  l’étiologie  et  la  pathogénie  qui  sont  surtout  en  discus¬ 
sion  dans  la  myasthénie  bulbospinale  :  voyons  quels  éléments  peuvent  nous 
fournir  les  deux  cas  soumis  à  notre  élude. 

On  sait  l’importance  du  surmenage  dans  la  genèse  de  cette  affection,  c’est  un 

(1)  Voir  :  Oppenheim,  p.  7S. 

(2)  Th.  Buzzard,  Myasthénie  grave  pseudoparalylique,  Bril.  med.  Joui-n.,  1900. 

(3)  Raymond  et  Sicard,  Myasthénie  bulbospinale,  guérison  depuis  quatre  ans.  Société  de 
Neurologie,  janvier  1905. 
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point  que  toutes  les  statistiques  mettent  eii  lumière,  nos  deux  faits  s’ajoutent  à 
ceux  des  auteurs;  chez  la  femme,  fatigues  prolongées  pendant  plus  de  deux  ans 
et  soucis  d'un  commerce  qui  ne  marchait  qu’à  moitié;  chez  l’homme,  longues 
veilles  employées  à  des  écritures  et  inquiétudes  d’une  inspection  générale. 

Chez  notre  second  malade,  les  fatigues  ont  été,  il  est  vrai,  de  peu  de  durée, 
mais  pour  provoquer  la  myasthénie  il  s’y  est  joint  un  élément  infectieux  très 
important  :  au  moment  où  ont  débuté  les  accidents  myasthéniques,  le  malade 
était  convalescent  d’une  blennorragie,  il  s’agissait  d’une  deuxième  atteinte  qui 
n’a  duré  qu’un  mois  environ  et  qui  était  terminée  depuis  moins  d’une  semaine 
lorsque  se  manifestèrent  les  premiers  phénomènes  d’asthénie;  c’est  à  notre  con¬ 
naissance  le  premier  cas  d’asthénie  bulbospinale  ayant  succédé  à  une  blennor¬ 
ragie;  parmi  les  maladies  vénériennes,  la  syphilis  est  la  seule  dont  l’influence 
étiologique  soit  invoquée  par  quelques  auteurs  (1);  la  blennorragie  est  pourtant 
une  maladie  anémiante  et  débilitante  au  premier  chef. 

En  revanche  on  ne  trouve  chez  nos  malades  aucune  de  ces  malformations 
congénitales  sur  lesquelles  Oppenheim  insiste  tant  et  auxquelles  il  veut  faire 
jouer  un  rôle  étiologique  important. 

Nous  désirons  attirer  tout  spécialement  l’attention  sur  deux  constatations 
qu’il  nous  a  été  donné  de  faire  sur  nos  malades, et  qui  nous  paraissent  avoir  une 
certaine  importance  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la  myasthénie.  La 
première  regarde  particulièrement  le  cœur  et  le  système  vasculaire  ;  on  sait  que 
pour  Oppenheim  le  myocarde  ne  participait  pas  au  processus  my asthénique;  les 
auteurs  récents  ont  montré  que  cette  opinion  était  erronée  et  ont  mis  en  évidence, 
au  moyen  de  la  radiologie,  la  dilatation  du  cœur  sous  l’influence  de  la  fatigue  (2) . 
Nous  avons  été  frappés  de  trouver  chez  nos  malades  une  hypotension  artérielle 
marquée,  chez  tous  deux  la  tension  artérielle  est  d’environ  14,  mesurée  au 
sphygmomanomètre  de  Potain,  elle  varie  à  peine  selon  le  moment  de  la  journée 
et  la  fatigue  n’a  sur  elle  qu’une  influence  insignifiante.  Il  s’agit  donc  là  d’un 
phénomène  permanent.  De  plus,  chez  l’homme,  on  observe  un  ralentissement 
du  pouls  vraiment  considérable;  il  n’y  a  que  52  pulsations  à  la  minute,  elles 
montent  parfois  jusqu’à  60  à  la  suite  d’efforts  répétés,  mais  redescendent  rapi¬ 
dement  par  le  repos  à  leur  chiffre  habituel. 

On  ne  note  aucun  autre  phénomène  cardiovasculaire,  ni  subjectif,  ni  objectif, 
et  en  particulier  pas  d’attaques  épileptiformes,  ni  de  syncopes,  rien  en  un  mot 
qui  rappelle  la  maladie  de  Stokes-Adams  ;  dans  celle-ci,  d’ailleurs,  on  sait  que 
l’hypertension  est  la  règle.  Cette  bradycardie  est  un  phénomène  exceptionnel 
dans  la  myasthénie,  nous  ne  croyons  pas  qu’elle  ait  été  jusqu’ici  signalée  ;  nous 
ne  nous  prononcerons  pas  sur  sa  valeur  dans  le  cas  particulier;  on  peut  le  con¬ 
sidérer  comme  un  phénomène  bulbaire,  mais  nous  ignorions  le  nombre  des  pulsa¬ 
tions  de  cet  homme  avant  sa  maladie  actuelle  et  peut-être  s’agit-il  d’une 
bradycardie  permanente  nullement  liée  à  la  myasthénie. 

Au  contraire  l’hypotension  artérielle  constatée  chez  nos  deux  malades  nous 
paraît  avoir  une  véritable  valeur;  cette  étude  a  été  négligée  jusqu’ici  (3)  ; 

(t)  Dorendorp,  Myasthénie  grave  à  évolution  rapide,  Deulsch.  medic.  Wochenschr.,  1902! 
—  H.  Steinert,  Myasthénie  et  réaction  rnyasthénique.  Deulsch.  arch.  f.  Klin,  med.,  1903. 

(2)  Voir  en  particulier  à  ce  sujet  les  intéressantes  reclierches  du  D'  E.  Lévi,  Wien. 
Klin.  Rundsch.,  n»  14,  1906.  Nous  regrettons  que  l’insufflsance  du  matériel  ne  nous  ait 
pas  permis  de  faire  chez  nos  malades  des  recherches  du  même-  ordre. 

'  (3)  Stei.nert,  loco  citato,  a  fait  des  recherches  sur  la  pression  artérielle,  il  a  trouvé  la 
diminution  de  cette  pression,  à  la  suite  de  l’effort  ;  nous  n’avons  pas  constaté  ce  phéno¬ 
mène  chez  nos  malades. 
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il  y  aurait  lieu  de  la  reprendre  d’une  façon  systématique  ;  si  l’existence  d’une 
hypotension  habituelle  dans  la  myasthénie  devait  se  confirmer,  ce  serait  une 
raison  de  plus  pour  établir  un  rapprochement  entre  cette  affection  et  les  diverses 
maladies  des  glandes  surrénales. 

Sans  vouloir  nous  perdre  dans  des  considérations  pathogéniques  qui  ne  peu¬ 
vent  être  que  des  hypothèses  ne  reposant  à  l’heure  actuelle  que  sur  des  bases 
fragiles,  nous  nous  demandons  si  le  surmenage  et  l’infection  n’aménent  pas 
dans  l’organisme  la  production  de  certains  poisons,  soit  directement,  soit  plutôt 
par  l’intermédiaire  de  quelque  glande  interne  viciée  dans  son  fonctionnement; 
ce  seraient  ces  poisons  qui  à  leur  tour  agiraient  sur  le  système  nerveux  pour 
produire  le  complexus  symptomatique  de  la  myasthénie.  Il  nous  semble  que 
jusqu’ici  la  maladie  a  été  envisagée  d’une  manière  un  peu  trop  neurologique,  si 
l’on  peut  dire,  et  qu’on  est  trop  resté  sur  le  terrain  de  la  clinique  et  de  l’anatomo¬ 
pathologie.  La  méthode  anatomo-clinique  est  en  général  le  mode  d’investigation 
le  plus  sûr  ;  mais,  dans  ce  cas  particulier,  pour  mettre  en  lumière  les  poisons  de 
l’organisme,  il  semble  qu’on  doit  faire  appel  à  la  physiologie  et  à  la  chimie 
expérimentales  ;  des  recherches  sur  la  constitution  des  diverses  humeurs  sur  le 
sang,  sur  l’élimination  urinaire  sont  indispensables.  Rien  n’a  encore  été  fait 
sur  ce  sujet  (1)  ;  il  nous  semble  pourtant  que  c’est  la  voie  dans  laquelle  il  con¬ 
vient  de  s’engager. 

Pour  notre  part,  l’examen  du  sang  nous  a  fourni  chez  nos  deux  malades  un 
résultat  des  plus  intéressants.  A  côté  d’une  certaine  diminution  des  globules 
rouges  qui,  atteignent  chez  l’homme  4,400,000  et  chez  la  femme  3,300,000,  on 
observe  une  anémie  leucocytaire  assez  intense  portant  à  peu  près  exclusivement 
sur  les  polynucléaires.  La  formule  leucocytaire  est  modifiée,  les  polynucléaires 
ne  forment  plus  que  36  pour  100  chez  l’homme  et  53  pour  100  chez  la  femme 
du  total  desglobules  blancs  ;  quant  aux  mononucléaires  dont  le  nombre  relatif  est 
augmenté,  on  observe  de  nombreuses  formes  adultes  ou  même  en  voie  de  désin¬ 
tégration,  les  formes  jeunes  au  contraire  sont  rares  ;  on  peut  donc  dire  que  la 
réparation  se  fait  mal,  qu’il  y  a  défaut  de  leucopoïèse.  Cette  inaptitude  des 
éléments  blancs  du  sang  à  se  rénover  est  à  rapprocher  des  constatations  faites 
par  l’un  de  nous  avecAlquier  (2)  dans  les  ganglions  lymphatiques  d’un  malade 
mort  de  myasthénie  :  dans  ce  cas,  l’examen  du  sang  n’avait  pas  été  pratiqué. 

Quelle  signification  faut-il  attacher  à  ces  modifications  du  sang  ?  Ce  n’est 
assurément  pas  là  une  lésion  qui  puisse  par  elle-même  avoir  une  influence  sur 
la  genèse  des  phénomènes  myasthéniques  ;  mais  c’est  un  témoin  de  l’atteinte 
de  certains  systèmes  de  l’organisme  qui  jusqu’ici  passaient  pour  respectés  par 
le  processus  myasthénique,  c’est  la  preuve  qu’il  n’y  a  pas  que  le  muscle  ou  le 
système  nerveux  qui  soit  touché  et  que  l’organisme  tout  entier  est  plus  ou 
moins  atteint  ;  par  quel  élément  nocif  ?  C’est  aux  recherches  ultérieures  à  nous 
l’apprendre  (3). 

(1)  Mentionnons  cependant  les  recherches  entreprises  par  Goldflam  (Neurolog.  ceniralbl., 
1902)  sur  la  toxicité  dos  urines  de  l’un  de  ses  malades;  ces  recherches  n’ont  d’ailleurs 
pas  donné  de  résultat  bien  net. 

(2)  Raymond  et  Alquier,  Asthénie  motrice  bulbo-spinale  avec  autopsie.  Archives  méd. 
expérimentale,  juillet  1905. 

(3)  Il  est  juste  de  rappeler  que  quelques  auteurs  ont  examiné  le  sang  de  leurs  malades. 
T.  CoHN,  Myasthénie  pseudo-paralytique.  Société  de  Psych.  et  Neurolog.  de  Berlin,  1899. 
H.  S.NEVE,  Myasthémie  grave.  Saint-Paul,  Médic.  journal,  1902.  Ce  dernier  auteur  a 
trouvé  dans  le  sang  «  quantité  de  gros  lymphocytes  ». 
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UN  CAS  DE  PARALYSIE  RADICULAIRE  DU  PLEXUS  BRACHIAL,  TYPE 
DEJERINE-KLUMPKE,  PAR  MÉNINGITE  TUBERCULEUSE  RACHIDIENNE  (1) 


Gaussel  et  Mlle  A.  Smirnoll 

Chef  de  clinique  médicale  Étudiante  en  médecine. 

Rosa  B...,  32  ans,  domestique,  entre  à  l’hôpital  le  3  février  1905  pour  une  faiblesse  du 
bras  droit  s’accompagnant  de  douleurs  et  remontant  à  un  mois  environ. 

Antécédenit.  —  Fièvre  typhoïde  à  20  ans,  sans  complications  ni  reliquats  ;  accouchement 
à  17  ans  d’im  enfant  né  à  terme  et  bien  portant.  A  perdu  un  frère,  probablement  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire. 

Maladie  actuelle.  —  Un  mois  avant  son  entrée  à  l’hôpital,  cette  femme  commence  à 
souffrir  de  son  bras  droit,  les  douleurs  sourdes  et  mal  limitées,  s’irradiant  jusque  dans 
les  doigts,  s’accompagnent  par  moment  d’une  sensation  d’engourdissement.  Après  quel¬ 
ques  jours,  elle  s’aperçoit  qu’elle  se  sert  moins  bien  de  sa  main  droite,  elle  se  fatigue  vite 
et  risque  de  laisser  tomber  les  objets  qu’elle  tient  à  la  main.  Cette  faiblesse  allant  en 
augmentant  la  malade  se  décide  à  entrer  à  l’hôpital. 

Premier  examen.  —  C’est  une  femme  d’apparence  assez  robuste,  au  visage  plutôt  pâle 
elle  attire  tout  d’abord  notre  attention  sur  sa  main  droite  et  l’on  y  constate  les  signes 
suivants; 

Au  point  de  vue  moteur,  la  malade  peut  fermer  le  poing  avec  assez  de  force,  mais 
lorsqu’elle  veut  opposer  le  pouce  successivement  à  chacun  des  autres  doigts,  elle  ne 
parvient  pas  â  rejoindre  avec  son  pouce  l’annulaire  et  encore  moins  le  petit  doigt.  L’op¬ 
position  du  pouce  au  médius  et  à  l’index  est  possible  mais  se  fait  sans  force. 

Pour  mettre  la  main  en  extension  sur  l’avant-bras,  la  malade  fléchit  les  deux  dernières 
phalanges  des  doigts,  réalisant  ainsi  une  griffe  caractéristique  :  elle  existe  au  repos  mais 
moins  accusée. 

Les  mouvements  d’écartement  des  doigts  se  font  assez  péniblement  et  sans  force.  Les 
interosseux  et  les  lombricaux  paraissent  être  touchés,  moins  cependant  que  l’adducteur 
du  pouce  et  l’opposant. 

Il  y  a  en  effet  une  dépression  très  marquée  de  l’éminence  thénar  du  côté  droit,  sans 
amyotrophie  apparente  des  interosseux. 

Au  niveau  du  poignet  les  mouvements  se  font  assez  bien,  sauf  peut-être  la  flexion  qui 
paraît  un  peu  amoindrie  ainsi  que  le  mouvement  de  latéralité  de  la  main  vers  le  bord 
cubital.  La  parésie  porte  donc  surtout  sur  les  muscles  innervés  par  le  cubital  et  le 
médius  (fléchisseurs,  grand  et  petit  palmaire,  cubital  antérieur)  ;  au  contraire  les  muscles 
extenseurs  et  radiaux  sont  respectés. 

Le  mouvement  de  pronation  est  diminué,  celui  de  supination  est  conservé. 

Au  niveau  du  coude  et  de  l’épaule  tous  les  mouvements  sont  normaux. 

Au  point  de  vue  des  troubles  de  la  sensibilité,  en  plus  des  douleurs  et  des  engourdis¬ 
sements  accusés  par  la  malade,  on  constate  une  altération  de  la  sensibilité  objective.  En 
effet,  il  existe  rme  zone  d’hypoesthésie  très  nette  occupant  la  distribution  suivante  :  à  la 
main,  le  petit  doigt,  l’annulaire,  et  la  moitié  cubitale  de  la  face  dorsale  de  la  main  et  de 
la  face  palmaire  —  à  l’avant-bras  la  région  cubitale  en  prolongeant  la  zone  d’anesthésie 
de  la  main  —  au  bras,  la  partie  tout  à  fait  inférieure  de  la  face  interne.  Notons  qu’au 
niveau  de  l’annulaire  l’anesthésie  n’intéresse  que  la  moitié  cubitale  de  la  face  dorsale, 
alors  qu’elle  s’étend  sur  toute  la  face  palmaire. 

La  distribution  de  cette  anesthésie  est  nettement  radiculaire. 

A  ces  troubles  sensitifs,  moteurs  et  trophiques  limités  au  bras  droit  s’ajoutent  des 
signes  oculo-pupillaires. 

La  fente  palpébrale  de  l’oeil  droit  est  rétrécie,  l’oeil  semble  plus  petit  que  son  congénère, 
le  globe  oculaire  est  enfoncé  dans  l’orbite  et  la  pupille  droite  est  pius  petite  que  la 
gauche  :  elle  réagit  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Nous  avons  recherché  les  modifications  de  la  température  du  côté  droit  par  rapport 
au  côté  gauche  et  nous  avons  trouvé  au  même  moment  et  avec  le  même  thermomètre 
une  température  de  36”6  dans  l’aisselle  droite  et  de  36»4  seulement  dans  l’aisselle  gauche, 

(1)  Travail  de  la  clinique  de  M.  le  professeur  Grasset. 
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soit  une  différence  de  0»4  en  faveur  du  côté  malade.  Il  ne  paraît  y  avoir  aucun  trouble 
de  la  fonction  sudorale  de  ce  même  côté. 

Il  existe  un  peu  d’endolorissement  de  la  colonne  vertébrale  au  niveau  des  dernières 
cervicales,  soit  à  la  pression,  soit  dans  les  mouvements  d’extension  forcée  de  la  tête. 

Les  divers  autres  appareils  ne  présentent  rien  qui  mérite  d’être  signalé,  en  particulier 
on  ne  relève  aucun  symptôme  du  côté  de  l’appareil  respiratoire. 

Diagnostic.  —  Nous  discuterons  plus  loin  le  diagnostic  posé  à  ce  moment  par  M.  Grasset 
et  qui  était  celui  de  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  du  type  inférieur,  due  pro¬ 
bablement  à  une  plaque  de  méningite  rachidienne. 

Evolution.  —  Pour  confirmer  encore  le  diagnostic  anatomique  on  fait  une  ponction 
lombaire  ;  le  liquide  céphalorachidien  s’écoule  clair,  sous  une  forte  tension,  et  montre 
après  centrifugation  et  coloration  des  préparations,  une  lymphocytose  nette  quoique  dis¬ 
crète.  La  réaction  méningée  ne  fait  pas  de  doute. 

L’Iiypothèse  d’un  mal  de  Pott  comme  premier  moteur  de  la  pachymeningite  est  envi¬ 
sagée  :  la  radiographie  ne  montre  aucune  altération  osseuse  de  la  colonne  cervicale. 

Rappelons  qu’à  cette  période  de  la  maladie  il  n’existait  aucun  symptôme  du  côté  du 
bras  gauclie  ou  des  membres  inférieurs. 

Le  traitement  institué  consista  dans  des  applications  de  courants  faradiques  en  même 
temps  qu'on  faisait  à  la  malade,  à  titre  d’épreuve  thérapeutique,  une  série  de  vingt 
injections  de  hiiodure  de  mercure  et  cacodylate  de  soude.  Sous  l’influence  de  ce  traite¬ 
ment  aidé  sans  doute  du  repos  général  il  s’est  produit  une  amélioration  incontestable. 

Le  I"  avril,  c’est-à-dire  deux  mois  après  l’entrée  de  la  malade  dans  nos  salles,  la  force 
musculaire  a  progressivement  augmenté  dans  la  main  droite  ;  l’opposition  du  pouce  à 
l’annulaire  est  aujourd’hui  possible,  non  avec  le  petit  doigt.  L’anesthésie  relative  du 
bord  cubital  de  la  main  et  de  l’avant-bras  est  beaucoup  moins  appréciable;  les  deux 
fentes  palpébrales  et  les  deux  pupilles  sont  à  peu  près  égales,  enfin  la  température  prise 
au  même  moment  dans  les  deux  aisselles  donne  le  même  chiffre,  soit  37  degrés. 

11  persiste  une  douleur  à  la  colonne  vertébrale,  mais  plus  diffuse  et  réveillée  non 
seulement  par  la  pression  des  dernières  cervicales,  mais  aussi  par  la  pression  de  la 
IV"  et  de  la  X«  dorsale.  Sur  le  tronc.nous  délimitons  alors  deux  zones  d’hypoesthésie  qui 
correspondent  à  droite  à  la  région  de  la  IV»  dorsale  et  à  gauche  à  la  région  de  la  X' dorsale. 

Il  semble  donc  à  ce  moment  que  la  lésion  ait  subi  une  régression  dans  la  région  cer¬ 
vicale,  mais  que  de  nouveaux  foyers  se  soient  produits  à  la  région  dorsale. 

Après  avoir  fait  un  séjour  à  la  station  thermale  de  Balaruc,  la  malade  quitte  l’hôpital 
le  15  juillet  1995  se  croyant  en  état  de  reprendre  son  travail. 

A  ce  moment  l’amélioration  avait  continué  ;  en  ce  qui  concerne  le  membre  supérieur, 
la  force  d’opposition  du  pouce  aux  autres  doigts  était  plus  grande,  l’opposition  était 
possible  avec  le  petit  doigt,  la  sensibilité  était  revenue  dans  tout  le  bras  droit,  les  pupilles 
étaient  égales.  Nous  avons  noté  cependant  une  amyotrophie  relative  de  l’avant-bras  droit 
qui  mesure  seulement  2i  cm.  dans  sa  plus  grande  circonférence,  alors  que  le  gauche 
mesure  22  cm.  5. 

La  dmüeur  de  la  colonne  vertébrale  persiste  ainsi  que  les  zones  d’anesthésie  au  tronc. 
Après  avoir  quitté  l’hôpital  cette  femme  a  recommencé  à  travailler,  mais  elle  a  dû 
rentrer  de  nouveau  dans  le  service  le  7  septembre  1905.  Elle  nous  raconte  alors  que  peu 
de  temps  après  sa  sortie,  elle  a  souffert  de  la  jambe  gauche;  elle,  éprouvait  dans  ce 
membre  des  douleurs  analogues  à  celles  qu’elle  avait  ressenties  autrefois  au  bras  droit,  et 
elle  s’est  aperçue  que  cette  jambe  gauche  était  plus  faihle.  Les  douleurs  revenaient  par 
crises  tous  les  deux  ou  trois  jours,  s’irradiaient  quelquefois  dans  la  jambe  droite  et  s’accom¬ 
pagnaient  de  douleurs  en  ceinture.  La  malade  a  commencé  à  tousser  après  sa  sortie  de 
1  hôpital.  Quand  nous  la  revoyons,  au  mois  de  septembre,  elle  se  plaint  de  faiblesse  dans 
les  membres  inférieurs,  surtout  à  gauche,  et  de  quelques  douleurs  tantôt  dans  les  jambes, 
tantôt  dans  l’abdomen,  tantôt  même  dans  le  bras  gauebe.  Elle  présente  une  kérato- 
conjonctivite  des  deux  yeux  et  une  poussée  d’eczéma  des  deux  narines  qui  semblent 
devoir  être  attribuées  à  un  trouble  neurotrophique,  étant  donnée  surtout  leur  ténacité,  leur 
résistance  au  traitement. 

Du  côté  de  la  main  droite,  l’état  est  le  même  qu’au  mois  de  juillet,  au  point  de  vue 
trophique  et  moteur  ;  la  bande  d’anesthénie  radiculaire  a  reparu.  11  ne  parait  y  avoir 
aucun  trouble  moteur  de  la  main  gauche. 

La  douleur  de  la  colonne  cervicale  persiste,  spontanée  et  à  la  pression. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Du  côté  des  poumons  on  note  une  tuberculose  au  début  avec  induration  du  sommet 
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Traitement  électrique,  injection  de  eacodylate  de  soude,  viande  crue,  suralimentation. 

Au  mois  d’octobre,  la  parésie  des  membres  inférieurs,  accompagnée  de  douleurs  inais 
sans  trouble  bien  net  de  la  sensibilité  objective,  persiste  et  progresse  même.  11  n’y  a  pas 
de  troubles  de  la  réflectivité,  pas  de  douleur  à  la  pression  des  masses  musculaires,,  pas 
de  douleur  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique  :  cependant  le  signe  de  Lasègue  existe  ainsi 
que  le  signe  de  Kernig. 

Aux  membres  supérieurs,  l’état  est  stationnaire  à  droite,  mais  à  gauche  une  zone 
d’anesthésie  se  dessine  nettement  sur  le  bord  cubital  de  la  main  et  de  1  avant-bras, 
symétrique  à  celle  du  côté  droit.  L’état  de  la  pupille  est  difficile  a  interprétée  a  cause  de 
la  conjonctivite  et  de  l’emploi  dans  les  collyres  de  préparations  qui  peuvent  influencer  son 
diamètre. 

La  tuberculose  fait  des  progrès  rapides,  la  fièvre  s’allume  et  persiste  tous  les  soirs, 
l’amaigrissement  général  se  dessine. 

Au  mois  de  décembre,  la  colonne  vertébrale  est  douloureuse  sur  toute  la  hauteur,  le 
signe  de  Kernig  est  très  net. 

La  malade  n’accuse  plus  les  douleurs  de  projection  dans  les  membres,  elle  se  plaint 
seulement  de  souffrir  des  épaules. 

Les  membres  inférieurs  sont  faibles,  amaigris,  il  n’est  pas  possible  d’y  deviner  de 
bandes  d’hypoesthésie. 

Aux  membres  supérieurs,  il  existe  à  ce  moment  au  niveau  du  bras  droit  les  mêmes 
signes  que  précédemment  :  à  gauche  la  parésie  des  muscles  de  la  main,  en  particulier  de 
ceux  qui  président  à  l’opposition  des  doigts  est  évidente. 

La  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  paraît  en  ce  moment  être  symétrique. 

Elle  coexiste  avec  une  parésie  des  membres  inférieurs  plus  marquée  du  côté  gauche 
avec  une  anesthénie  en  bandes  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  tronc  vers  la  zone  de 
distribution  des  dernières  dorsales. 

A  partir  de  ce  moment  la  malade  décline  de  plus  en  plus,  la  tuberculose  pulmonaire  a 
pris  une  allure  galopante,  dçs  cavernes  se  creusent  aux  deux  sommets,  la  lièvre  prend  le 
type  hectique  et  sans  qu’il  y  ait  eu,  un  seul  moment,  des  troubles  cérébraux  ou  spliinc- 
tériens  ;  la  malade  succombe  aux  progrès  de  la  tuberculose  pulmonaire  dans  les  premiers 
jours  du  mois  de  mars  1906. 

L’autopsie  même  partielle  n’a  pu  être  faite! 


En  résumé,  il  s’agit  dans  notre  observation  d’une  malade  ayant  présenté  les 
symptômes  d’une  paralysie  radiculaire  primitive  du  plexus  brachial  du  type 
inférieur  qui,  au  point  de  vue  étiologique,  a  été,  d’emblée,  attribuée  à  une  plaque 
de  méningite  de  la  région  cervico-dorsale.  La  paralysie  radiculaire  s’est  carac¬ 
térisée  par  les  symptômes  moteurs  et  sensitifs  décrits  dans  le  type  Dejerine- 
Klumpke  et  s’est  d’abord  limitée  au  côté  droit.  Après  une  période  de  régression 
évidente,  le  processus  méningitique  a  paru  s’étendre  et  créer  de  nouveaux  foyers 
disséminés  dont  les  uns  se  sont  manifestés  par  des  zones  d’anesthésie  du  tronc  au 
niveau  de  la  IV'  et  de  la  X'  dorsale  et  dont  les  autres  ont  produit  une  parésie 
des  membres  inférieurs.  A  la  dernière  période  de  la  maladie  la  paralysie  du 
plexus  brachial,  tout  en  gardant  le  type  inférieur,  est  devenue  bilatérale.  .Cette 
malade  a  succombé,  un  an  après  le  début  de  sa  maladie,  avec  les  signes  d’une 
tuberculose  pulmonaire  à  marche  rapide. 

Plusieurs  points  sont  à  relever  dans  notre  observation. 

Tout  d’abord  il  y  a  lieu  de  discuter  le  diagnostic  clinique  de  paralysie  radi¬ 
culaire  du  plexus  brachial  porté  dès  l’entrée  de  la  malade  dans  le  service. 

La  parésie  marquée  des  muscles  de  la  main  et  surtout  des  doigts,  la  faiblesse 
des  mouvements  d’opposition,  des  mouvements  de  latéralité  des  doigts,  des 
mouvements  de  flexion  et  d’adduction  du  poignet  prouvaient  une  atteinte  des 
nerfs  cubital  et  médian  ;  la  distribution-  radiculaire  de  l’anestbésie  limitée  au 
bord  cubital  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  remontant  sur  le  bras  (tout  en 
respectant  une  zone  à  la  face  interne  du  bras)  permettait  de  songer  à  une  lésion 
des  racines  les  plus  basses  du  plexus  brachial.  En  effet,  la  distribution  des  trou- 
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blés  moteurs  aux  muscles  de  la  main  et  des  troubles  sensitifs  au  bord  cubital 
du  membre  supérieur  font  supposer  qu’il  s’agit  d’une  lésion  de  la  I"  dorsale  et 
de  la  VllI"  cervicale. 

L’existence  des  troubles  oculo-pupillaires  (myosis,  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale)  permettent  de  conclure  au  siège  radiculaire  delà  lésion:  celle-ci  siège 
sur  les  racines  entre  la  moelle  et  la  sortie  du  nerf  radiculaire  hors  du  trajet 
osseux  et  non  sur  le  plexus  lui-même  ;  on  sait,  en  effet,  que  les  rameaux  commu¬ 
niquants  pour  la  sympathique  issus  de  la  !'•  dorsale  et  de  la  Vllh  cervicale,  et  dont 
la  lésion  fait  les  troubles  oculo-pupillaires,  sont  atteints  seulement  dans  les 
paralysies  radiculaires  proprement  dites  (type  inférieur)  et  non  dans  les  paralysies 
réticulaires. 

Il  s’agissait  donc  bien  chez  notre  malade  d’une  paralysie  radiculaire  du  plexus 
brachial  droit,  type  inférieur. 

Quelle  était  la  cause  de  cette  paralysie? 

On  pourrait  admettre  l’existence  d’un  mal  de  Pott  cervical  de  la  VII'  vertèbre 
cervicale  avec  pachyméningite  consécutive. 

La  douleur  à  la  percussion  de  la  colonne  cervicale  était  en  faveur  de  cette 
hypothèse  :  il  n’existait  pas  de  douleur  provoquée  en  appuyant  sur  la  tête  de  la 
malade  de  façon  à  tasser  les  vertèbres  cervicales,  et,  d’autre  part,  on  n’observait 
pas  la  raideur  du  cou,  la  contracture  de  défense  qui  existe  souvent  dans  ces 
cas  ;  la  radiographie  ne  montrait  aucune  lésion  osseuse  ;  aussi,  tout  en  admet¬ 
tant  la  pachyméningite  qui  était  en  harmonie  avec  la  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien,  M.  le  professeur  Grasset  expliqua  les  aecidents  présentés  par 
la  malade  par  une  plaque  de  méningite  cervicale  primitive. 

La  nature  de  cette  méningite  était-elle  tuberculeuse  ou  syphilitique?  Tout 
d’abord  les  bons  effets  du  traitement  mercuriel  semblèrent  faire  pencher  la 
balance  en  faveur  de  la  syphilis,  mais  cette  amélioration  fut  passagère. 

L’évolution  ultérieure  sembla  prouver  que  l’hypothèse  de  méningite  tubercu¬ 
leuse  en  plaques  était  soutenable. 

En  effet  nous  avons  vu  le  processus  s’étendre  à  d’autres  points  de  Taxe 
médullaire  :  des  symptômes  d’irritation  et  de  lésion  radiculaire  se  sont  mani¬ 
festés  au  niveau  de  la  IV'  dorsale,  de  la  X»  dorsale,  au  niveau  du  plexus  lombo- 
sacré.  Ces  accidents  successifs  se  comprennent  mal  avec  un  mal  de  Pott  limité 
à  la  région  cervicale  et  s’expliquent  facilement  par  une  série  de  placards  ménin- 
gitiques  disséminés.  Cependant  le  mal  de  Pott  cervical  pourrait  à  la  rigueur 
coexister  avec  des  placards  en  d’autres  points.  Nous  avons  publié  (1)  une  obser¬ 
vation  du  mal  de  Pott  dorsal  avec  plaque  de  méningite  à  la  région  lombaire 
(suivi  d’autopsie)  qui  nous  apermisd’éludierl’état  des  réflexes  rotuliens  au  cours 
du  mal  de  Pott.  Dans  ce  cas  la  plaque  de  méningite  lombo-sacrée  était  complète¬ 
ment  distincte  de  la  pachyméningite  pottique  de  la  région  dorsale. 

Dans  l’observation  que  nous  rapportons  plus  haut,  la  nature  tuberculeuse  de 
la  méningite  était  en  rapport  avec  la  tuberculose  pulmonaire  à  laquelle  succomba 
la  malade. 

Enfin  faisons  remarquer  la  bilatéralité  de  la  paralysie  du  plexus  brachial, 
type  inférieur,  à  la  fin  de  la  maladie,  ce  qui  est  une  forme  très  rare  de  ces 
paralysies  brachiales.  Il  faut  rapporter  l’apparition  de  la  paralysie  du  côté 
gauche  à  une  extension  de  la  plaque  méningée  primitive  qui,  après  avoir  englobé 
les,  racines  du  côté  droit,  attaqua  le  côté  gauche. 

(1)  Gaüssel  et  Mlle  a.  Smirnoff,  Etudes  des  réflexes  tendineux  dans  un  cas  de  para¬ 
plégie  pottique  suivi  d’autopsie.  Nouveau  Montpellier  médical,  t.  XX,  p.  389.  1905. 
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Nous  appelons  l’attention  sur  les  troubles  de  calorification  qui  ont  marqué  la 
première  période  de  l’histoire  de  notre  malade.  On  a  vu  dans  l’observation  que 
la  température  axillaire  était  plus  élevée  du  côté  malade  que  du  côté  sain  au 
moment  où  les  accidents  sensitivo-moteurs  et  les  troubles  oculo-puplllaires 
réalisaient  au  complet  le  tableau  de  la  paralysie  radiculaire  du  côté  droit.  Quand 
une  rétrocession  parut  se  faire,  en  même  temps  que  s’atténuaient  les  signes 
sensitifs  moteurs  et  oculaires,  la  température  axillaire  redevenait  égale  des  deux 
côtés. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

9-48)  La  doctrine  des  Neuro-fibrilles  et  son  importance  pour  la  Neuro¬ 
pathologie  clinique  et  la  Psychiatrie  (Die  Neuroflbrillenlehre  und  ihre 
Bedeutung  für  die  Klinische  Neuropathologie  und  Psychiatrie),  par  Fa.  Hart¬ 
mann.  D’après  une  communication  à  la  réunion  des  médecins  styriens.  Mai  1905. 

Revue  générale  des  derniers  travaux  parus  sur  l’anatomie  fine  de  la  cellule 
nerveuse.  Brécy. 

949)  L’Accroissement  en  Nombre  et  en  dimension  des  Fibres  à  myé¬ 
line  du  Nerf  oculo-moteur  du  Rat  blanc  et  du  Chat  à  différents 
âges,  par  Thomas  Harris  Boughton,  Journal  of  Comparative  Neurology  and 
Psychology,  vol.  XVI,  n-  2,  1906. 

Chez  le  chat,  entre  l’âge  d’un  jour  et  celui  de  six  mois,  il  se  fait  un  accrois¬ 
sement  à  peu  près  régulier  du  nombre  des  fibres  à  myéline  du  nerf  oculomoteur; 
cette  augmentation  atteint  175  pour  100.  De  plus,  les  fibres  à  myéline  augmen¬ 
tent  de  calibre  pendant  toute  la  vie  de  l’animal,  sans  toutefois  que  les  fibres 
dites  fines  atteignent  jamais  l’épaisseur  des  grosses,  qui  sont  plus  âgées  et  ont 
apparu  à  l’époque  de  l’augmentation  rapide  des  dimensions. 

Chez  le  rat,  l’auteur  a  fait  des  constatations  analogues;  il  n’est  donc  pas 
exact  de  dire,  comme  on  l’a  soutenu,  que  le  nerf  reste  toute  la  vie  ce  qu’il  était 
au  moment  de  la  naissance.  Thoma. 

950)  Fibre  nerveuse  et  Bifurcation,  par  Michotte.  Le  Névraxe,  vol.  VI, 

1904  (figures). 

On  connaît  la  démonstration  physiologique  imaginée  par  Van  Gehuchten  pour 
mettre  en  évidence  le  rôle  actif  des  corps  cellulaires  des  ganglions  rachidiens 
dans  la  conduction  nerveuse  :  la  paralysie  de  ces  cellules  interrompt  la  commu¬ 
nication  entre  le  nerf  sensible  et  la  racine  postérieure. 
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Cet  argument  s’élevait  avec  force  contre  l’hypothèse  de  Cajal  :  théorie  de  la 
polarisation  dynamique  des  éléments  nerveux. 

M.  Michotte,  un  élève  de  Van  Gehuchten,  a  cherché  à  donner  à  la  preuve 
physiologique  imaginée  par  son  savant  maître  l’appui  d’une  démonstration 
anatomique.  Il  s’est  servi  de  la  méthode  de  Cajal  lui-même. 

11  observe  la  bifurcation  des  prolongements  cellulaires  au  niveau  des  ganglions 
rachidiens  et  constate  une  série  de  faits  résumés  comme  suit  :  bifurcation  du 
cylindraxe  se  faisant  un  peu  en  dessous  du  niveau  d’un  étranglement  annulaire  ; 
chacune  de  ces  branches  devient  l’axe  du  prolongement  cellullpéte  ou  cellulifuge! 

La  division  du  cylindraxe  se  fait  par  simple  écartement  des  fibrilles  :  jamais 
on  ne  voit  une  fibrille  du  tronc  unique  se  bifurquer  pour  envoyer  une  branche  de 
divisions  dans  chacun  des  deux  prolongements.  Jamais  non  plus  on  ne  voit  de 
fibrilles  passer  directement  d’une  branche  de  divisions  dans  l’autre.  On  ne  voit 
pas  davantage  d’anastomoses  réunir  les  fibrilles  destinées  à  deux  fibres. 

Toutes  les  fibrilles  constitutives  de  la  fibre  nerveuse  périphérique  sont  donc  en 
rapport  direct  avec  le  corps  cellulaire  et  les  fibrilles  du  nerf  sensitif  doivent  arri¬ 
ver  au  corps  cellulaire  pour  entrer  en  rapport  de  continuité  avec  les  fibrilles  des 
racines  postérieures.  Le  corps  cellulaire  lui-même  joue  donc  un  rôle  dans  la 
conduction  de  l’ébranlement  nerveux  (contra  Cajal). 

L’auteur  rappelle  en  terminant  l’argument  de  Bethe,  tiré  de  la  régénération 
et  la  confirmation  y  apportée  par  le  professeur  Van  Gehuchten. 

Paul  Masoin. 


9S1)  La  Régénération  des  Fibres  nerveuses,  par  A.  Perroncito.  Archives 
italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIV,  1905,  fasc.  3,  paru  le  24  février  1906. 


La  régénération  des  fibres  nerveuses  est  précoce,  plus  précoce  qu’il  n’est  admis 
généralement;  ainsi,  deux  jours  après  la  section  d’un  nerf,  on  observe  déjà  un 
grand  nombre  de  fibres  de  néoformation  à  l’extrémité  du  moignon  central;  en 
outre,  il  existe  déjà,  au  delà  de  cette  extrémité,  une  zone  de  petite  étendue  cons¬ 
tituée  par  du  tissu  connectif  jeune  et  par  des  caillots  sanguins  qui  est  envahie 
par  les  fibres  néoformées.  L’auteur  suit  les  progrès  de  la  régénération  dans  les 
jours  qui  suivent,  et  il  décrit  les  figures  des  extrémités  des  fibres  qui  s’avancent 
dans  la  direction  du  bout  périphérique  du  nerf  sectionné  :  cylindraxes  épaissis 
bu  ramifiés,  fibrilles  terminées  par  un  renflement,  appareil  heliçoidal  formé 
d  une  fibre  mince  décrivant  des  tours  serrés  autour  d’une  fibre  plus  grosse,  etc. 

E.  Feindel. 


952)  Sur  la  question  de  la  Régénération  autogène  des  Fibres  ner¬ 
veuses,  par  A.  Perroncito.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIV  1905 
fasc.  3,  p.  289-291,  paru  le  24  février  1906.  ’  ’ 

Les  expériences  anciennes  de  Philippeaux  et  Vulpian,  celles  toutes  récentes 
de  Bethe  ont  permis  à  de  nombreux  auteurs  de  croire  à  la  régénération  autogène 
des  fibres  dans  le  segment  périphérique. 

M.  Perroncito  oppose  des  constatations  précises  à  cette  opinion  II  est  exact 
qu  un  certain  temps  après  la  section  d’un  nerf  dont  les  deux  moignons  sont 
demeurés  éloignés  J  un  de  1  autre,  le  moignon  périphérique  contient  des  fibres 
normales.  Mais  si  1  on  coupe  en  série  les  tissus  interposés  entre  les  deux  moi¬ 
gnons,  on  les  trouve  parcourus  par  des  fibres  provenant  du  moignon  central 
La  il  s  est  produit  une  riche  néoformation  des  fibres  nerveuses;  elles  s’avan¬ 
cent  en  petits  faisceaux  à  travers  les  tissus,  entre  les  fibres  musculaires  ou  les 
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fibres  conjonctives,  dans  la  direction  du  bout  périphérique  qu’elles  atteignent, 
et  dans  lequel  elles  pénétrent. 

La  régénération  ne  se  fait  pas  au  moyen  de  chaînes  de  cellules,  mais  par  des 
fibrilles  continues. 


i.';  En  somme  la  régénération  autogène  et  la  régénération  discontinue  ne  sont 

que  des  apparences;  toute  fibre  régénérée  dans  le  bout  périphérique  d’un  nerf 
-  coupé  a  son  origine  dans  le  moignon  central.  E.  Feindbl. 
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953)  Les  Voies  de  la  Sensibilité  dans  la  Moelle  de  l’homme,  par  J.  Gras¬ 
set.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n°  53,  p.  651,  12  mai  1906. 

Le  professeur  de  Montpellier  expose  la  méthode  anatomo-clinique  permettant 
d’arriver  à  la  connaissance  de  la  topographie  des  voies  médullaires  de  conduc¬ 
tion  ;  il  étudie  les  anesthésies  radiculaires,  segmentaires,  dissociées,  croisées,  et 
il  aboutit  à  la  schématisation  suivante  des  voies  sensitives  dans  la  moelle  de 
l’homme  : 

Les  neurones  sensitifs  sont  réunis  en  quatre  groupes  :  le  groupe  des  neurones 
inférieurs,  le  groupe  des  premiers  et  des  seconds  neurones  de  relais  et  le  groupe 
des  neurones  supérieurs.  A  ne  considérer  que  les  corps  cellulaires  des  neurones, 
le  deuxième  groupe  (premiers  neurones  de  relais)  est  seul  intramédullaire  ; 
mais  les  autres  groupes  appartiennent  à  la  moelle  par  leurs  prolongements. 

Les  corps  des  protoneurones  sensitifs  (neurones  inférieurs  ou  périphériques) 
sont  réunis  dans  les  ganglions  spinaux  sur  les  racines  postérieures.  Les  prolon¬ 
gements  protoplasmiques  (centripètes)  sont  la  fin  des  nerfs  sensitifs  périphé¬ 
riques.  Les  prolongements  cylindraxiles  (centrifuges)  forment  les  racines  posté¬ 
rieures  et  pénètrent  dans  la  moelle  par  le  sillon  collatéral  postérieur.  Ces  fibres 
radiculaires  postérieures  traversent  la  zone  de  Lissauer,  s’incurvent  et  se  dirigent 
les  uns  en  bas,  les  autres  en  haut.  —  Les  fibres  descendantes,  toutes  courtes, 
cheminent  dans  le  faisceau  de  Burdach  et  se  jettent  dans  les  cornes  postérieures. 
Les  fibres  ascendantes  se  divisent  en  courtes,  moyennes  et  longues  :  les  courtes 
et  les  moyennnes  forment  le  faisceau  de  Burdach  et  se  jettent,  à  des  hauteurs 
diverses,  dans  les  cornes  postérieures.  Les  fibres  longues  se  jettent  peu  à  peu  en  ' 
dedans,  vers  le  sillon  médian  postérieur,  forment  (loi  de  Kalher  et  Pick)  le  fais¬ 
ceau  de  Goll,  qui  grossit  ainsi  en  s’élevant,  de  tout  ce  qu’il  reçoit  sans  rien 
émettre  et  se  termine  dans  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach,  terminaison  bul¬ 
baire  des  colonnes  grises  postérieures. 

Dans  les  cornes  postérieures  de  la  moelle,  les  prolongements  cylindraxiles 
ganglionnaires  entrent,  par  leurs  arborisations,  en  connexion  avec  les  prolon¬ 
gements  protoplasmiques  des  neurones  des  cornes  postérieures  de  la  moelle. 
C’est  là  le  deuxième  groupe  des  neurones  sensitifs,  premiers  neurones  intermé¬ 
diaires  ou  de  relais.  Les  neurones  ganglionnaires  sont  directs  (par  rapport  à  la 
périphérie)  et  à  distribution  radiculaire,  c’est-à-dire  en  bandes  parallèles  à  l’axe 
des  membres.  Les  premiers  neurones  de  relais,  situés  dans  la  substance  grise 
postérieure,  sont,  les  uns  (à  l’entrée  des  fibres  radiculaires  postérieures)  directs 
et  radiculaires,  eux  aussi  (ce  sont  les  centres  nucléaires  de  la  moelle);  les 
autres,  plus  élevés,  sont  croisés  (par  rapport  à  la  périphérie  et  par  rapport  aux 
ganglions)  et  à  distribution  segmentaire,  c’est-à-dire  en  segments  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  lignes  (de  désarticulation  ou  d’amputation)  perpendi- 
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culaîres  à  l’axe  des  membres  (ce  sont  les  centres  supranucléaires  de  la  moellej. 

L’entrecroisement  des  fibres  sensitives  se  fait  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle,  sauf  pour  les  voies  kinesthésiques,  qui  ne  s’entrecroisent  qu’au  bulbe, 
en  même  temps  que  les  voies  motrices.  Les  diverses  fibres  thermiques  et  algé- 
siques,  de  la  même  région,  ne  s’entrecroisent  pas  à  la  même  hauteur.  II  y  a 
d’ailleurs  dissociation  intramédullaire  des  conducteurs  des  diverses  sensibilités 
et  spécialement  des  conducteurs  de  chaleur  et  de  douleur  d’une  part,  des  cbn- 
ducteurs  de  tact  et  de  contact  de  l’autre. 

Les  premiers  pénétrent  dans  la  substance  grise  (centro-postérieure),  s’entre¬ 
croisent,  continuent  dans  la  substance  grise,  et  très  probablement  passent  bientôt 
dans  les  faisceaux  sensitifs  des  cordons  antérolatéraux  (notamment  dans  le  fais¬ 
ceau  de  Gowers). 

Quant  aux  impressions  tactiles  et  musculaires,  elles  ne  passent  pas  nécessai¬ 
rement  par  les  cornes  postérieures  de  la  région.  Elles  peuvent  continuer  soit 
par  des  neurones  de  relais  plus  élevés,  soit  par  la  seule  substance  blanche  pos¬ 
térieure. 

D’après  van  Gehuchten,  il  y  aurait  aussi  des  voies  sensitives  indirectes.  Même 
trajet  que  les  précédentes  entre  le  nerf  périphérique  et  la  substance  grise  dé  la 
moelle.  Mais  entre  le  premier  et  le  second  neurone  de  relais  (protubérantiel  et 
basilaire)  des  voies  principaldb,  s’interpose,  pour  les  voies  indirectes,  un  autre 
neurone  de  relais,  le  neurone  cérébelleux.  D’après  le  même  auteur,  les  prolon¬ 
gements  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  (substance  grise  centro-postérieure) 
forment  le  faisceau  cérébelleux  direct  de  Flechsig,  vont  de  là  dans  le  pédoncule 
cérébelleux  inférieur;  une  partie  des  prolongements  des  noyaux  de  Goll  et  de 
Burdach  arrive  au  même  endroit.  Le  tout  se  termine  en  se  mettant  en  connexion 
avec  les  prolongements  des  cellules  du  cervelet...  Feindel. 

954)  Nouvelles  études  sur  l’Anesthésie  locale  et  la  Sensibilité  des 

organes  et  des  tissus,  par  le  professeur  K.  G.  Lennander  (d’Upsal).  Gazette 

des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n”‘  39  et  40,  p.  439  et  47t,  3  et  5  avril  1906. 

Le  corps  humain  est  entouré  d’une  enveloppe,  la  peau,  qui  réagit  presque 
partout  aux  quatre  modes  du  contact  —  douleur,  pression,  chaleur  et  froid  — 
bien  que  sa  réaction  soit  très  inégale  d’intensité  en  les  différents  points  de  la 
surface  du  corps.  Au-dessous  de  la  peau  viennent  les  muscles  et  les  aponévroses 
avec  une  sensibilité  relativement  peu  développée.  Au-dessous  viennent  les 
sous-séreuses  et  les  séreuses  tapissant  lès  grandes  cavités  du  corps,  ainsi  que 
le  périoste  et  les  synoviales  entourant  le  système  ostéoarticulaire.  La  plèvre 
pariétale,  le  péritoine  pariétal  et  les  sous-séreuses  attenantes,  le  périoste  et  la  séreuse 
synoviale  ont  tous  la  sensibilité  à  la  douleur.  Par  contre,  ils  ne  perçoivent  pas  les 
trois  autres  modes  tactiles,  pression,  chaleur  et  froid. 

D’autre  part,  les  os,  le  cartilage,  le  cerveau,  le  poumon,  le  cœur,  les  vais¬ 
seaux,  quand  ils  ont  été  débarrassés  du  tissu  conjonctif  les  environnant,  la 
glande  thyroïde,  le  foie,  la  rate,  le  pancréas,  le  parenchyme  rénal,  les  organes 
génitaux  internes  de  la  femme,  les  parties  du  testicule  recouvertes  de  séreuse 
ne  possèdent  aucun  des  quatre  modes  de  sensibilité.  La  chose  paraît  absolument 
démontrée  pour  l’estomac,  le  tube  intestinal  et  la  vésicule  biliaire. 

Une  opinion  jusqu’ici  courante  était  que  les  viscères  en  question,  à  l’état 
normal,  ne  possèdent  qu’une  sensibilité  nulle  ou  obtuse,  mais  qu’ils  en  possé¬ 
deraient  une  exquise  dans  certains  états  pathologiques,  surtout  lors  des  inflam¬ 
mations  aiguës;  pareille  opinion  devient  insoutenable. 
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Toute  l’ordonnance  des  appareils  tactiles  travaille  en  vue  d’une  fin  générale 
et  commune.  Il  est  évident  que  la  peau  doit  posséder  les  quatre  sensibilités, 
afin  de  pouvoir  orienter  et  guider.  Par  contre,  on  ne  voit  guère  le  bénéfice  que 
nous  pourrions  en  tirer,  si  certains  de  nos  organes,  tels  que  le  cerveau,  les 
poumons,  le  cœur,  le  foie,  le  tube  digestif,  l’utérus,  la  moelle  ou  le  cartilage, 
avalent  tout  ou  partie  de  ces  modes  de  sensibilité. 

11  est  facile  de  comprendre  l’avantage  évident  qu'il  y  a  pour  l’individu  à  ce 
que  des  viscères  délicats  et  nécessaires  à  la  vie  soient  inclus  dans  des  enve¬ 
loppes  pourvues  d’une  remarquable  sensibilité  à  la  douleur  (périoste,  syno¬ 
viales,  plèvre  et  péritoine  pariétaux)  :  il  y  gagne  d’être  instruit  de  toutes  les 
influences  nocives  d’origine  externe  qui  te  menacent  et  par  suite  de  pouvoir 
essayer  de  les  détourner  ou  de  s’en  défendre. 

On  peut  trouver  étrange  a  priori  que  les  organes  internes  soient  dépourvus  de 
sensibilité,  mais  un  examen  plus  approfondi  des  conditions  de  l’existence  per¬ 
met  de  se  convaincre  que  des  sensations  douloureuses  renseignant  sur  l’origine 
ou  le  danger  de  certains  irritants  d’origine  interne  et  de  sensations  de  pression, 
dont  il  serait  pourtant  impossible  de  se  garer,  ne  seraient  d’aucun  profit. 

Feindel. 
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955j  Le  Sommeil  dans  les  Tumeurs  Cérébrales,  par  Jean  Hercouet.  Thèse 
de  Paris,  n"  61,  30  novembre  1905.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

Le  sommeil  est  fréquent  dans  les  tumeurs  cérébrales,  au  point  qu’il  doit  être 
considéré  comme  un  signe  de  ces  tumeurs;  on  rencontre  aussi  dans  les  néo- 
:plasmes  encéphaliques  des  états  voisins  du  sommeil,  tels  que  coma,  torpeur, 
somnolence,  depuis  longtemps  reconnus  et  cités,  et  qu’il  importe  de  bien  dis¬ 
tinguer  du  sommeil. 

Le  sommeil  n’est  pas  un  signe  de  localisation  cérébrale.  On  peut  seulement 
dire  qu’il  est  plus  fréquent  dans  les  tumeurs  siégeant  au  voisinage  de  la  base  du 
cerveau. 

Il  ne  peut  suffire  au  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales,  mais  il  complète  utile¬ 
ment  les  troubles  psychiques,  également  insuffisants  par  eux-mêmes,  et  les  signes 
somatiques  ordinaires  de  ces  tumeurs. 

La  cause  provocatrice  du  sommeil  dans  les  tumeurs  encéphaliques  est  encore 
mal  définie.  On  a  mis  en  avant  différents  facteurs  pathogéniques,  tous  empreints 
de  quelque  obscurité.  Ne  faudrait-il  pas  la  rechercher  dans  l’existence  d’un 
centre  du  sommeil,  siégeant  dans  la  région  hypophysaire? 

Feindel. 

956)  Tumeur  du  Cerveau  :  ablation;  guérison,  par  Legüeu.  Société  de 
Chirurgie,  À  avril  1906. 

Malade  opéré  d’un  gliosarcome  du  cerveau  occupant  le  tiers  inférieur  des  cir¬ 
convolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes. 

Cet  homme  accusait  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  et  présentait  une 
hémiplégie  gauche.  Comme  il  avait  eu  la  syphilis  et  que,  d’autre  part,  il  avait 
subi  jadis  un  traumatisme  crânien  grave,  le  diagnostic  exact  de  la  nature  de  la 
lésion  n’avait  pu  être  porté  avant  l’opération. 
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L’ablation  de  la  tumeur  se  fit  sans  incident.  Depuis  l’opération  les  crises 
d’épilepsie  ne  se  sont  pas  reproduites,  la  paralysie  gauche  a  presque  complète¬ 
ment  disparu,  le  malade  marche  et  s’occupe  toute  la  journée. 

M.  Legueu  se  demande  —  sans  pouvoir  d’ailleurs  se  prononcer  dans  un  sens 
ou  dans  l’autre  —  si,  dans  ce  cas,  le  traumatisme  crânien  subi  jadis  par  le 
malade  a  été  pour  quelque  chose  dans  la  production  de  la  tumeur  ou  si,  au  con¬ 
traire,  il  n’a  été  que  la  conséquence  d’un  étourdissement,  d’un  vertige,  pre* 
mière  manifestation  d’une  tumeur  déjà  existante?  E.  F. 

957)  Sarcome  endothélial  à  cellules  fusiformes  de  la  Dure-mère  péné¬ 
trant  dans  le  Cerveau,  par  1.  W.  Blackburn  et  William  H,  Hough,  New 
York  med.  Journal,  n"  1427,  p.  689-694,  7  avril  1906  (6  flg.). 

Ce  cas  d’une  énorme  tumeur  du  lobe  frontal  droit  montre  combien  le  cerveau 
est  tolérant;  le  malade  était  dément  et  presque  aveugle,  mais  ni  aphasique,  ni 
hémiplégique  ;  il  ne  se  plaignait  que  de  temps  en  temps  d’avoir  mal  à  la  tête. 

Thoma. 

958)  Sur  le  diagnostic  des  Tumeurs  intracrâniennes  arrivées  au 
Stade  terminal,  par  Augusto  Murri.  Riforma  medica,  an  XXII,  n”'  11  et  12, 
p.  281  et  309,  17  et  24  mars  1906. 

Magistrale  leçon  clinique  dont  le  sujet  n’est  pas  un  malade,  mais  un  mort. 
C’est  un  homme  amené  dans  le  service  dans  un  état  comateux  ;  il  mourut  avant 
que  les  faits  observés  eussent  permis  de  répondre  s’il  devait  être  opéré  ou  non. 
Avec  les  quelques  symptômes  constatés,  avec  l’anamnèse,  le  professeur  édifie 
avec  une  rigoureuse  logique,  le  diagnostic  topographique  de  la  tumeur  céré¬ 
brale  dont  l’existence  n’était  pas  douteuse.  F.  Deleni. 

939)  Tumeur  du  Lobe  Temporal.  Absence  de  Surdité  verbale,  par 

Deroitte.  Bull,  de  la  Soc.  de  Méd.  ment,  de  Belgique,  février  1906. 

La  portée  de  cette  observation  serait  telle,  qu’elle  mettrait  en  doute  l’exacti¬ 
tude  de  la  localisation  de  l’audition  verbale. 

[-4  noter  que  l’observation  clinique  est  très  insuffisante  ;  ayant  connu  person¬ 
nellement  le  sujet  en  cause,  je  nie  formellement  certaines  affirmations  de  l’au¬ 
teur  concernant  «  l’absence  »  de  surdité  verbale.  'Voir  discussion  Société  de  Méde¬ 
cine  mentale,  même  Bulletin,  1906,  p.  16-18.)  P.  M.]  Paul  Masoin. 

960)  Sur  le  Rétablissement  de  la  Ponction  dans  les  maladies  du  Cer¬ 
veau  (Uber  den  Wiederersatz  der  Funktion  bei  Erkrankungen  des  Gehirnes), 
par  le  prof.  G.  Anton  (de  Halle).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie, 
BdXIX,  H.  1. 

Le  système  nerveux  central  de  l’homme  possède  la  faculté  de  s’adapter  non 
seulement  aux  excitations  du  milieu  extérieur,  mais  aussi  aux  troubles  par 
déficit  pouvant  survenir  dans  toutes  les  parties  du  cerveau. 

Dans  les  organismes  simples,  les  tissus  détruits  se  régénèrent.  Cette  pro¬ 
priété,  qui  s’étend  parfois  à  tout  un  membre,  se  retrouve  jusqu’à  un  certain 
point  pour  le  système  nerveux  central  chez  les  animaux  inférieurs;  mais  elle 
est  à  peu  près  perdue  pour  les  neurones  corticaux  dans  les  organismes  plus 
compliqués,  notamment  chez  l’homme.  Néanmoins  les  fonctions  même  com¬ 
plexes  peuvent  se  rétablir  après  une  lésion  cérébrale,  certaines  parties  du  cer¬ 
veau  étant  capables  de  suppléer  à  d’autres.  Cette  suppléance  peut  se  faire  par 
les  parties  voisines  de  l’écorce,  par  l’hémisphère  du  côté  opposé,  parfois  même 
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par  les.ganglions  sdus-corticaux  qui,  chez  les  animaux,  après  extirpation  des 
hémisphères,  sont  capables  d’acquérir  une  autonomie  remarquable  ;  elle  se  traduit 

par  l’hypertrophie, de  certaines  parties  du  cerveau. 

Les  troubles  de  déficit  d’ordre  psychique  sont  donc  susceptibles  de  s’amé¬ 
liorer,  aussi  bien  que  ceTix  d’ordce  corporel.  Mais  cette  compensation  se  fait  aux 
dépens  d’autres  fonctions;  d’autres  parties  du  cerveau  sont  plus  excitées,  sou- 
«nt  aussi  plus  fatiguées;  le  fonctionnement  de  la  portion  restée  saine  est  modifié 
dans  son  ensemble.  De  cette  adaptation  de  l’organe  résulte  la  création  d’un 
nouveau  type,  susceptible  lui-même  de  se  modifier  par  d’autres  adaptations 
ultérieures. 

ORGANES  DES  SENS 

961)  La  Paralysie  du  Moteur  oculaire  externe  au  cours  des  Otites 

par  Terson  (Toulouse)  et  A.  Terson  (Paris).  Soc.  franç.  d*opht.,  10  mai  1906. 

Il  est  toujours  impressionnant  de  voir  surgir,  au  cours  d’une  otite  et  surtout 
chez  un,  enfant,  une  paralysie  totale  d’un  muscle  de  l’œil.  On  redoute  forcément 
l’apparition  d’une  thrombo-phlébite  ou  d’une  méningite.  Cependant,  isolée  ou 
accompagnée  de  névrite  optique,  la  paralysie  guérit  ordinairement  avec  l’otite. 
La  sixième  paire  a  été  plus  souvent  atteinte  que  les  autres  nerfs  ocülo-moteurs. 

MM.  Terson  rapportent  deux  observations  de  ce  genre  :  elles  concernent 
deux  enfants,  qui,  au  cours  d’une  otite  moyenne  suppurée,  ont  été  atteints  de 
paralysie  totale  du  moteur  oculaire  externe  du  même  côté.  Cette  paralysie 
h’a  pas  été  accompagnée  de  complications  intraoculaires  et  a  guéri  avec 
l’otite. 

On  retrouve  dans  la  littérature  ophtalmologique  de  rares  faits  analogues  dus, 
entre  autres,  à  Gervais,  Bettmann,  Keller,  Styx,  Schubert,  Forselles,  etc.,  la 
paralysie  a  lieu  du  même  côté  de  l’otite,  avec  ou  sans  névrite  optique  unilatérale 
ou  bilatérale. 

L’hypothèse  d’une  paralysie  réflexe,  doit  être  rejetée.  L’évolution  de  la  para¬ 
lysie,  son  origine,  son  mode  de  début,  sa  durée,  la  coexistence  fréquente  d’une 
névrite  optique,  la  font  repousser. 

Il  y  a  lieu  de  discuter  la  manière  dont  l'infection  de  la  caisse  du  tympan  arrive 
à  la  sixième  paire.  Très  généralement  il  ne  s’agit  pas  de  méningite  consécutive 
à  une  nécrose  osseuse  ou  à  un  abcès  cérébral  :  ce  mécanisme  est  exceptionnel. 
Une  fixation  de  toxines  sur  le  nerf  est  possible,  mais  il  est  probable  qu’une 
disposition  anatomique  spéciale  à  la  sixième  paire  favorise  ici  sa  paralysie. 

Les  travaux  de  Von  Trœltsch,  Gruber,  Styx  et  Meier  ont  montré  la  possi¬ 
bilité  d’une  infection  intra-crânienne  par  le  canal  carotidien  à  la  suite  d’une 
otite.  La  caisse  du  tympan  e§t  reliée  par  plusieurs  veines  lymphatiques  et  filets 
nerveux  à  un  plexus  veineux  entourant  la  gaine  de  la  carotide  dans  le  canal 
carotidien;  ces  organes  anastomotiques  passent  par  les  canaux  carotico-tympa- 
nîques  et  e  est  par  eux  que  l’inflammation  se  propagera  de  proche  en  proche. 

-  Or,  dans  le  sinus  caverneux,  la  sixième  paire  est  le  seul  nerf  directement  accolé  à 
la  carotide.  Il  y  a  donc  là  des  faits  anatomiques  de  la  plus  réelle  importance 
pour  expliquer  la  paralysie  de  la  sixième  paire  au  cours  des  otites,  et  sa  fré- 
.quence  bien  plus  grande  que  celle  des  autres  nerfs  oculo-moteurs.  Le  pronostic 
•et  la  pathogénie  de  cette  complication  des  otites  méritent  donc  toute  l’attention 
■des  ophtalmologistes,  des  otologistes  et  des  médecins. 
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962)  Myélite  compliquant  la  Grossesse,  par  J.  Thompson  ScHELL.iVeio  York 

med.  Journal,  n»  1426,  p.  657,  31  mars  1906. 

L’auteur  donne  cette  observation  en  raison  de  la  rareté  des  cas  connus  de 
myélite  aiguë  dans  la  grossesse  ;  ici,  on  ne  trouve  comme  facteur  étiologique  et 
en  dehors  de  la  grossesse,  qu’une  fatigue  avec  exposition  au  froid. 

Thoma. 

963)  Cas  de  Myélomalacie  ascendante  causée  par  une  Thrombose  vei¬ 
neuse  progressive,  par  Max  G.  Schlapp.  New  York  med.  Journal,  n”  1427, 
p.  694-698,  7  avril  1906  (2  fig.). 

Observation  anatomo-clinique.  Les  lésions  thrombosiques  des  vaisseaux  de  la 
partie  inférieure  de  la  moelle  reconnaissent  comme  étiologie  le  mauvais  état 
général  d’un  sujet  récemment  opéré  d’une  tumeur  du  testicule,  venant  de  subir 
une  atteinte  de  paludisme,  et  ayant  été  transporté  pendant  de  longs  jours  sur 
des  routes  montagneuses  particulièrement  mauvaises.  Thoma. 

964)  Dégénération  combinée  subaiguë  de  la  Moelle  épinière,  par 

J.  OsMEROD.  St  Bartholomew’s  Hospital  Reports,  1905,  p.  23;  Medical  Review, 
1905,  n”  11,  p.  560. 

L’auteur  fait  la  pathologie  de  la  sclérose  combinée  subaiguë  de  Russell, 
Batten  et  Collier  (Brain,  1900)  et  donne  un  cas  avec  autopsie,  remarquable  par 
l’amélioration  considérable  mais  transitoire  qui  se  produisit  à  la  deuxième 
période  de  la  maladie,  et  par  l’apparence  nettement  systématisée  des  lésions  des 
faisceaux  médullaires.  Thoma. 

965)  Les  Paraplégies  d’origine  Lacunaire  et  d’origine  Myélopathique 
chez  les  Vieillards,  par  P.  Lejeune  et  J.  Lhermitte.  Arch.  gén.  de  Méd., 
n»'  48  et  49,  p.  3009,  nov.  et  déc.  1905. 

La  paraplégie  d’origine  lacunaire  ne  débute  pas  par  un  ictus,  mais  insidieuse¬ 
ment.  Elle  est  caractérisée  d’abord  par  une  parésie  en  général  spasmodique  des 
membres  inférieurs  (les  membres  supérieurs  sont  quelque  peu  atteints);  puis, 
elle  aboutit  rapidement  à  une  paraplégie  spastique  complète  avec  ou  sans 
troubles  sphinctériens.  Enfin  apparaissent  la  démence,  les  eschares  et  la  dysar- 
thrie.  Il  y  a  généralement  inégalité  des  phénomènes  parétiques  des  deux  côtés.  La 
contracture  n’y  est  pas  aussi  marquée  ni  aussi  constante  que  dans  le  type  sui¬ 
vant. 

Dans  la  paraplégie  d'origine  myélopathique  plus  symétrique  et  mieux  limitée 
aux  membres  inférieurs,  le  début  est  également  insidieux;  l’évolution  est  plus 
longue.  11  y  a  souvent  des  douleurs  plutôt  continues  que  paroxystiques.  Il  y  a 
perversion  du  sens  des  attitudes.  La  démarche  est  «  en  canard  »  les  jambes' 
écartées.  Il  y  a  une  certaine  incertitude  dans  les  mouvements  et  qufelquefois  du. 
dérobement  des  jambes.  Les  contractures  s’accusent  le  plus' souvent  en  flexions; 
et  dans  une  dernière  période  apparaissent  les  troubles  sphinctériens,  l’amaigris*' 
sement,  les  rétractions  tendineuses. 

Dans  la  paraplégie  lacunaire  il  y  a  dégénération  systématique  des  voies 
motrices  et  sclérose  irrégulière  des  faisceaux  postérieurs;  dans  la’  paraplégie 
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myélopathique  on  trouve  une  sclérose  disséminée  et  diffuse  des  cordons  posté¬ 
rieurs  et  surtout  des  cordons  latéraux  ;  il  n’y  a  pas  de  rapport  entre  les  lésions 
des  faisceaux  médullaires  et  les  lésions  vasculaires;  le  terme  d’artériosclérose 
médullaire  est  impropre.  p.  Londe, 

966)  Paralysie  infantile,  Luxation  coxo-fémorale  unilatérale  acquise, 
Bassin  ilio-fémoral  ou  pseudo-oblique  ovalaire,  Accouchement 
spontané  et  physiologique  à  terme,  par  Jules  Rouvier.  Archives  des 

'  Laboratoires  des  Hôpitaux  d’Alger,  Iconographie  médicale  algéi-ienne,  an  II,  fasc.  2, 
février  1906. 

Cas  remarquable  par  la  grande  atrophie  du  membre  atteint  de  paralysie 
infantile,  et  par  les  lésions  osseuses  et  articulai  res  consécutives  (photographies 
et  radiographies).  Feindel. 

967)  Étude  sur  la  Poliomyélite  aiguë  (Studien  über  Poliomyelitis  acuta), 
par  I.  WicKMAN  (de  Stockholm).  Extrait  des  travaux  de  l’Institut  pathologique 
de  l’Université  d’Helsingfors.  B.  I,  H.  1-2,  Berlin,  1905. 

La  poliomyélite  aiguë  est  une  myélite  caractérisée  par  des  foyers  d’infiltra- 
üon  disséminés.  Cette  dissémination  est  surtout  nette  dans  la  moelle  allongée  et 
le  cerveau.  A  côté  de  l’infiltration  existe  de  Tœdème  visible  même  à  l’œil  nu, 
pouvant  s’accentuer  au  point  de  former  des  foyers  limités. 

'  Les  lésions  de  la  moelle  se  retrouvent  également  en  dehors  des  cornes  anté¬ 
rieures,  aussi  bien  dans  les  autres  parties  de  la  substance  grise  que  dans  la  subs¬ 
tance  blanche  et  la  pie-mére.  Elles  prédominent  au  niveau  des  renflements,  de 
la  partie  supérieure  de  la  moelle  lombaire,  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle 
dorsale.  A  ces  variations  d’intensité  correspondent  des  variations  analogues  dans 
le  contenu  des  vaisseaux.  Les  zones  d’infiltration  paraissent  adhérer  à  tous  les 
vaisseaux,  artériels  et  veineux,  centraux  et  périphériques,  mais  sans  intéresser 
particuliérement  l’artére  centrale.  Rien  ne  permet  de  conclure  à  une  origine 
embolique  de  la  maladie. 

En  général,  les  lésions  interstitielles  et  parenchymateuses  évoluent  à  peu  prés 
parallèlement.  On  n’observe  pas  de  dégénération  de  groupes  cellulaires  sans 
lésions  interstitielles  ;  par  contre,  il  est  possible  de  rencontrer,  notamment  dans 
la  moelle  allongée,  des  cellules  nerveuses  normales  à  côté  de  vaisseaux  altérés. 
C’est  donc  dans  l’inflammation  interstitielle  que  doit  être  cherchée  la  cause 
principale  de  destruction  des  éléments  nerveux. 

Les  lésions  de  la  poliomyélite  aiguë  des  adultes  sont  absolument  analogues  à 
c.elles  de  la  paralysie  spinale  infantile,  qui  présentent  elles-mêmes  les  plus 
grandes  analogies  avec  celles  rencontrées  dans  plusieurs  cas  de  paralysie  de 
Landry  et  de  rage.  Ces  maladies  peuvent  donc,  au  point  de  vue  anatomo-patho¬ 
logique,  être  réunies  dans  un  même  groupe.  L’identité  d’aspect  des  lésions  peut 
faire  supposer  un  processus  identique  à  celui  de  la  rage  où  la  diffusion  du 
poison  dans  le  tissu  nerveux  s’opère  sans  intervention  de  la  circulation  san¬ 
guine.  La  structure  du  système  nerveux,  des  recherches  expérimentales  et  ana¬ 
tomo-pathologiques,  sans  rejeter  complètement  l’infection  par  voie  sanguine, 
permettent  d’admettre  plutôt  une  infection  par  voie  lymphatique. 

On  n’a  pas  encore  réussi  à  obtenir  par  une  infection  par  voie  sanguine  un 
tableau  clinique  et  des  lésions  présentant  une  ressemblance,  même  éloignée, 
avec  la  poliomyélite  aiguë. 

Les  recherches  anatomo-pathologiques  n’ont  encore  permis  de  retrouver 
aucune  bactérie.  Brécy. 
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NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

968)  Lésions  Nerveuses  et  Tuberculose  cavitaire  chez  le  Nourrisson, 

par  L.  Lortat-Jacob  et  G.  Vitry.  Presse  médicale,  13  janvier  1906,  n“  4,  p.  25. 

A  l’occasion  de  cette  observation  anatomo-clinique,  les  auteurs  insistent  sur 
l’infiltration  des  pneumogastriques  par  les  lésions  tuberculeuses. 

Cette  altération  nerveuse  n’est  qu’exceptionnellement  relatée  ;  pourtant  il  y  a 
lieu  d’attribuer  un  rôle  important  à  l’existence  des  lésions  nerveuses  dans  la 
production  des  lésions  caséeuses  ;  notamment  chez  le  nourrisson  porteur  de 
cavernes,  il  faut  rechercher  avec  soin  l’état  des  nerfs  médiastinaux. 

Feindel. 

969)  Sur  l’Hyperalgésie  Réflexe  cutanée  et  ses  rapports  à  la  Tuber¬ 
culose  pulmonaire,  par  C.  H.  VVürtzen.  Communication  de  l’hôpital  d’Ohre- 

sund.  Bibliotek  for  Loger.  Okhober  1905  (55  pages). 

L’auteur  commence  par  un  aperçu  de  la  situation  actuelle  touchant  quelques 
points  de  la  théorie  sur  l’hyperalgésie  cutanée  réflexe;  de  là  il  passe  à  ses 
propres  recherches  sur  l’état  des  choses  par  rapport  à  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire.  Il  opère  sur  500  malades  qui  tous  ont  subi  près  de  1,800  explorations. 
Voici  le  résumé  des  résultats  de  ces  recherches. 

L’hyperesthésie  réflexe  se  produit  dans  presque  la  moitié  des  cas  de  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  11  n’y  a  aucun  degré  notable  dans  la  fréquence  de  son  apparir 
tion  chez  les  hommes,  les  femmes  et  les  enfants,  mais  une  faible  majorité  du 
côté  mâle.  La  disposition  à  l’hyperesthésie  réflexe  diminue  au  fur  et  à  mesure 
que  le  sujet  prend  de  l’âge.  La  plus  grande  fréquence  relative  coïncide  avec  les 
cas  où  l’extension  est  comparativement  moindre,  mais  il  s’en  faut  que  la  diffé¬ 
rence  entre  les  cas  de  constatation  et  ceux  d’absence  soit  assez  grande  pour 
qu’on  puisse  attribuer  l’importance  du  diagnostic  au  résultat  de  l’exploration. 
On  ne  peut  signaler  aucune  corrélation  entre  le  caractère  des  rôles  et  une  plus 
ou  moins  grande  tendance  à  l’hyperesthésie.  Par  contre,  la  température  est 
l’indice  incontestable  d’un  facteur  qui  y  prédisposerait  et  son  importance 
s’accentue  avec  netteté  surtout  chez  les  enfants  et  les  femmes. 

Toutefois,  le  coup  d’œil  dont  on  peut  parvenir  à  envisager  les  conditions 
d’origine  de  l’hyperesthésie  cutanée  n’a  pas  assez  de  portée  pour  qu’on  puisse 
décider  pourquoi  elle  fait  une  forte  saillie  chez  un  patient,  tandis  que  chez  un 
autre  on  ne  la  constate  pas,  bien  que  dans  les  deux  cas  les  circonstances  de  la 
maladie  paraissent  être  aussi  uniformes  que  possible.  Et  l’on  en  revient  à  la 
conclusion  que,  jusqu’à  nouvel  ordre,  l’exploration  des  zones  de  Had  qui  offre  à 
la  science  un  intérêt  si  extraordinaire,  ne  saurait  être  reconnue  comme  ayant 
une  valeur  pour  la  pratique  de  la  médecine,  tant  qu’il  sera  question  de  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  A. 

970)  L’Éclampsie  Puerpérale,  par  J.  de  Brüïne  Ploos  van  Amstel.  Revue  de 

Médecine,  an  XXVI,  n»'  1  et  2,  p.  68  et  168,  janvier  et  février  1906. 

Revue  historique  et  critique  très  documentée  étayant  en  tous  points  la 
théorie  toxique.  E.  F. 
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971)  Valeur  diagnostique  et  pronostique  de  l’élévation  de  la  Pression 
artérielle  au  cours  de  l’Éclampsie  puerpérale,  par  Vaquez  et  Lequeux. 
Société  d’ Obstétrique  de  Paris,  15  février  1906. 

Toute  femme  qui,  au  cours  de  sa  grossesse  ou  pendant  l’accouchement, 
présente  de  Thjpertension  artérielle,  est  menacée  d’éclampsie,  que  les  urines 
soient  albumineuses  ou  non. 

Au  cours  de  l’éclampsie,  la  persistance  de  l’hypertension  doit  faire  craindre 
le  retour  des  crises,  même  si  les  symptômes  paraissent  d’autre  part  rassu¬ 
rants. 

Alors  que  les  accidents  éclamptiques  paraissent  conjurés  et  que  les  troubles 
post-éclamptiques  se  dissipent,  la  guérison  certaine  ne  peut  être  assurée  que 
si  la  pression  artérielle  est  revenue  à  la  normale.  E.  F. 

972)  Une  observation  d’Éclampsie  tardive,  par  Vaquez.  Soc.  d’Obstétrique 

de  Paris,  15  février  1906. 

L’auteur  rapporte  une  observation  typique  d’éclampsie  survenue  après  le 
retour  de  couches,  un  mois  après  l’accouchement.  L’analyse  des  urines  répon¬ 
dait  absolument  à  ce  qu’on  observe  dans  l’éclampsie  la  plus  classique. 

E.  F. 

973)  Eclampsie  et  anomalie  Parathyxoïdienne  congénitale,  par  A.  Zan- 

FHOGNiNi.  Societd  rnedico-chirurgica  di  Modena,  7  déc.  1905. 

A  l’autopsie  d’une  éclamptique,  Zanfroguini  a  constaté  l’absence  de  deux 
parathyroïdes.  Ce  fait  est  très  important  et  il  vient  à  l’appui  de  la  théorie  de 
Vassale  qui  fait  dériver  l’éclampsie  de  l’insuffisance  parathyroïdienne. 

F.  Deleni. 

974)  Un  cas  d’Urémie  foudroyante  à  forme  de  Paralysie  ascendante 
suraiguë,  par  L.  Spillmann.  Soc.  méd.  de  Nancy,  12  juillet  1905;  Revue  médicale 
de  l’Est,  15  nov.  1905,  p.  692. 

Tuberculose  rénale  double  chez  une  jeune  fille  de  21  ans,  brusquement  para¬ 
plégie  flasque  complète,  s’étendant  en  quelques  minutes  aux  deux  membres  supé¬ 
rieurs,  et  se  terminant  par  accidents  bulbaires  trois  heures  après  le  début  des 
accidents.  Anurie  complète.  Les  seuls  accidents  ayant  précédé  cette  crise  uré¬ 
mique  ont  été  les  vomissements. 

Suppression  fonctionnelle  complète  du  rein  gauche,  occupé  par  de  vastes 
cavités  sinueuses  ;  le  rein  droit  profondément  lésé.  G.  E, 

975)  Sur  une  nouvelle  espèce  d’Aspergillus  varians  et  sur  ses  Pro^ 
priétés  Pathogènes  en  rapport  avec  l’étiologie  de  la  Pellagre,  par 

Carlo  Ceni.  Rivista  Sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  3-4,  p.  595-617, 
décembre  1905. 

Description  d’une  nouvelle  espèce  d’Aspergillus,  méritant  le  qualificatif  de 
varians  en  raison  des  changements  de  sa  coloration  ;  l’auteur  1  a  trouvée  dans 
une  cabane  humide  et  malsaine  habitée  par  un  individu  atteint  de  folie  pella¬ 
greuse  à  forme  mélancolique. 

Cette  espèce  est  surtout  pathogène  au  printemps  et  en  automne,  et  on  peut  en 
retirer  deux  toxines,  l’une  déprimante  et  paralysante,  l’autre  excitante  et  con- 
vulsivapte.  P-  Deleni. 
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•976)  Sur  le  pouvoir  Pathogène  de  l’Aspergillus  fiunigatus,  par  Cablo 
Besta.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc,  3^4,  p,  501-517,  dé-, 
cembre  1905. 

L’Aspergillus  fumigatus  est  capable  de  proliférer  à  l’intérieur  des  tissus  et  d’y 
-déterminer  des  foyers  de  nécrose.  Il  a  un  pouvoir  irritatif  intense  qui  se  mani¬ 
feste  par  des  accumulations  de  leucocytes,  des  réactions  inflammatoires,  etc.  La 
spore  dans  des  conditions  biologiques  déterminées,  contient  une  substance  téta¬ 
nisante  spécifique;  alors,  si  elle  vient  à  être  introduite  dans  l’organisme  animal, 
elle  peut,  tout  en  demeurant  à  l’état  de  spore,  la  mettre  en  liberté. 

F.  Delbni. 

977)  Sur  la  persistance  du  pouvoir  Vital  et  Pathogène  de  la  spore 
Aspergillaire  dans  l’organisme.  Contribution  expérimentale  à  la 
Récidivité  de  la  Pellagre,  par  Cablo  Ceni  et  Cablo  Besta.  Rivista  Sperimen¬ 
tale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  3-4,  p.  496-501,  décembre  1905, 

Des  animaux  infectés  d’Aspergillus,  guéris  des  symptômes  d’intoxication, 
puis  mis  dans  des  conditions  particulières  (jeûne),  présentent  à  nouveau  des 
manifestations  pellagreuses.  Ceci  démontre  que  les  spores  aspergillaires  peuvent 
demeurer  très  longtemps  dans  l’organisme  animal,  et  y  conserver  intact  quel¬ 
quefois  pendant  des  mois  leur  pouvoir  vital  et  pathogène;  la  maladie  récidive 
quand  l’animal  est  mis  en  état  d’infériorité. 

Ces  faits  démontrent  que  les  récidives  chez  l’homme  ne  nécessitent  nullement 
une  seconde  infection.  *  F.  Deleni. 

9781  Deux  cas  d’Éclampsie  puerpérale  due  au  Diabète,  par  S.  J.  Essen- 
son.  New  Yorkrned.  Journal,  14  avril  1906,  n”  1428,  p.  762. 

Ces  cas  démontrent  l’intoxication  d’origine  hépatique.  Dans  l’un,  qui  fut 
suivi  de  la  mort,  il  n’y  avait  pas  d’albumine  dans  l’urine.  Thoma. 


DYSTROPHIES 

979)  Œdème  des  Pieds  chez  deux  Imbéciles,  par  L.  Trepsat.  Nouvelle  Ico¬ 
nographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n"  1,  p.  95-102,  janvier- février  1906. 

I.  —  Imbécillité,  gâtisme  avec  hydrocéphalie  et  paraplégie  avec  contracture; 
aux  deux  pieds  infiltration  à  forme  de  pseudo-œdème  avec  cyanose  intense  et 
algidité. 

II.  —  Idiotie  avec  nombreux  stigmates  physiques  de  dégénérescence,  micro¬ 
céphalie,  atrophies  osseuses  et  musculaires.  —  Aux  pieds,  infiltration  élastique 
du  derme  à  forme  de  pseudo-œdème. 

L’œdéme  des  pieds  des  deux  malades  ne  saurait  être  attribué  à  des  lésions  du 
cœur  et  des  reins;  ces  organes  sont  sains  et  il  n’existe  pas  d’anomalie  dans  le 
taux  {l’élimination  des  chlorures. 

Les  pieds  des  deux  malades  ressemblent  fort  à  des  pieds  de  myxœdéma- 
teux  :  même  bourrelet  énorme,  même  étranglement  aùx  malléoles,  même  sen¬ 
sation  gélatineuse,  élastique.  —  L’opothérapie  thyroïdienne  a  été  tentée,  le  résul¬ 
tat  a  été  nul. 

Les  malades  étaient  tenus  toute  la  journée  assis,  les  jambes  pendantes,  et 
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étaient  dans  un  certain  état  cachectique.  —  Le  maintien  au  lit,  une  alimenta¬ 
tion  choisie,  n’ont  produit  aucune  modification.  L’effet  de  la  température  exté¬ 
rieure  n’est  pas  davantage  appréciable. 

Reste  à  envisager  , l’influence  des  vaso-moteurs  et  du  système  nerveux  central. 
Or,  l’appareil  vaso-moteur  est  certainement  troublé  chez  ces  malades  :  il  existe 
un  dermographisme  très  net  et  des  taches  purpuriques  qui  se  résolvent  en  ulcé¬ 
rations  superficielles. 

Enfin  ces  malades  sont  de  vrais  monstres  physiques  et  dans  leur  appareil 
cérébro-spinal  défectueux  les  centres  trophiques  sont  aussi  atteints, 

La  pathogénie  de  ces  œdèmes  est  ici  assez  nette  :  elle  relève  de  l’altération 
des  centres  trophiques  et  vaso-moteurs.  Cette  pathogénie  est  identique  à  celle 
qu’on  peut  attribuer  aux  œdèmes  de  même  localisation  chez  les  catatoniques. 

Feindel. 

980)  Sur  divers  types  Pathogéniques  d’Obésité,  par  Paul  Carnot.  Bul¬ 
letin  médical,  an  XX,  n”"  25  et  27,  p.  287  et  3H,  31  mars  et  7  avril  1906. 

L’obésité  est  constituée  par  l’exagération  des  réserves  graisseuses  normales 
de  l’organisme,  exagération  déterminée,  d’une  part  par  une  prédisposition 
héréditaire  et  familiale,  d’autre  part  par  une  série  de  causes  occasionnelles. 

Dans  la  moitié  des  cas  environ,  la  cause  occasionnelle  est  manifestement 
une  alimentation  trop  riche,  hors  de  proportion  avec  les  dépenses  énergétiques, 
et  entraînant  la  mise  en  réserve  d’une  partie  de  l’excédent  nutritif. 

En  d’autres  cas,  la  régulation  automatique  de  la  nutrition  ne  se  fait  plus 
normalement,  par  suite  de  l’insuffisance  fonctionnelle  de  différentes  glandes  à 
sécrétion  interne  (glandes  génitales,  corps  thyroïde,  hypophyse,  etc.). 

Enfin,  dans  d’autres  cas,  on  peut  incriminer  l’action  d’une  cause  toxique  ou 
toxi-infectieuse  susceptible  de  troubler  la  nutrition  générale  de  l’organisme.  On 
peut,  à  cet  égard,  individualiser  des  obésités  toxiques,  dues  à  l’arsenic,  au 
phosphore,  au  mercure,  à  l’alcool  surtout;  des  obésités  toxi-infectieuses  dues 
aux  différentes  pyrexies,  à  la  tuberculose,  à  la  syphilis,  etc.  Il  est  intéressant 
de  constater  qu’inversement  ces  différentes  causes  d'obésité  provoquent  sou¬ 
vent,  au  contraire,  l’amaigrissement;  c’est,  en  effet,  une  loi  générale  de  phy¬ 
siologie  qu’un  même  agent,  suivant  les  doses,  peut  provoquer  d’abord  une  exci¬ 
tation,  et  ensuite  une  déchéance  fonctionnelle  ;  vis-à-vis  de  la  nutrition,  la 
même  substance  toxique  peut  donc  produire  à  faible  dose  un  accroissement  de 
poids,  à  dose  plus  forte  un  amaigrissement,  probablement  en  agissant  en  sens 
inverse,  sur  les  différents  organes  régulateurs  de  la  nutrition. 

Ainsi  envisagés,  et  quel  que  soit,  d’ailleurs,  leur  mécanisme  intime,  l’obésité 
d’une  part,  et  l’amaigrissement  d’autre  part,  doivent  être  considérés  comme 
des  syndromes  morbides,  indiquant  un  trouble  de  la  nutrition  par  excès  ou  par 
défaut,  souvent  très  proches  l’un  de  l’autre  et  dérivant  parfois  des  mêmes 
causes.  Ces  causes  assez  variées,  peuvent  permettre,  d’ores  et  déjà,  d’indivi¬ 
dualiser  un  certain  nombre  de  types  pathogéniques  différents,  dont  la  distinc¬ 
tion  a  une  certaine  importance  clinique  et  thérapeutique. 

Feinobl. 

981)  Un  cas  de  maladie  de  Dercum  à  rémissions  passagères,  chez  un 
homme,  par  H.  Le  Meignen  et  Louis  Levesque.  Bulletin  médical,  an  X.X, 
n»  33,  p.  380,  28  avril  1906. 

Chez  un  individu  présentant  des  signes  non  douteux  de  névrite  alcoolique,  les 
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auteurs  décrivent  une  lipomatose  sous-cutanée,  absolument  symétrique,  présen¬ 
tant  une  disposition  très  particulière,  diffuse  en  la  plupart  des  points,  mais 
présentant  une  tendance  à  la  forme  nodulaire  en  quelques  endroits.  En  même 
temps,  on  observe  de  l’asthénie,  des  arthralgies.  Le  diagnostic  ne  paraît  pas 
douteux  :  malgré  que  le  tableau  clinique  ne  soit  pas  complet,  on  peut  afflrmer 
qu’il  s’agit  de  maladie  de  Dercum,  d’adipose  douloureuse  symétrique. 

Le  point  le  plus  intéressant  chez  le  sujet  est  la  régression  de  sa  maladie. 
Cet  homme,  soumis  à  un  traitement  iodé  en  même  temps  qu’à  des  douches 
chaudes,  vit  peu  à  peu  diminuer  son  adipose,  en  particulier  les  masses  lipoma- 
teuses  qu’il  présentait  à  la  nuque  et  au  niveau  de  la  septième  cervicale,  et 
il  quittait  l’Hôtel-Dieu  très  amélioré,  au  bout  de  deux  mois  environ,  pour  repren¬ 
dre  son  travail. 

Mais  il  rentrait  de  nouveau  au  milieu  de  février  1906.  A  ce  moment,  il  accu¬ 
sait  surtout  des  douleurs  névritiques  dans  les  membres  inférieurs.  Quant  à 
l’aspect  de  son  adipose,  il  présentait  comme  disposition  générale  celle  qu’on 
avait  notée  à  sa  première  entrée,  mais  les  tumeurs  lipomateuses  étaient  moins 
accusées  qu’à  ce  moment. 

Les  auteurs  n’ont  trouvé  signalées  nulle  part  ces  alternatives  d’augmentation 
et  de  diminution  dans  l’adipose  symétrique  ;  ils  croient,  cependant,  qu’elles  ne 
sont  pas  absolument  exceptionnelles.  Feindel. 
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982)  Myoclonie  congénitale,  par  Le.voble  et  Aubineau.  Académie  de  MédecinCy 

28  novembre  1905! 

Cette  variété  de  myoclonie  pouvant  être  héréditaire  et  familiale,  est  essentiel¬ 
lement  caractérisée  par  un  nystagmus  constant,  des  tremblements  divers,  des 
altérations  de  la  réflectivité  et  des  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  sans 
réaction  de  dégénérescence.  L’intelligence  peut  être  frappée;  l’affection  peut 
revêtir  différents  types  suivant  les  symptômes  associés,  mais  la  forme  complexe 
est  la  plus  rare.  Les  sujets  en  cause  sont  des  dégénérés.  Les  auteurs  proposent 
de  désigner  cette  forme  sous  le  nom  de  nystagmus-myoclonie.  E.  F. 

983)  Le  Paramyoclonus,  par  A.  Lamabi.  Il  Tommasi,  Naples,  an  II,  n"  3, 

p.  74,  10  janvier  1906. 

Revue,  avec  une  observation,  prise  du  tracé  des  secousses  musculaires  spon¬ 
tanées  et  modifiées  par  la  suggestion  impérative.  L’auteur  fait  le  diagnostic  du 
paramyoclonus  avec  les  nombreuses  manifestations  de  la  motilité  involontaire 
(chorées,  tics,  spasmes,  etc.).  F.  Deleni. 

984)  Un  cas  de  Paramyoclonus  multiplex  guéri  par  le  Bromure  de 
Camphre,  par  Carlo'  Pagani.  Il  Policlinico,  Sez.  pratica,  10  décembre  1905, 
p.  1579. 

L’observation  concerne  un  homme  de  49  ans;  sa  maladie  convulsive  était  bien 
distincte  de  la  chorée  et  des  tics.  Après  plusieurs  essais  infructueux  de  médica¬ 
tions  diverses,  le  bromure  de  camphre  produisit  rapidement  la  guérison. 

■  F.  Deleni. 
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^83)  Sur  le  Tremblement  des  Nourrissons,  par  G.  Raffaelli.  La  Pediatria, 
mai  1905,  p.  366-380. 

Quatre  cas  où  un  tremblement  généralisé,  coexistant  avec  des  trouble  diges¬ 
tifs,  disparut  avec  ceux-ci  ;  il  s’agissait  d’un  phénomène  d’ auto-intoxication. 

F.  Deleni. 

986)  Le  Tremblement  chez  les  Enfants,  par  Durando  Durante.  Il  Tommasi, 

Naples,  an  I,  n"  8,  p.  224,  1"  mars  1906. 

L’auteur  rappelle  les  rares  cas  existant  dans  la  littérature  de  tremblement 
sine  materia  chez  les  enfants.  11  insiste  sur  les  conditions  communes  à  tous  les 
enfants  qui  tremblent;  dans  les  cas  observés  par  lui,  l’état  général  était  mau¬ 
vais,  il  y  avait  des  troubles  gastro-intestinaux  et  souvent  des  signes  de  rachi¬ 
tisme.  F-  Deleni. 

987)  Sur  les  Symptômes  unilatéraux  dans  l’Épilepsie  essentielle 

(Ueber  Halbsitenerscheinungen  bei  der  genuinen  Epilepsie),  par  le  prof.  Red- 
LicH  (Vienne).  Arch.  fur  Psychiatrie,  t.  XLI,  fasc.  2,  p.  567,  1906  (30  p.). 

‘  Revue  et  historique  de  la  question.  L’existence  des  symptômes  parétiques, 
spasmodiques  ou  réflexes  unilatéraux  (comme  aussi  diplégiques)  paraît  la 
preuve  de  l’existence  d’une  lésion  cérébrale  dans  beaucoup  de  cas  d’épilepsie 
essentielle,  quoique  celle-ci  ne  soit  à  l’heure  actuelle  constatable  que  dans  un 
nombre  limité  de  cas.  M.  T. 

988)  Simulations  de  la  crise  d’Épilepsie,  par  Chavigny.  Bulletin  médical, 

an  XX,  n”  29,  p.  337,  14  avril  1906. 

L’auteur  énuméré  une  série  de  signes  (troubles  moteurs  consécutifs  aux 
paroxysmes  convulsifs,  troubles  sensitifs  consécutifs  aux  paroxysmes,  stupeur 
post-épileptique,  troubles  de  la  nutrition)  appartenant  à  l’épilepsie  vraie  et  qui 
ne  se  retrouvent  certainement  pas  dans  l’épilepsie  simulée.  Feinokl. 

989)  Un  cas  d’Âutomatisme  ambulatoire  au  cours  du  service  Mili- 
'  taire,  par  E.  Coulonjou.  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  18  mars  1906, 

p.  125. 

Fugues  impulsives  ayant  pour  point  de  départ  l’illusion  ou  l’auto-suggestiph 
chez  un  hystérique. 

Cette  histoire  de  dromomane  hystérique  confirme  l’explication  physiologique 
des  phénomènes  hystériques  :  faiblesse  mentale,  défaut  de  synthèse  des 
perceptions  et  dédoublement  de  la  personnalité.  Les  phénomènes  hystériques 
dépendent  «  de  la  prédisposition  mentale  à  la  diminution  de  la  synthèse  et  à  la 
désagrégation  de  l’esprit,  ou  mieux,  de  la  disposition  à  l’engourdissement  des 
centres  d’association,  la  tendance  au  fonctionnement  indépendant  et,  par  suite, 
à  l’arrêt  de  fonctionnement  des  centres  sensoriels.  »  (Janet).  E.  F. 

990)  Les  Épileptiques  sains  d’esprit  et  le  Système  des  colonies,  par 

Edwin  Bhamwell.  The  Scottish  medical  and  surgical  Journal,  vol.  XVllI,  n"  4, 
p.  331,  avril  1906. 

.  L’auteur  fait  ressortir  l’infériorité  sociale  dans  laquelle  se  trouvent  les  épilep¬ 
tiques  non  protégés,  et  il  montre  combien  il  serait  de  leur  intérêt  d’être  réunis 
dans  des  colonies.  Thoma. 
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991)  L’Expertise  Psychiatrique  dans  l’Armée,  par  Bonnette.  Le  Caducée, 

18  nov.  1903,  p.  313. 

A  tout  prix,  l’armée  doit  être  fermée  aux  tarés  organiques  ou  psychiques  ; 
aussi  des  fiches  sanitaires  dressées  par  l’autorité  administrative  et  consignant 
des  faits  de  notoriété  publique,  quoique  très  sommaires,  faciliteraient-elles  beau¬ 
coup  la  tâche  si  lourde  des  médecins  militaires  qui  doivent  rendre  compte  de 
l’état  mental  de  sujets  dont  ils  ignorent  tout,  sauf  l’état  présent.  E.  F. 

992)  Qu’est-ce  que  l’Hypnose?  par  W.  v.  Bechterkw.  Journal  of  abnormal 

Psychology,  an  1,  n”  1,  avril  1906. 

D’après  l’auteur,  le  sommeil  hypnotique  n’est  pas  un  sommeil  suggéré,  mais 
une  modification  particulière  du  sommeil  normal  pouvant  être  obtenue  aussi 
bien  par  des  moyens  physiques  que  par  des  moyens  psychiques. 

11  peut  être  provoqué  chez  l’animal,  chez  l’homme  sain;  il  ne  saurait  être 
considéré  comme  un  phénomène  essentiellement  morbide.  ïhoma. 

993)  Des  signes  objectifs  de  la  Sugg-estion  pendant  le  Sommeil  Hypno¬ 
tique,  par  W.  DE  Beghtehew.  Archives  de  Psychologie,  Genève,  t.  V.  n"  18, 
p.  103-107,  octobre  1903. 

L’auteur  relate  des  expériences  concernant  la  convergence  oculaire  et  le  rétré¬ 
cissement  progressif  des  pupilles  occasionnés  par  l’approche  d’un  point  lumi¬ 
neux  suggéré,  par  l’absence  de  la  vision  de  la  couleur  complémentaire  du  rouge 
après  fixation  d’une  flamme  à  travers  un  verre  rouge  dans  la  cécité  suggérée 
pour  le  rouge,  les  réactions  pupillaires  cardiaques,  respiratoires,  mimiques 
dans  la  douleur  ou  l’émotion  suggérée,  l’absence  de  ces  réactions  dans  l’anes¬ 
thésie  suggérée,  etc.  Tous  ces  faits  prouvent  que  les  perceptions  pendant  le 
sommeil  hypnotique  ne  sont  pas  imaginaires;  elles  sont  aussi  réelles  que  l’hy¬ 
peresthésie  et  l’anesthésie  hystériques.  E.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

■994)  Chaux  et  Magnésie  des  Urines  chez  les  Déments  précoces,  par 

Antonio  d’Ormea.  (Estratto  dal  Giornale  di  Psichiatria  Clinica  e  Tecniea  mani- 
comiale,  anno  XXXIV,  fasc.  I,  1906.) 

L’élimination  urinaire  de  la  chaux  et  de  la  magnésie  est  un  peu  plus  faible 
chez  les  déments  précoces  que  chez  les  sujets  normaux  placés  dans  des  condi¬ 
tions  identiques.  Deleni. 
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995)  Considérations  Anatomo-psychologiques  sur  la  Démence  pré¬ 
coce,  par  DE  Buck  et  Dehoübaix.  In  extenso  dans  le  Névraxe,  1906;  résumé  dans 

le  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1906,  n*  2. 

Les  auteurs  déclarent  d’abord  qu’il  faut  faire  rentrer  dans  la  démence  précoce 
les  démences  autrefois  dites  secondaires.  C’est  là  une  conception  très  discutable, 
en  dépit  des  noms  particulièrement  autorisés  qui  s’attachent  à  cette  thèse.  A 
notre  avis,  la  démence  précoce  est  une  démence  d’emblée,  ou  elle  n’est  pas. 

Passant  à  l’étude  anatomo-pathologique.  De  Buck  et  Deroubaix  décrivent  des 
altérations  observées  par  eux  dans  les  cellules  et  leurs  prolongements  (fibres), 
dans  la  neuroglie  et  dans  les  vaisseaux.  Un  résumé  même  développé  de  consta¬ 
tations  histologiques  étant  forcément  très  incomplet,  nous  renvoyons  à  l’un  des 
travaux  cités  en  titre  ci-dessus. 

Le  point  essentiel  de  l’étude  de  De  Buck  et  Derouhaix  est  l’intégrité  du  tissu 
vasculaire. 

Quelle  êst  la  nature  du  processus  histologique  observé?  La  lésion  porte  pri¬ 
mitivement  sur  la  cellule  nerveuse  et  appartient  au  type  atrophique  régressif. 
Comparée  à  la  démence  aiguë,  la  démence  précoce  en  serait  une  variété  chronique  : 
ce  serait  une  «  célébrité  »  ou  une  cérébropathie  parenchymateuse  chronique. 

La  démence  précoce  se  différencie  ainsi  nettement  des  démences  interstitielles 
(paralysies  générale,  démence  artério-sclérotique)  et  se  rapproche  des  démences 
ioxiques  d’origine  exogène  (démence  alcoolique).  De  Buck  et  Deroubaix  ne  parta¬ 
gent  pas  les  idées  de  Klippel-Lhermitte  qui  tendent  à  diviser  les  démences  en 
démences  organiques  et  en  démences  vésaniques.  t  Toute  démence  est  néces¬ 
sairement  organique  »,  disent-ils  très  justement,  et  avec  eux  nous  préférons  la 
division  en  démences  interstielles  et  démences  parenchymateuses. 

Plus  loin,  De  Buck  et  Deroubaix  déclarent  ne  pouvoir  confirmer  les  observa- 
Vations  de  Klippel,  qui  dans  A-cas  n’aurait  relevé  de  lésions  cellulaires  que  dans 
les  zones  d’association  de  Flechsig,  à  l’exclusion  formelle  des  zones  de  projec¬ 
tion.  De  Buck  et  Deroubaix  estiment  que  d’une  façon  générale  les  lésions  pré¬ 
dominent  dans  les  lobes  frontaux. 

Mais  ce  qu’ils  ont  surtout  relevé,  c’est  la  différence  du  degré  des  lésions 
suivant  les  couches  cellulaires  étudiées  dans  le  sens  vertical  :  les  couches 
profondes  sont  manifestement  plus  atteintes  que  les  couches  superficielles  (confir¬ 
mation  des  recherches  de  Alzheimer,  Dunton,  Lugano). 

Suivant  la  prédominance  du  syndrome  catatonique  ou  paranoïde,  les  lésions 
cellulaires  paraissaient  réparties  en  profondeur  suivant  un  type  quelque  peu 
différent.  Se  basant  sur  ces  premières  observations.  De  Buck  et  Deroubaix  sé 
demandent  s’il  n’y  a  pas  lieu  d’appliquer  dans  une  certaine  mesure  aux  diverses 
couches  des  cellules  cérébrales  le  concept  de  Flechsig  :  en  certains  endroits  les 
diverses  variétés  de  cellules  auraient  une  signification  plutôt  de  projection,  et 
en  d’autres  une  signification  d’association.  Paul  Masoin. 

996)  Contribution  à  l’étude  des  lésions  Cérébrales  chez  les  Aliénés, 
par  L.  Marchand.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X,  n'A,  p-  133-148,  avril  1906. 

Les  principales  maladies  cérébrales  que  l’on  rencontre  chez  les  aliénés  sont  là 
méningite  chronique  (méningo-corticalite),  la  méningo-encéphalite  chronique  ou 
subaiguë,  l’encéphalite,  la  vascularite  cérébrale,  l’athéromasie  cérébrale,  les 
scléroses  cérébrales,  les  tumeurs  cérébrales.  Il  faut  ajouter  à  cette  énumération 
la  cérébro-cellulite,  appellation  nouvelle  pour  indiquer  la  lésion  primitive  et 
unique  de  la  cellule  psychique. 
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La  même  maladie  cérébrale  survenant  chez  des  sujets  du  même  âge,  peut 
donner  lieu  à  des  syndromes  mentaux  différents.  La  même  maladie  cérébrale 
survenant,  chez  des  sujets  d’âge  différent,  donne  lieu  à  des  syndromes  mentaux 
totalement  différents.  D’autre  part  des  maladies  cérébrales  différentes  peuvent 
donner  lieu  à  des  syndromes  mentaux  identiques. 

Les  symptômes  mentaux,  les  syndromes  mentaux  même  ne  permettent  pas  à 
eux  seuls  de  préciser  la  maladie  cérébrale  dont  ils  sont  symptomatiques. 
L  examen  de  la  sensibilité,  de  la  motricité,  des  fonctions  du  langage  sont  indis¬ 
pensables.  La  psychiatrie  n’est  qu’une  petite  branche  de  la  neurologie.  Ce  qui  lui 
donne  son  importance,  ce  sont  ces  rapports  avec  la  médecine  légale  et  la  socio- 
logie.  E 

997)  Délire  de  Négations  et  lésions  Organiques,  par  A.  Vigouroux,  Revue 

de  Psychiatrie,  t.  X,  n”  4,  p.  154,  avril  1906. 

Il  s  agit  d’un  malade  prédisposé  qui,  à  la  suite  de  surmenage  physique  et 
intellectuel  et  d’une  infection  grippale  présente  successivement  un  état  neuras¬ 
thénique,  de  la  mélancolie  hypochondriaque  et  enfin  du  délire  de  négation, 
systématisé,  avec  idées  d’immortalité.  Ses  idées  de  négation  n’ont  jamais  été 
mobiles  et  incohérentes  et  à  aucun  moment  de  sa  maladie,  qui  a  duré  seize  mois, 
n’a  présenté  le  syndrome  de  la  paralysie  générale. 

L  examen  clinique  en  dehors  de  la  glycosurie  alimentaire  n’avait  révélé 
aucune  lésion  organique  ;  l’examen  macroscopique  des  pièces  de  l’autopsie  n’avait 
montré  aucune  lésion  importante  ;  seul  l’examen  histologique  a  montré  une 
lésion  importante  du  foie  et  une  altération  très  nette  du  tissu  vasculo-conjonctif 
de  l’encéphale. 

L’auteur  admet  la  priorité  de  la  lésion  hépathique,  laquelle  a  produit  l’auto- 
intoxication  qui,  sur  un  cerveau  prédisposé,  a  donné  lieu  à  l’encéphalite  inters¬ 
titielle,  d  où  délire.  L’orientation  de  ce  délire  paraîtrait  en  rapport  avec  des 
troubles  de  nutrition  et  des  altérations  de  l’appareil  gastro-intestinal. 

E.  F. 

998)  Confusion  Hallucinatoire  aiguë  et  Insuffisance  Hépatique,  par 

G.  Deny  etM.  Renaud.  L'Encéphale,  an  I,  n»  2,  p.  143-151,  mars-avril  1906. 

Il  s  agit  d  une  femme  encore  jeune  et  bien  constituée,  sans  prédisposition 
névropsychopathique  évidente,  ni  syphilitique,  ni  alcoolique,  qui  fut  prise  brus¬ 
quement,  au  cours  de  troubles  gastriques  habituels  d’un  délire  diffus,  à  carac¬ 
tère  panophobique  et  onirique,  accompagnée  d’hallucinations  et  d’illusions,  de 
confusion  malade,  de  refus  d’aliments,  etc.,  et  entrecoupé  de  périodes  d’excita¬ 
tion  et  de  dépression.  L’étude  anatomique  montra  des  lésions  dégénératives  du 
foie,  et  des  lésions  de  même  ordre  des  reins,  d»  cerveau,  de  la  moelle. 

Feindbl. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


999)  Nature  et  représentation  Graphique  du  syndrome  Maniaque 

(Wesen  u.  graphische  Darstellung  des  Manischen  Symptomencomplex),  par 
Bresleh  (Lublinitz).  Psyehiatrisch-neurolog .  Wochenschrift,  n”  43,  p.  391,  20  jan¬ 
vier  1906  (4  graphiques). 

Bresler  admet  que  la  manie  n’est  pas  le  syndrome  opposé  à  la  mélancolie. 
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mais  un  symptôme  de  déficit  dû  au  déficit  fonctionnel  de  certaines  cellules  qui 
seraient  en  l’espèce  les  cellules  à  cylindraxe  court  ;  c’est  un  processus  secon¬ 
daire  au  cours  des  troubles  mentaux  de  nature  dépressive.  M.  Trénel. 

dOOO)  Les  Représentations  Obsédantes  Hallucinatoires  et  les  Hallu¬ 
cinations  Obsédantes,  par  Serge  Soükhanofp.  Revue  de  Médecine,  an  XXVI, 
n”  4,  p.  336-350,  iO  avril  1906. 

Revue  critique  sur  des  phénomènes  en  apparence  similaires,  permettant  à 
.l’auteur  de  les  répartir  en  trois  groupes  ;  !•)  représentations  obsédantes  halluci- 
-nàtoires,  se  manifestant  dans  ]a.  constitution  idéo-obsessive,  dans  ses  formes  pures, 
non  compliquées. d’une  affection  psychique  accessoire;  2»)  hallucinations  obsé¬ 
dantes  comme  celles  généralement  observées  chez  les  hystériques  ;  3»)  représen¬ 
tations  obsédantes  et  illusoires,  très  accentuées,  se  développant  dans  la  période 
mélancolique  de  l’àffectiou  psychique  aiguë  et  présentant  à  l’origine  les  mani- 
Æestations  rudimentaires  de  la  constitution  idéo-obsessive.  Feindel. 

1001)  Les  symptômes  du  Délire  d’interprétation,  par  P.  Sérieux  et 
J.  Capgras.  L’Encépéole,  an  I,  n”  2,  p.  129-144,  mars-avril  1906. 

Le  délire  d’interprétation  est  une  psychose  systématisée  chronique  à  base  d’in¬ 
terprétations  délirantes,  se  développant  progressivement,  chez  des  prédisposés, 
-aans  intervention  notable  de  troubles  sensoriels,  et  dont  la  longue  évolution 
n’aboutit  pas  à  la  démence.  Trois  traits  essentiels  caractérisent  la  symptomato¬ 
logie  du  délire  d’interprétation.  Ce  sont  :  1»  la  multiplicité  des  interprétations, 
c’est-à-dire  des  déductions  erronées  à  point  de  départ  exact  et  leur  rôle  fonda¬ 
mental  ;  2“  la  rareté  des  troubles  sensoriels  et  leur  contingence  ;  3°  la  persis¬ 
tance  de  l’activité  intellectuelle  et  la  logique  apparente  des  raisonnements.  La 
lucidité  dont  ces  malades  font  preuve  dans  la  vie  de  chaque  jour,  ils  l’emploient 
également  dans  la  construction  de  leur  délire,  où  l’on  ne  retrouve  aucun  indice 
de  démence.  Le  délire  d’interprétation  est  essentiellement  formé  par  l’accumu- 
latio.n  de  jugements  portés  sur  des  sensations  réelles  le  plus  souvent,  exception¬ 
nellement  sur  des  hallucinations.  Ces  jugements  sont  toujours  déviés  par  le 
tempérament  du  sujet,  ses  préoccupations  constantes  ou  son  affectivité;  les 
lacunes  qu’on  y  remarque  n’enlèvent  rien  de  leur  clarté  et  de  leur  valeur  pour 
celui  qui  les  a  conçus;  réunis  par  une  série  de  déductions  logiques,  défendus  à 
-l’aide  d’une  dialectique  serrée,  ils  constituent  un  système  délirant  inébranlable 
dont  les  formules  et  les  variétés  sont  multiples. 

Les  auteurs  établissent  par  leurs  observations  que  leurs  malades  ne  sont  ni 
-dès  persécutés  chroniques,  ni  des  persécutés  persécuteurs,  mais  des  prédisposés 
méritant  mieux  qu’une  brève  mention  dans  la  foule  si  protéiforme  des  dégé¬ 
nérés.  On  doit  leur  accorder  une  place  bien  déterminée,  comparable  à  celle 
qu’ont  prise,  dans  cette  même  grande  famille,  pour  des  raisons  différentes,  les 
persécutés  persécuteurs.  Feindel. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


P.  plon-nourrit 


C“,  8,  RUE  GARANCIÈHE.  —  8726. 


N»  16.  —  1906. 
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XVr  CONGRÈS 


DES 


MÉDECINS  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 
(Lille,  1-8  août  1905) 

Président  :  M.  le  P' Gbasskt  (de  Montpellier). 

Secrétaire  général  :  M.  le  D'  Ghocheaux  (de  Dailleul). 


[La  Revue  Neurologique  consacre  chaque  année  un  fascicule  spécial  au  Compte  rendu 
analytique  du  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  do  France  et  des  pays  de 
langue  française. 

Cette  publication  ayant  un  caractère  exclusivement  scientifique,  les  résumés  des  travaux 
figurent  seuls  dans  ce  compte  rendu. 

Pour  faciliter  les  recherches,  il  n’est  pas  tenu  compte  de  l’ordre  des  séances.  Les  ana¬ 
lyses  sont  groupées  par  ordre  de  matières  : 

1»  Rapports,  avec  les  discussions  et  communications  y  afférentes  ; 

2»  Communications  diverses,  réparties  sous  les  rubriques  :  Neurologie,  Psychiatrie. 

La  Revue  Neurologique  tient  à  adresser  ses  remerciements  au  Président,  au  Secré¬ 
taire  général  et  au  Secrétaire  des  séances  du  Congrès  pour  l’obligeance  avec  laquelle 
ils  ont  facilité  sa  tâche,  ainsi  qu’à  tous  les  Membres  du  Congrès  qui  ont  bien  voulu  lui 
faire  parvenir  des  résumés  de  leurs  travaux.] 


Le  seizième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  s’est  ouvert  à  Lille,  le  mercredi  1"  août,  dans  la 
Salle  des  Fêtes  du  Conservatoire,  sous  la  présidence  de  M.  Charles  Delesalle, 
maire  de  Lille,  assisté  de  MM.  Dhouineau,  inspecteur  général,  Lyon,  recteur  de 
l’Académie  de  Lille,  Combemale,  doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lille,  et 
de  M.  le  médecin  inspecteur  du  t"  corps  d’armée. 

M.  Ch.  Delesalle,  maire  de  Lille,  souhaite  la  bienvenue  aux  Congressistes. 

M.  l’inspecteur  général  Dbouineau,  délégué  du  ministre  de  l’Intérieur,  forme 
des  vœux  pour  le  succès  du  Congrès. 


M.  le  professeur  Gbasset,  de  Montpellier,  président  du  Congrès,  prend  ensuite 
la  parole. 

Son  Discours  d’ouverture  a  pour  thème  :  l’Unité  de  la  Neurobiologie  humaine,  et 
pour  épigraphe  :  «  La  psychiatrie  et  la  neurologie  ne  forment  qu’une  seule 
science  :  la  neurobiologie  humaine  ou  physiopathologie  du  système  nerveux.  » 
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Nous  reproduisons  en  entier  ce  remarquable  discours  dont  la  portée  philoso¬ 
phique  et  la  solide  argumentation  scientifique  seront  goûtées  non  seulement 
par  les  neurologistes  et  les  psychiatres,  mais  par  tout  le  monde  savant  (1)  : 


Une  œuvre,  qui  affirme  sa  vitalité  par  seize  congrès  successifs,  et,  dans  chacun  de  ses 
congrès,  par  les  importants  rapports  ot  travaux  que  vous  connaissez,  répond  nécessaire¬ 
ment  à  une  idée  juste  et  occupe  certainement  une  place  importante  dans  l’évolution 
contemporaine  de  la  science  médicale. 

Pour  être  utile  et  fécond,  un  congrès  doit  assurément  grouper  les  hommes  qui  s’oc¬ 
cupent  spécialement  d’une  branche  donnée  de  la  médecine.  Mais  il  doit  surtout  ne  pas 
exagérer  cette  spécialisation  étroite,  qui  trop  souvent  aboutirait  à  un  émiettement  faux 
et  dangereux. 

La  principale  cause  du  succès  constant  et  croissant  de  notre  œuvre  est  certainement 
ce  fait  que,  loin  d’exagérer  la  spécialisation,  notre  Congrès  a  toujours  compris  qu’il 
devait  grouper  en  un  seul  faisceau  et  faire  utilement  collaborer  les  aliénistes  et  les  neu¬ 
rologistes,  c’est-à-dire  tous  ceux  qui  aiment  et  étudient  le  système  nerveux  de  l’homme. 

Trop  longtemps  les  médecins,  raisonnant  comme  le  public,  ont  séparé  les  maladies  de 
Vesprii  et  les  maladies  du  corps  et  parqué  les  aliénistes  et  les  neurologistes  dans  des 
domaines  isolés,  séparés  par  une  haute  muraille,  sans  autre  ouverture  que  quelques 
meurtrières,  et  par  un  large  fossé,  sur  lequel  aucun  pont  ne  permettait  le  rapprochement 
et  la  collaboration  de  ces  voisins  méfiants,  qui  étaient  presque  tentés  de  se  considérer 
comme  des  rivaux. 

Aujourd’hui,  tout  cela  est  bien  et  heureusement  changé.  On  a  renversé  les  murailles 
et  comblé  les  fossés  et,  avec  une  émulation  féconde,  tous  travaillent  ensemble,  s’entr’- 
aident  et  se  complètent  pour  mener  à  bien  la  difficile  œuvre  commune. 

Aujourd’hui,  tout  le  monde  sait  que  les  aliénistes,  comme  les  neurologistes,  étudient 
les  maladies  du  corps.  Quelle  que  soit  leur  opinion  personnelle  sur  l’âme  des  philosophes, 
iis  ne  poursuivent  qu’un  but  et  n’ont  tous  qu’un  désir  :  approfondir  le  plus  possible  le 
fonctionnement  normal  et  morbide  du  système  nerveux,  garantir  le  plus  possible  la 
société  contre  l’envahissement  progressif  par  les  systèmes  nerveux  anormaux,  guérir  ou 
tout  au  moins  soulager  le  plus  possible  les  malades  du  système  nerveux. 

Ce  n’est  pas  trop  de  l’efl'ort  combiné  de  tous  pour  obtenir  ces  graves  et  difficiles  résultats. 

Pinel  et  Charcot,  rapprochés  aujourd’hui  sur  le  parvis  de  la  Salpêtrière,  sont  comme 
le  symbole  de  cette  union  féconde,  que  les  aliénistes  et  les  neurologistes  réalisent  magni¬ 
fiquement  à  l’intérieur  de  ce  même  temple,  glorieusement  élevé  à  la  science  neurolo¬ 
gique  française.  ,  ,  . 

■Voilà  l’idée  mère  de  notre  œuvre,  qui  donne  à  nos  congrès  une  place  à  part,  au  milieu 
de  tous  les  autres  congrès,  qui  sont,  pour  la  plupart,  trop  larges  ou  trop  étroits.  Notre 
Congrès  exprime  l’union  de  tous  les  travailleurs  du  système  nerveux,  basée  sur  l’unité 
même  de  ce  système  nerveux. 

Il  m’a  paru  utile  d’affirmer  et  de  développer  cette  pensée,  qui  est  banale  pour  vous, 
mes  chers  collègues,  mais  qui  ne  l’est  peut-être  pas  encore  pour  tous  nos  confrères,  pour 
l’ensemble  du  monde  scientifique  et  pour  tous  ceux,  si  nombreux,  qui  s’intéressent  aux 
choses  de  la  science  et  plus  spécialement  aux  questions,  si  éminemment  sociales,  du 
système  nerveux. 

Et,  comme  votre  Président  est  condamné  par  l’inexorable  tradition  à  payer  par  un 
discours  l’honneur  que  vous  lui  avez  fait  en  le  désignant,  il  m’a  paru  bon  d’essayer  de 
démontrer  une  fois  do  plus  devant  vous  l’unité  de  la  science  du  système  nerveux  de 
l’homme,  étudié  à  l’état  normal  et  pathologique,  l'unité  de  la  nvurobiologie  humaine. 

On  peut  ranger  sous  trois  chefs  les  preuves  de  cette  unité.  La  science  des  aliénistes  et 
la  science  des  neurologistes  ne  forment  qu’une  seule  et  même  science,  puisque  l’une  et 
l’autre  étudient  le  même  objet,  appliquent  les  mêmes  méthodes,  poursuivent  le  même  but. 

I.  —  D’abord,  la  psychiatrie  et  la  neurologie  ont  le  même  objet. 

Par  définition  étymologique,  la  psychiatrie  semble  devoir  se  réserver  et  monopoliser 
l’étude  des  phénomènes  et  des  maladies  psychiques  et  avoir  ainsi  un  domaine  bien 
séparé  et  absolument  distinct  de  celui  de  la  neurologie  qui  étudie  les  phénomènes  nerveux- 
non  psychiques. 


(1)  Voy.  Revue  scientifique  du  4  août  1906. 
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Il  est  facile  de  voir  que  c’est  là  une  erreur,  que  les  fonctions  psycliiques  sont  des 
fonctions  nerveuses  comme  les  autres,  les  motrices  et  les  sensorielles,  qu’il  y  a  du  psy¬ 
chisme  dans  beaucoup  de  phénomènes  et  de  maladies  étudiés  pas  les  neurologues,  que 
beaucoup  de  psychiques  ne  sont  pas  fous  et  que,  par  conséquent,  il  n’y  a  pas  de  diffé¬ 
rence  fondamentale  entre  l’objet  de  la  psychiatrie  et  l’objet  de  la  neurologie. 

Pour  éviter  toute  confusion  sur  le  sens  des  mots,  je  rappelle  d’abord  que  nous  appelons 
psychique  tout  acte  ou  tout  phénomène  dans  lesquels  il  y  a  de  la  pensée,  de  l’intelligence 
à  un  degré  quelconque.  C’est  le  sens  traditionnel  et  classique  du  mot  psychique.  Ce 
n’est  pas  le  sens  qu’on  donne  à  ce  mot  dans  la  Société  de  recherches  psychiques.  Pour 
nous,  le  psychique  n’est  ni  l’occulte  ni  la  métapsychique  de  Charles  Richet.  Mais  il  faut 
immédiatement  ajouter  que  le  psychique  n’est  pas  nécessairement  le  conscient,  c’est-à- 
dire  qu’il  ne  faut  pas  dire  avec  Toulouse,  Vaschide  et  Piérou,  «  qu’un  phénomène  psy¬ 
chique  est  un  phénomène  physiologique  avec,  en  plus,  la  conscience.  » 

Il  y  a  certainement  des  phénomènes  psychiques  qui  restent  inconscients.  Dès  1846, 
Gerdy  disait  :  «  Il  faut  s’habituer  à  comprendre  qu’il  peut  y  avoir  sensation  sans  per¬ 
ception  de  la  sensation  »  ;  comme  en  1859,  Maine  de  Biran  admettait  «  la  sensation  sans 
conscience,  sans  moi  capable  de  l’apercevoir  ». 

Depuis  les  beaux  travaux  de  Pierre  Janet,  il  est  démontré  que  les  actes  psychiques 
se  divisent  en  supérieurs  et  en  inférieurs,  les  premiers  étant  spontanés,  volontaires  et 
conscients,  les  seconds  ôtant  automatiques  et  inconscients.  Et  si,  par  ces  caractères,  ces 
divers  phénomènes  sont  bien  distincts  les  uns  des  autres,  ils  n’en  resteront  pas  moins 
tous  psychiques. 

Dans  le  psychisme  inférieur  du  rêveur,  du  distrait,  de  l’hypnotisé,  du  somnambule  en 
crise  ou  du  medium  en  transe,  on  trouve  des  sensations,  de  la  mémoire,  de  l’imagination, 
des  associations  d’idées,  des  raisonnements,  des  décisions...  au  même  titre,  quoique  à 
un  degré  moindre,  que  dans  le  psychisme  supérieur. 

Quoi  qu’on  en  ait  dit  et  quoique  la  chose  ne  soit  pas  encore  absolument  démontrée,  je 
crois  qu’on  peut  affirmer  aussi  qu’à  ces  fonctions  différentes  correspondent  des  régions 
différentes  de  neurones,  qu’au  psychisme  supérieur  correspondent  plutôt  les  neurones 
du  lobe  préfrontal  et  au  psychisme  inférieur  les  neurone.s  des  autres  centres  d’association 
corticale. 

En  tout  cas,  ce  qu’on  peut  affirmer,  c’est  que  quelque  part,  dans  le  système  nerveux, 
il  y  a  certainement  des  neurones  avec  lesquels  Archimède  avait  trouvé  et  clamait  son 
problème,  et  des  neurones  avec  lesquels  en  même  temps  il  sortait  de  sa  baignoire  et 
marchait  sans  perdre  l’équilibre;  il  y  a  certainement  des  neurones  avec  lesquels  le  lec¬ 
teur  mercenaire  ou  l’acteur  habitué  lit  son  livre  ou  joue  son  rôle  et  d’autres  neurones 
avec  lesquels  au  même  moment  il  pense  à  sa  fiancée  ou  à  l’équilibre  de  son  budget. 

Dès  lors,  on  comprend  que  si  les  neurones  psychiques  sont  si  nombreux  et  si  divers, 
leurs  maladies  soient  multiples  et  variées,  que  les  symptômes  psychiques  soient  fré¬ 
quents  dans  les  maladies  du  système  nerveux.  Et  cet  élément  psychique  se  retrouve 
ainsi  chez  bien  des  malades  qui  ne  sont  pas  justiciables  des  asiles  et  des  aliénistes. 

Les  travaux  de  notre  collègue  Régis  sur  le  délire  onirique  ont  bien  montré  les  relations 
de  certains  délires  avec  le  rêve  morbide.  Comment  étudier  scientifiquement  l’un  de  ces 
symptômes  psychiques  sans  connaître  complètement  les  autres  ? 

Certes  il  y  a  des  maladies  qui  troublent  entièrement  la  raison  et  nécessitent  un  traite¬ 
ment  dans  des  asiles  spéciaux.  Mais  il  y  en  a  beaucoup  d’autres  qui  menacent  seulement 
ou  troublent  légèrement  la  raison,  ne  rendent  plus  le  sujet  justiciable  des  asiles  et 
cependant  méritent  encore  d’être  appelées  psychiques. 

Le  rôle  de  l’élément  psychique  dans  l’hystérie  est  indiscutable  aujourd’hui;  l’hystérie 
est  à  proprement  parler  une  maladie  psychique.  Il  en  est  de  même  du  somnambulisme 
spontané  ou  provoqué,  de  la  neurasthénie,  de  la  chorée  et  de  toutes  les  psychonévroses 
de  Dubois.  Et  cependant  tout  cela  ne  ressort  pas  le  plus  souvent  de  la  psychiatrie  pro¬ 
prement  dite. 

D  autre  part,  ces  hystériques,  ces  choréiques,  ces  psyclionévrosés  devront  souvent,  à 
un  moment  donné,  passer  des  mains  des  neurologistes  à  celles  des  aliénistes,  sans  que 
leur  maladie  ait  changé  de  nature  ou  se  soit  transformée  en  une  autre. 

Inversement  la  paralysie  générale  progressive  appartient  bien  aux  aliénistes  qui  l’ont 
si  merveilleusement  fouillée  et  décrite  ;  et  cependant,  que  de  cas  qui  appartiennent 
aux  neurologistes  et  doivent  être  traités  hors  des  asiles  d’aliénés  proprement 

Egalement  insuffisants  et  impuissants  pour  eomprendre  et  traiter  l’épilepsie  seraient 
le  neurologiste  non  aliéniste  et  Taliéniste  non  neurologiste. 
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Les  symptômes  et  les  maladies,  étudiés  et  traités  en  psychiatrie  et  en  neurologie,  sont 
donc  bien  les  mêmes  puisqu’ils  s’imbriquent,  se  confondent,  se  superposent,  passent  d’un 
groupe  à  l’autre  suivant  les  cas  et  même  suivant  les  époques  dans  les  mêmes  cas. 

Les  troubles  du  langage  fournissent  un  autre  exemple  bien  démonstratif  de  cette 
même  thèse.  L’aphasique  non  compliqué  n’est  certainement  pas  un  aliéné  et  par  suite 
appartient  plutôt  à  la  neurologie  qu’à  la  psychiatrie  ;  et  cependant  quel  rôle  énorme 
l’élément  psychique  joue  dans  l’aphasie  :  la  fonction  du  langage  est  une  fonction  éminem¬ 
ment  psychique  ;  on  ne  comprend  pas  le  langage  sans  la  pensée  qu’il  exprime  ;  les 
troubles  morbides  de  cette  fonction  devraient  donc,  aussi  légitimement,  ressortir  de  la 
psychiatrie  que  de  la  neurologie. 

ït  ainsi,  en  parcourant  l’entière  neuropathologie,  on  pourrait,  successivement  et  avec 
tout  autant  de  raison,  tout  placer  en  psychiatrie  et  puis  tout  placer  en  neurologie. 

On  ne  peut  pas  même  séparer  absolument  les  termes  extrêmes  de  la  série  et  opposer 
radicalement  les  maladies  du  psychisme  supérieur  ou  maladies  mentales  aux  maladies 
de  l’autre  extrémité,  de  la  moelle  et  des  nerfs.  Car,  depuis  Charcot  et  Korsakoff,  on  sait 
qu’il  y  a  une  psychose  polynévritique  et,  depuis  Joffroy,  on  décrit  des  myopsychies, 
comme  on  sait,  depuis  les  travaux  qui  s’échelonnent  de  Horn,  Westphal  et  Magnan  à 
Klippel  et  à  Rabaud,  qu’il  y  a  des  symptômes  et  des  lésions  médullaires  dans  la  paralysie 
générale. 

En  tous  cas,  en  dehors  de  ces  régions  extrêmes  et  sans  vouloir  répandre  le  psychisme 
dans  l’entier  système  nerveux,  sans  dire  par  exemple  avec  Renaut  que  partout  le  neu¬ 
rone  est  une  cellule  qui  se  souvient,  il  est  évident  que  la  fonction  psychique  est  trop 
intimement  mêlée  aux  autres  fonctions  nerveuses  pour  qu’on  sépare  et  qu’on  oppose  la 
psychiatrie  et  la  neurologie. 

Certes,  je  ne  nie  pas  qu’il  y  ait  une  différence  entre  ces  deux  sciences  ;  mais  c’est  la 
différence  qu’il  y  a  entre  deux  chapitres  d’un  même  livre,  entre  deux  branches  d’un 
même  arbre,  entre  deux  aspects  et  deux  parties  d’une  même  grande  science,  la  neuro¬ 
biologie  humaine. 

S’il  y  a  des  prêtres  différents  pour  mieux  assurer  un  ministère  étendu,  il  faut  se 
garder  de  croire  qu’ils  adressent,  dans  des  temples  rivaux,  un  culte  distinct  à  des  dieux 
ennemis . 

Tous  ces  appareils,  psychiques,  moteurs,  sensoriels...  constituent,  avec  des  impor¬ 
tances  diverses,  des  parties  du  même  système  nerveux.  Ce  système  nerveux  est  un  et 
l’étude  de  son  fonctionnement  et  de  ses  détraquements  forme  l’objet  commun  et  unique 
de  la  psychiatrie  et  de  la  neurologie. 

11,  —  En  deuxième  lieu,  la  •psychiatrie  et  la  neurologie  ont  les  mêmes  méthodes. 

Ceci  paraît  tout  d’abord  un  paradoxe.  Car,  pour  séparer  les  deux  sciences  et  montrer 
combien  elles  sont  différentes  l’une  de  l’autre,  on  oppose  habituellement  leurs  méthodes 
et  l’on  dit  :  les  neurologistes  pensent  anatomiquement,  tandis  que  les  aliénistes  pensent 
physiologiquement.  Comment  réunir  des  gens  qui  pensent  si  différemment  et  appliquent 
des  méthodes  si  opposées  ? 

Au  Congrès  de  1900,  Pierre  Marie,  «  tout  en  souhaitant  faciliter  le  plus  largement  pos¬ 
sible  l’union  des  neurologistes  et  des  psychiatres  »,  redoutait  de  voir  introduire  par  les 
aliénistes  chez  les  neurologistes  de  ces  questions  «  qui,  selon  l’heureuse  expression 
rappelée  par  M.  Golgi,  n’ont  rien  à  voir  avec  le  penser  anatomique.  » 

Immédiatement,  notre  collègue  Gilbert  Ballet  répondit  qu’aux  psychiatres  «  le  penser 
anatomique  n’est  pas  moins  familier  qu’aux  neurologistes  ». 

Et  en  effet,  ce  n’est  pas  aux  membres  de  ce  Congrès  qu’il  faut  apprendre  tout  ce  que 
les  aliénistes  ont  fait,  au  point  de  vue  anatomique,  pour  la  paralysie  générale  notamment, 
les  méningites  chroniques,  les  encéphalopathies  chroniques  de  l’enfance,  l’idiotie,  etc. 
Dans  les  traités  les  plus  récents  de  Pathologie  mentale,  il  y  a  un  gros  chapitre  con¬ 
sacré  aux  psychopathies  organiques...  Il  est  donc  impossible  de  reprocher  aux  aliénistes 
de  ne  pas  penser  anatomiquement. 

Si  d’ailleurs  ils  ne  pensent  pas  anatomiquement  dans  tous  les  cas,  ce  n’est  pas  leur 
faute  ;  c’est  la  nature  même  des  faits  qui  les  oblige  le  plus  souvent  à  penser  physiologi¬ 
quement.  Et  ceci,  non  seulement  il  ne  faut  pas  le  leur  reprocher,  mais  il  faut  le  leur  em¬ 
prunter.  Car,  et  c’est  là  une  idée  qui  m’est  chère,  sur  laquelle  je  vous  demande  la  per¬ 
mission  de  retenir  un  instant  votre  attention,  je  crois  qu’aujourd’hui  le  penser  physiolo¬ 
gique  s’impose  comme  méthode  unique  et  générale  à  tous  ceux  qui  veulent  étudier  la 
neurobiologie,  aux  neurologistes  comme  aux  aliénistes. 

Aujourd’hui,  «  il  est  suranné,  comme  dit  Lépine,  de  penser  anatomiquement  »  ;  en 
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clinique  nerveuse,  «  il  faut,  à  l’avenir,  penser  et  agir  physiologiquement  »  (Hucliard)  et 
étudier  d’abord  et  surtout  «  la  maladie  de  la  fonction  »  (Albert  Robin). 

L’ère  anatomique  a  été  une  période  initiale  nécessaire  dans  la  création  de  la  neuro¬ 
logie,  comme  au  début  de  toutes  les  branches  de  la  pathologie.  11  fallait  bien,  avant 
tout,  connaître  les  processus  anatomiques  (sclérose,  ramollissement,  inflammation  aiguë 
ou  chronique,  hémorragie  ..)  qui  frappent  le  système  nerveux  comme  ils  frappent  le 
poumon  ou  le  foie.  On  a  voulu  alors  classer  et  caractériser  les  maladies  du  système 
nerveux  par  leur  lésion  anatomique  et  on  a  décrit  la  sclérose  médullaire,  l’hémorragie 
cérébrale... 

A  cette  même  période,  on  a  essayé  de  rattacher  les  symptômes  nerveux  à  là  lésion 
qui  les  pioduisait  :  l’aphasie  était  signe  de  ramollissement  cérébral;  l’embarras  delà 
parole  et  l’amnésie,  signes  de  méningoencéphalite  diffuse,  la  dissociation  des  sensibi¬ 
lités,  signe  de  syringomyélie... 

On  sait,  aujourd’hui,  que  c’est  là  une  erreur.  Tous  les  symptômes  nerveux  expriment 
uniquement  et  exclusivement,  non  une  nature  anatomique,  mais  un  siège  de  lésion  ;  la 
dissociation  des  sensibilités  veut  dire  cornes  postérieures  de  la  moelle,  comme  l’amyo¬ 
trophie  veut  dire  cornes  antérieures  ;  on  sait  à  quel  siège  de  lésions  correspondent  les 
diverses  aphasies,  comme  on  sait  qu’une  lésion  quelconque  (cérébro-sclérose  lacunaire 
ou  autre)  peut  produire  l’amnésie  et  la  dysarthrie  au  même  titre  que  la  paralysie  géné¬ 
rale,  pourvu  qu’elle  ait  le  même  siège. 

Les  grands  syndromes  cliniques  qui  constituent  ce  que  nous  appelons  maladies  du 
système  nerveux  ne  sont  donc  pas  caractérisés  par  leur  lésion,  mais  par  la  partie  de  ce 
système  nerveux  qui  est  atteinte. 

L’unité  anatomopathologique,  qui  échappe  ainsi  comme  base  de  la  neurologie,  doit-elle 
du  moins  être  remplacée  par  l’unité  anatomique  normale?  Pas  davantage.  L’unité  cli¬ 
nique,  en  système  nerveux,  n’est  pas  l’unité  géographique  des  anatomistes,  mais  l’unité 
fonctionnelle  des  physiologistes. 

Je  ne  parlerai  pas  des  syndromes  déjà  cités  comme  exemples.  Mais  la  crampe  des 
écrivains,  les  impotences  professionnelles,  l’astasie-abasie...  apparaissent  comme  des 
symptômes  paradoxaux  et  illogiques,  si  on  ne  les  considère  pas  comme  des  troubles  d’un 
appareil  physiologique,  et  non  d’un  organe  anatomique. 

Il  en  est  de  mémo  des  tics,  puisque  le  tic  du  colporteur,  par  exemple,  porte  sur  le 
sternocléidomastoidien  d’un  côté  et  sur  le  trapèze  de  l’autre,  c’est-à-dire  sur  une  partie 
du  spinal  droit  et  une  partie  du  spinal  gauche,  réunis  uniquement  par  l’unité  de  leur 
fonction  céphalogyre. 

Dès  lors,  on  comprend  qu’on  ne  puisse  arriver,  en  neuroclinique,  qu’à  des  erreurs 
funestes,  si  on  s’obstine  à  partir  des  unités  anatomiques. 

Ainsi,  si  on  part  de  la  conception  anatomique  de  deux  nerfs  optiques  présidant  à  la 
vision,  Tun  de  l’œil  droit,  l’autre  de  l’œil  gauche,  on  conclut  que  la  lésion  d’un  hémi¬ 
sphère,  quand  elle  atteint  cette  fonction,  doit  entraîner  l’amblyopie  unilatérale  croisée  ; 
ce  qu’avec  Charcot  nous  admettions  il  y  a  trente  ans;  ce  que  nous  savons  n’être  plus 
vrai  aujourd’hui. 

La  lésion  visuelle  d’un  hémisphère  entraîne,  non  la  perte  ou  la  diminution  de  la  vue 
dans  l’œil  opposé,  mais  l’hémianopsie  bilatérale  homonyme,  c’est-à-dire  la  perte  ou  la 
diminution  de  la  vue  dans  la  moitié  opposée  du  champ  visuel  des  deux  yeux. 

De  même  pour  les  mouvements  de  rotation  latérale  des  yeux. 

Les  anatomistes  décrivent  deux  nerfs  «  oculomoteur  externe  »  qui  font  tourner, 
chacun,  un  œil  en  dehors.  Or,  il  nous  est  matériellement  impossible  de  jamais  faire  fonc¬ 
tionner  le  droit  externe  seul  d’un  côté  ou  les  deux  droits  externes  à  la  fois.  Il  est  impos¬ 
sible  de  tourner  un  œil  on  dehors  sans  tourner  en  môme  temps  l’autre  œil  en  dedans  ; 
c’est-à-dire  que  le  véritable  appareil  oculomoteur  n’est  ni  la  troisième  ni  la  sixième  paire, 
mais  bien  un  nerf  dextrogyre  et  un  nerf  lévogyre  des  deux  yeux,  dont  le  physiologiste 
impose  l'existence  à  l’anatomiste  et  dont  le  clinicien  décrit  le  trajet.  Car  les  lésions  des 
hémisphères  ne  produisent  d’altération  symptomatique  que  de  cette  gyration  bilatérale  ; 
déviation  conjuguée,  hémiplégie  oculaire  de  Brissaud  et  Pochin... 

L’anatomiste  ne  peut  voir  que  des  unités  géographiques  ;  il  décrit  naturellement 
ensemble  tout  ce  qui  est  dans  la  même  orbite,  tout  ce  qui  y  entre  et  tout  ce  qui  en 
sort  et  il  fait  ainsi  ces  unités  artificielles  et  fausses  de  l’œil  droit  et  do  l’œil 
gauche. 

En  réalité,  cJiaque  hémisphère  voit  et  regarde,  avec  les  deux  yeux,  du  côté  opposé  ;  c’est-à- 
dire  que  le  véritable  œil  droit  est  formé  de  la  moitié  droite  des  deux  yeux,  comme  le 
véritable  œil  gauche  est  formé  de  la  moitié  gauche  des  deux  yeux.  On  ne  peut  com- 
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prendre  la  neuroclinique  qu’avec  cette  conception  de  l’œil  cyolopéen ,  géographiquement 
divisé,  qui  est  un  produit  direct  du  penser  physiologique. 

Si  cet  exemple  est  le  plus  frappant,  il  n’est  pas  le  seul.  Le  radial,  le  sciatique,  comme 
le  crural  et  le  médian,  n’ont  pas  d’autre  unité  que  celle  du  membre  qu’ils  Innervent.  Les 
centres  corticaux  ou  fonctionnels  ne  correspondent  à  aucun  de  ces  nerfs  ;  ils  président  à 
des  groupements  tout  autres  :  articulo-moteurs  et  segmentosensitifs.  Physiologiquement, 
il  est  impossible  à  nos  neurones  corticaux  de  donner  un  ordre  moteur  à  i’entier  et  exclu¬ 
sif  domaine  d’un  nerf  anatomique;  nous  ne  pouvons  que  mouvoir  une  articulation  dans 
un  sens  ou  dans  un  autre. 

Les  muscles  ne  sont  pas  plus  des  unités  que  les  nerfs  pour  les  physiologistes  et  les 
cliniciens. 

A  la  suite  de  notre  grand  Duchenne,  R.  du  Bois  Reymond  a  bien  démontré  que  les 
muscles  sont  des  unités  anatomiques,  mais  non  des  unités  mécanico-physiologiques.  La 
physiologie  disjoint  des  portions  d’un  même  muscle  ou  réunit  des  muscles  séparés  par 
les  anatomistes.  Les  anatomistes  indiquent  une  action  pour  chaque  muscle,  alors  que 
les  diverses  fibres  d’un  même  muscle  peuvent  avoir  des  actions  différentes,  voire  même 
antagonistes.  Ainsi,  le  bord  supérieur  du  trapèze  soulève  l’omoplate,  tandis  que  le  bord 
Inférieur  l’abaisse.  De  môme,  la  division  des  fessiers  pour  le  physiologiste  est  entière¬ 
ment  différente  de  celle  qu’établit  l’anatomiste  pour  les  mêmes  muscles. 

C’est  ainsi  qu’à  propos  du  génioglosse,  dont  certaines  fibres  font  sortir  et  d’autres 
font  rentrer  la  langue,  Brissaud  dit  à  ses  élèves  :  «  Un  muscle  n’existe  pas  ;  c’est  un 
assemblage  de  fibres,  la  fonction  est  nerveuse.  » 

Oui.  Le  muscle  n’existe  pas,  à  part;  il  constitue  uniquement  la  partie  terminale  de 
l’appareil  neuro-musculaire  de  la  motilité.  Et  l’unité  de  cet  appareil  neuromusculaire 
n’est  pas  dans  la  topographie  périphérique  du  nerf,  ni  même  dans  ce  neurone  de  relais  que 
les  anatomistes  appellent  son  origine  réelle,  elle  est  dans  son  centre  fonctionnel,  c’est-à- 
dire  dans  son  centre  cortical. 

Si  l’ancienne  unité  anatomique  des  nerfs  et  des  muscles  disparait  ainsi  complètement 
dans  les  conceptions  du  clinicien  actuel,  il  en  est  de  même  des  anciennes  grandes  divi¬ 
sions  du  système  nerveux  :  moelle,  bulbe,  cervelet,  protubérance,  cerveau...  11  y  a  plus 
de  rapport  entre  la  zone  périrolandique  de  l’écorce  et  le  faisceau  pyramidal  de  la  moelle 
qu’entre  les  cordons  antérieurs  et  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  11  vaut  beaucoup 
mieux  étudier  séparément  les  cornes  antérieures  et  les  cornes  postérieures  de  la  subs¬ 
tance  grise  médullaire  et  rapprocher  au  contraire  l’étude  des  cordons  postérieurs  et  du 
cervelet. . . 

Dans  le  cerveau  lui-même,  les  anatomistes  distinguent  des  lobes  que  les  scissures 
séparent.  Or,  en  réalité,  les  scissures  sont  des  centres  de  régions  qu’elles  unissent  :  ce 
sont  des  ponts  et  non  des  fossés.  Le  clinicien  doit  rapprocher  l’une  de  l’autre  les  deux 
lèvres  du  sillon  de  Rolande  ou  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine. 

Nous  nous  exposerions  donc  aux  pires  erreurs  si  nous  adoptions  et  suivions  les  divi¬ 
sions  anatomiques  du  système  nerveux.  Il  faut,  au  contraire,  proclamer,  avec  Claude 
Bernard,  qu’  «  il  n’existe  qu’une  science  en  médecine,  et  cette  science  est  la  physiologie, 
appliquée  à  l’état  sain  comme  à  l’état  morbide  »,  la  science  de  l'être  vivant  qui  doit  par¬ 
tout  remplacer  la  science  du  cadavre. 

A  l’ancienne  notion  de  l’organe  défini  par  sa  situation  topographique  et  son  unité  géo¬ 
graphique  grossière,  il  faut  substituer  la  notion  physiologique  de  l’appareil  nerveux 
fonctionnel  défini  par  son  centre  cortical. 

Il  ne  faut  donc  plus  étudier,  dans  des  chapitres  séparés  et  successifs,  les  fonctions  et 
les  maladies  du  cerveau,  les  fonctions  et  les  maladies  de  la  protubérance,  du  cervelet  ou 
de  la  moelle.  Ces  organes  n’existent  pas  comme  unités  distinctes,  ni  pour  le  physiologiste 
ni  pour  le  clinicien. 

Les  fonctions  normales  et  pathologiques  de  la  moelle  seront  étudiées  :  partie  dans 
l’appareil  sensitivomoteur,  partie  dans  l’appareil  de- l’orientation  et  de  l’équilibre...  et 
par  suite  rapprochées,  dans  chacun  de  ces  chapitres,  de  l’écorce  cérébrale,  du  cervelet.... 
avec  beaucoup  plus  de  raison  que  des  autres  parties  de  la  moelle. 

Partant  de  ce  principe  que  c’est  ta  fonction  qui  fait  et  définit  l’organe,  que  l’unité  d’un 
appareil  nerveux  est  donc  faite  par  sa  fonction  et  par  son  centre,  on  doit  diviser  le  sys¬ 
tème  nerveux  en  :  appareil  du  psychisme,  appareil  sensitivomoteur,  appareil  de  l’orien¬ 
tation  et  de  l’équilibre,  appareil  du  langage,  appareil  de  la  vision,  de  l’ouïe,  du  goût  et 
de  l’odorat,  appareil  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  ;  chacun  de  ces  appareils  étant 
formé  d’éléments  qui  peuvent  être  disséminés  à  travers  les  anciennes  divisions  anatomi¬ 
ques  du  système  nerveux  (cerveau,  moelle,  nerfs...). 
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Tous  ces  appareils  doivent  être  étudiés  de  la  même  manière.  Pour  chacun  d’eux,  il 
faut  analyser  le  fonctionnement  normal  chez  l’homme  sain,  analyser  le  fonctionnement 
anormal  chez  l’homme  malade,  voir  à  l’autopsie  le  siège  de  la  lésion  qui  a  entraîné  le 
trouble  de  fonctionnement  noté  ;  et,  de  cette  comparaison  anatomique,  déduire  le  rôle  de 
cette  partie  du  système  nerveux  dans  la  vie  générale  de  l’individu. 

Cette  méthode  qui  est  la  seule,  la  vraie,  la  féconde,  qui  est  tout  entière  basée  sur  le 
penser  physiologique,  s’impose  également  à  tous  ceux  qui  étudient  le  système  nerveux, 
quel  que  soit  l’appareil  particulier  sur  lequel  ils  concentreront  davantage  leurs  efforts. 
C’est  la  méthode  de  ceux  qui  travaillent  l’appareil  nerveux  du  psychisme,  comme  de 
ceux  qui  travaillent  l’appareil  nerveux  de  la  vision  ou  de  la  motricité. 

C’est  la  méthode  commune  des  aliénistes  et  des  neurologistes. 

La  psychiatrie  et  la  neurologie  sont  donc  rapprochées  par  l’unité  de  méthode,  comme 
elles  sont  rapprochées  par  l’unité  d’objet. 

III.  —  En  troisième  et  dernier  lieu,  elles  sont  aussi  rapprocliéos  par  l'unité  de  but. 

Quel  que  soit  leur  appareil  de  prédilection,  tous  les  travailleurs  du  système  nerveux 
poursuivent  un  triple  but  :  1»  guérir  ou  au  moins  soulager  les  malades  du  système  ner¬ 
veux;  2“  préserver  le  mieux  possible  la  société  contre  l’invasion  et  les  méfaits  de  ces 
malades;  3“  édifier  la  science  du  fonctionnement  du  système  nerveux  à  l’état  normal  et 
pathologique. 

f»  D’abord,  aliénistes  et  neurologistes,  nous  sommes  tous  unis  dans  le  même  désir  de 
soulager  cette  grosse  partie  de  l’humanité  qui  souffre  par  ses  nerfs,  et  aussi  trop  souvent 
dans  la  douloureuse  constatation  de  la  même  impuissance  pour  les  guérir  aussi  vite  et 
aussi  complètement  que  nous  le  voudrions. 

En  tout  cas,  les  procédés  auxquels  nous  avons  recours  pour  atteindre  ce  but  sont  les 
mêmes.  Nous  nous  adressons  aux  mêmes  agents  naturels  :  eau  (à  des  températures  et 
avec  des  modes  d’applications  variés),  eaux  minérales,  électricité  (sous  ses  diverses  in¬ 
carnations,  anciennes  et  récentes),  mécanothérapie  (massage,  gymnastiquej.  Nous  nous 
adressons  aux  mêmes  médicameuts  :  stimulants,  toniques  et  noosthéniques  ou  dépres- 
seurs,  anesthésiques,  analgésiques  et  hynoptiques...  Nous  nous  adressons  aux  mêmes 
médications  anticausales  (étiologiques  et  nosologiques),  soit  encore  contre  la  lésion  (contre 
fluxion,  ponction  lombaire,  opothérapie...),  soit  contre  la  maladie  (antisyphilitique, 
antiarthritique,  sérothérapie...).  Même  les  procédés  psychothérapiques,  qui  jouent  ac¬ 
tuellement  un  si  grand  rôle  dans  la  thérapeutique  du  système  nerveux,  sont  appliqués 
par  les  neurologistes  autant  et  peut-être  plus  que  par  les  aliénistes,  les  psychonévroses 
étant  plus  accessibles  à  ces  moyens  et  étant  plus  faciles  à  modifier  de  cette  manière  que 
les  psychoses  proprement  dites. 

Les  uns  et  les  autres,  nous  essayons  d’utiliser,  suivant  les  cas,  soit  la  suggestion  sur 
un  psychisme  inférieur  désagrégé  par  l’iiypnose,  soit  la  persuasion,  la  rééducation,  le 
changement  de  milieu,  l’isolement...  sur  l’entière  personnalité  psychique. 

Voilà  donc  un  premier  but  commun  à  la  psychiatrie  et  à  la  neurologie  :  le  désir  de 
soulager  les  nerveux  avec  les  mêmes  moyens,  qu’ils  appartiennent  à  un  groupe  ou  à 

2“  Nous  sommes  encore  également  unis  par  un  deuxième  but  :  le  désir  de  préserver  la 
société. 

Cette  œuvre  de  préservation  sociale  se  présente  à  nous  sous  un  double  aspect  ;  il  faut 
d’abord  tâcher  de  préserver  la  société  contre  l’invasion  croissante  des  maladies  nerveuses 
qui  l’affaiblissent  et  l’émasculent;  il  faut  ensuite  la  garantir  contre  le  mal  que  peuvent 
lui  faire  les  nerveux,  soit  en  exécutant  à  contre-sens  des  actes  légaux  et  réguliers,  soit 
en  commettant  des  délits  ou  des  crimes. 

a)  La  première  question  est  celle  de  la  prophylaxie  des  maladies  nerveuses  :  ce  gros  et 
capital  chapitre  est  absolument  commun  à  la  psychiatrie  et  à  la  neurologie. 

Ce  sont  les  mêmes  ennemis  que  nous  avons  à  combattre  dans  les  deux  domaines  :  en 
tête  et  surtout  l’hérédité.  Qu’elle  soit  directe  (immédiate),  atavique,  ancestrale  (colla¬ 
térale),  bilatérale  convergente  dans  la  consanguinité,  similaire  ou  non  similaire,  nerveuse 
ou  dissemblable  (alcoolisme,  syphilis,  tuberculose...  des  parents),  elle  est  le  grand  facteur 
des  maladies  nerveuses  contre  lequel  aliénistes  et  neurologistes  doivent  réunir  et  super¬ 
poser  leurs  efforts.  Ensemble  aussi,  ils  doivent  lutter  contre  le  milieu  familial  et  social, 
la  contagion  nerveuse,  et  contre  les  facteurs  personnels  du  nervosisme  :  l’éducation,  le 
surmenage,  la  vie  génitale,  la  vie  morale,  la  vie  professionnelle,  les  maladies  toxi-infec- 
tieuses  intercurrentes... 

Si  les  ennemis  à  combattre  sont  les  mêmes  en  psychiatrie  et  en  neurologie,  les  mêmes 


r 

I 

î- 


aussi  sont  les  moyens  à  employer  pour  les  combattre.  Avec  le  même  soin  et  de  la  même 
manière,  dans  les  familles  prédisposées,  aliénistes  et  neurologistes  doivent  ou  devraient  : 
surveillar  les  mariages,  surveiller  et  diriger  la  formation  physique  et  intellectuelle  de 
i’onfant,  notamment  aux  grandes  étapes  de  sa  vie,  sevrage,  dentition,  puberté,...  inter¬ 
venir  dans  l’éducation  sociale  et  la  formation  du  citoyen  (choix  du  milieu,  de  la  carrière, 
service  militaire,  entrée  dans  la  vie  politique  ou  religieuse...). 

Dans  la  surveillance  de  ces  familles  prédisposées,  le  rôle  du  neurologiste  et  le  rôle  de 
l’aliéniste  sont  tellement  rapprochés,  imbriqués  et  semblables  qu’il  est  en  quelque  sorte 
impossible  de  les  distinguer. 

b)  L’unité  d’action  est  tout  aussi  nécessaire  entre  aliénistes  et  neurologistes,  quand  il 
s’agit  de  garantir  la  société  contre  les  méfaits  que  peuvent  commettre  les  nerveux. 

Qu’il  s’agisse  de  faire  prononcer  l’interdiction  d’un  nerveux  qui  peut  nuire  à  lui-même 
et  à  sa  famille,  comme  à  la  société,  par  l’exercice  déséquilibré  et  inconsidéré  de  ses 
droits  légaux  de  citoyen  libre  ;  ou  qu’il  s’agisse  de  préserver  la  société  contre  les  nerveux 
criminels,  la  collaboration  est  indispensable  entre  psychiatres  et  neurologues. 

Je  ne  veux  pas  Insister  sur  cette  grosse  question  des  expertises  médicolégales  que 
votre  président  de  1905  a  traitée  avec  tant  de  compétence  dans  son  magistral  discours 
du  congrès  de  Rennes. 

D’ailleurs  vous  savez  tous,  aussi  bien  que  moi,  avec  quelle  fréquence  ces  questions  si 
graves  de  responsabilité,  d’irresponsabilité,  de  responsabilité  atténuée  sont  posées  aux 
neurologistes  aussi  bien  qu’aux  aliénistes  ;  et  les  magistrats  sont  tellement  convaincus 
eux-mêmes  de  la  nécessité  de  cette  collaboration  que,  le  plus  souvent,  quand  ils  dési¬ 
gnent  des  experts  pour  ces  questions,  ils  associent,  pour  l’œuvre  commune,  les  repré¬ 
sentants  de  la  psychiatrie  et  ceux  de  la  neurologie. 

3“  Si  le  traitement  des  nerveux  et  la  préservation  do  la  société  constituent  les  deux  buts 
les  plus  pratiques  que  poursuivent  les  travailleurs  du  système  nerveux,  il  en  est  un 
autre,  d’allure  plus  haute,  d’apparence  plus  théorique,  mais  d’importance  encore  plus 
grande,  que  les  aliénistes  et  les  neurologistes  poursuivent  avec  la  même  unité  ;  c’est 
Védification  de  la  science  du  système  nerveux. 

Car  c’est  une  chose  qu’il  faut  bien  proclamer,  la  médecine  n’a  pas  pour  unique  mission 
de  soigner  les  malades.  Les  médecins  sont  avant  tout  les  ouvriers  de  la  Biologie  humaine. 

Nous  sommes  très  heureux  quand  une  application  thérapeutique  vient  couronner  une 
découverte  et  en  faire  bénéficier  l’humanité  souffrante.  L’œuvre  de  Pasteur  eût  été  moins 
grande  et  moins  populaire,  s’il  n’avait  pas  trouvé  le  remède  de  la  rage  :  mais  son  œuvre 
n’en  aurait  pas  moins  marqué,  comme  celle  de  Claude  Bernard  et  de  Laënnec,  un  glo¬ 
rieux  jalon  dans  la  marche  en  avant  de  la  vérité  scientifique.  11  faudrait  bien  se  garder 
de  proclamer  l’inanité,  l’inutilité  et  la  banqueroute  d’une  science  qui  manquerait  encore 
de  son  couronnement  de  tliérapeutique  appliquée. 

Si  nous  éludions  l’homme  malade,  c’est  pour  arriver  à  mieux  connaître  l’homme  sain. 
La  neuroclinique  a  pour  but  essentiei  de  préciser  l’histoire  du  fonctionnement,  à  l’état 
normal  et  pathologique,  du  système  nerveux  de  l’homme. 

Est-il  besoin  de  rappeler  ici  tout  ce  que  l’étude  ainsi  comprise  de  l’homme  malade  a 
appris  aux  physiologistes  sur  le  fonctionnement  normal  du  langage,  des  centres  corti¬ 
caux  et  médullaires,  de  la  vision,  de  la  nutrition,  de  l’orientation  et  de  l’équilibre... 

Un  des  grands  buts  delà  neuroclinique  est  donc  l’édification  de  la  neurobiologie  hu¬ 
maine.  Or,  c’est  bien  U  encore  un  objectif  commun  à  la  psychiatrie  et  à  la  neurologie. 

Et  la  collaboration  de  tous  est  indispensable,  non  seulement  quand  il  s’agit  des  fonc¬ 
tions  sensitivomotrices,  sensorielles...  mais  aussi  quand  il  s’agit  des  fonctions  psychi¬ 
ques  elles-mêmes. 

Les  philosophes  l’ont  bien  compris.  Convaincus  de  l’importance  qu’apour  euxlaconnais- 
sanco  vraiment  scientifique  de  la  physiopathologie  du  système  nerveux,  ils  vont  beaucoup 
s’instruire  dans  les  asiles,  auprès  des  aliénistes.  Mais  ils  ne  négligent  pas  non  plus  les 
services  de  neurologie.  Ils  savent  trouver  de  précieux  documents  dans  l’analyse  et  l’étude 
patiente  des  névrosés  psychiques  et  non  mentaux,  des  dégénérés,  des  psychasthéniques, 
des  hystériques,  de  cette  légion  de  demi-fous,  qui  n’ont  pas  accès  dans  les  asiles,  mais 
qui  encombrent  les  rues  et  les  romans...  C’est  là  qu’ils  surprennent  le  mécanisme  de  la 
mimique  et  des  émotions,  de  la  mémoire  et  de  l’association  des  images  ou  des  idées....; 
de  même  que  réciproquement  neurologistes  et  aliénistes  empruntent,  les  uns  et  les  au¬ 
tres,  aux  psychologues,  des  méthodes  d’observation  et  de  raisonnement,  qui  leur  sont 
également  utiles.... 


Je  n’insiste  pas  et  je  conclus  ;  la  psychiatrie  et  la  neurologie  ne  font  qu’une  seule 
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et  même  science,  puisqu’elles  ont  le  même  objet,  la  même  méthode  et  le  même  but. 

Il  y  a  d’ailleurs  une  dernière  raison  qui  suffirait,  à  elle  seule,  à  prouver  l’unité  de  la 
neurobiologie  :  c’est  l’unité  de  l’élément  constitutif  du  système  nerveux  et  la  solidarité 
des  diverses  parties  qui  composent  cet  élément. 

La  notion  du  neurone  a  été  brillamment  combattue,  notamment  dans  certains  de  vos 
congrès.  On  ne  peut  la  conserver  qu’à  condition  de  la  modifier.  Le  neurone  n’est  plus 
une  unité  anatomique  et  ne  représente  pas  le  dernier  élément  de  l'analyse  histologique. 
Il  est  devenu  anatomiquement  complexe  et  polycellulaire.  Mais,  sous  son  vieux  nom  ou 
sous  celui  de  nourule  (Durante),  il  reste  (ce  qui  est  l’essentiel  pour  nous)  ïunité  physio¬ 
logique  et  clinique,  l’élément  individuel  vivant  du  système  nerveux. 

Or,  on  sait  combien  sont  solidaires  entre  eux  les  divers  éléments  dont  se  compose  le 
neurone  :  la  section  d’un  prolongement  retentit  non  seulement  sur  le  bout  périphérique 
séparé,  mais  aussi  sur  le  bout  central  et,  à  distance,  sur  le  corps  cellulaire  lui-même. 

Egalement  unis  et  solidaires  entre  eux  sont  les  étages  successifs  de  neurones.  L’acte 
réflexe  isolé  est  un  artifice  d’analyse,  très  rarement  réalisé  en  fait,  tous  les  neurones  s’in¬ 
fluençant  mutuellement  entre  eux,  au  même  étage  et  d’un  étage  à  l’autre. 

Même  complexité  et  même  connexité  dans  les  grands  appareils  La  fonction  centrifuge 
et  la  fonction  centripète  sont  partout  intimement  liées  et  solidaires  l’une  de  l’autre.  La 
fonction  motrice  est  impossible  sans  la  fonction  sensitive  et  à  tous  les  appareils  senso¬ 
riels  est  nécessairement  attaché  un  appareil  moteur  de  protection,  d’adaptation  et  d’ac¬ 
commodation. 

De  la  même  manière  et  au  même  titre,  la  fonction  psychique  se  retrouve,  intimement 
mêlée  et  imbriquée  dans  toutes  les  autres  fonctions  nerveuses.  Entre  le  psychisme  et  les 
mouvements  il  y  a  de  tels  rapports  réciproques  que  si,  le  plus  souvent,  le  phénomène 
psychique  précède  et  provoque  le  mouvement,  d’autres  fois  le  mouvement  précède  et 
provoque  l’acte  psychique  et  qu’ainsi,  si  beaucoup  pleurent  parce  qu’ils  sont  tristes, 
certains  sont  tristes  parce  qu’ils  pleurent. 

De  plus,  non  seulement  les  neurones  corticaux  ou  psychiques  jouent  un  rôle  capital 
dans  la  motilité,  la  sensibilité,  le  langage....  mais  ils  ont  même  une  action  indéniable  sur 
les  fonctions  le  plus  complètement  soustraites  à  la  volonté  dans  la  vie  normale,  comme 
la  circulation,  les  sécrétions  et  la  nutrition. 

La  psychiatrie  et  la  neurologie  ont  donc  trop  de  points  de  contact  et  de  pénétration 
mutuelle  pour  pouvoir  être  séparées  et  former  deux  sciences:  elles  n’en  forment  réelle¬ 
ment  qu’une  ;  la  physiopathologie  du  système  nerveux  de  l'homme  ou  neurobiologie  hu- 

Aliénistes  et  neurologistes,  nous  sommes  donc  et  devons  tous  rester  amis  dans  une 
étroite  et  constante  collaboration,  unis  par  la  notion  dos  services  mutuels  que  nous  pou¬ 
vons  nous  rendre,  par  ce  perpétuel  travail  en  commun,  unis  surtout  par  notre  commun 
amour  pour  le  système  nerveux,  dont  l’hégémonie  est  de  plus  en  plus  proclamés  dans 
cette  confédération  qu’est  l’être  vivant,  pour  le  système  nerveux,  qui  est  l’organe  maître 
dans  notre  corps,  dont  la  large  évolution  ou  le  profond  détraquement  se  retrouvent 
derrière  les  vastes  productions  du  génie  comme  derrière  les  crimes  absurdes  des  dégé¬ 
nérés,  le  système  nerveux  dont  la  connaissance  intéresse  non  seulement  tous  les  méde¬ 
cins,  mais  les  biologistes,  les  philosophes,  les  sociologues,  les  magistrats  et  la  société 
tout  entière. 

Aujourd’hui,  dans  cette  enceinte,  tous  les  aliénistes  et  neurologistes,  nous  sommes 
encore  plus  particulièrement  unis  pour  remercier  bien  cordialement  tous  ceux  dont  le 
concours  actif,  le  bienveillant  accueil,  le  travail  personnel  ouïe  haut  patronage  ont  rendu 
possible  et  rendront  certainement  fécond  ce  XVI'  congrès  des  médecins  aliénistes  et 
neurologistes  de  langue  française. 

A  tous,  cordialement,  je  dis:  merci  !  Et  à  vous,  mes  bien  chers  collègues,  je  dis  main¬ 
tenant  :  au  travail I  La  seizième  session  du  congrès  de  neurobiologie  humaine  est  ou- 
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A  la  séance  du  mercredi  soir,  août,  M.  Giraud  (de  Saint-Yon),  président  du 
XV'  Congrès,  tenu  à  Rennes  en  i905,  prononce  une  allocution  aimable,  et 
transmet  la  présidence  à  M.  le  professeur  Grasset. 

M.  Ghocreaüx,  secrétaire  général  du  Congrès  de  Lille  communique  le  rapport 
de  M.  SizARET,  secrétaire  général  du  précédent  congrès. 
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M.  Grasset  met  aux  voix  l’élection  des  présidents  d’honneur,  vice-présidents 
et  secrétaires  du  Congrès. 

Sont  nommés  ;  Présidents  d’honneur  : 

M.  Droüineaü,  inspecteur  général,  représentant  M.  le  Ministre  de  1  intérieur  ; 
M.  LE  Préfet  du  Nord  ;  M.  le  Maire  de  Lille  ;  M.  le  Doyen  de  la  Faculté  de  Lille  ; 
M.  Régis,  ancien  Président  du  congrès  de  Grenoble;  M.  Lemoine  (de  Lille); 
M.  GR0CQ(de  Bruxelles);  M.  Gilbert  Ballet,  Président  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  Paris;  M.  Briand,  Président  de  la  Société  Médico-psychologique. 

Vice-présidents  : 

MM.  Antheaume  (de  Paris)  ;  Chardon  (de  Lille);  Sicard  (de  Paris). 

Secrétaires  des  séances  : 

MM.  Henry  Meige,  Baruk,  Pochon  et  René  Charpentier. 


I"  RAPPORT 

Étude  cytologique,  bactériologique  et  expérimentale  du  Sang 
chez  les  Aliénés 


M.  Maurice  Dide  (de  Rennes) 


Le  poids  spécifique  du  sang.  —  11  est  légèrement  augmenté  dans  les  états 
démentiels.  Dans  l’épilepsie,  on  note  un  abaissement  du  poids  spécifique  qui 
précède  immédiatement  la  crise;  la  densité  revient  très  vite  à  la  normale. 

L’alcalescence  du  sang  s’abaisse  dans  les  états  infectieux  (confusion,  démence 
précoce,  pellagre)  et  dans  Fépilepsie  au  moment  de  l’attaque. 

Les  variations  des  éléments  minéraux  ont  été  peu  étudiées;  on  sait  seulement 
que  dans  l’épilepsie,  pendant  les  intervalles,  l’urée  est  légèrement  augmentée 
et  pendant  l’accès  très  notablement.  D’autre  part,  les  sels  de  potasse  qui,  dans 
l’intervalle  des  crises,  se  dosent  dans  des  proportions  normales,  sont  manifeste¬ 
ment  augmentés  pendant  les  accès. 

Les  éléments  figurés  du  sang.  —  1°  L’hypoglobulie  avec  abaissement  de  la 
valeur  globulaire  a  en  psychiatrie  la  signification  commune  :  elle  est  générale¬ 
ment  symptomatique  d’une  intoxication  ou  d’une  infection. 

2»  L’hyperglohulie  est  la  traduction  d’un  état  de  concentration^  moléculaire 
du  sang  et  il  n’est  pas  surprenant  de  la  rencontrer  dans  les  états  d  agitation  où 
les  excrétions  sont  augmentées. 

3»  11  est  intéressant  de  voir  l’abaissement  de  la  résistance  globulaire  coïncider 
souvent  avec  la  diminution  de  l’alcalescence  du  sang. 

4“  La  polynucléose  avec  hyperleucocytose  s’observe  au  début  des  psychoses 
toxi-infectieuses  et  dans  les  états  d’agitation . 
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5»  La  moaonucléose  avec  augmentation  des  grands  mono,  et  légère  hypoleu- 
cocytose  est  un  fait  |d’autant  plus  important  à  retenir  qu’il  est  plus  rarement 
constaté  en  pathologie;  elle  paraît  être  la  trace  d’un  fléchissement  définitif  de 
l’organisme  à  l’égard  d’une  toxi-infection  longtemps  subie. 

6°  L’éosinophilie  a,  en  psychiatrie,  sa  signification  générale;  elle  est  l’indice 
de  phénomènes  critiques. 

7»  Les  altérations  cycliques  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs  dans 
l’épilepsie  sont  la  traduction  de  l’auto-intoxication  cyclique  de  cette  affec¬ 
tion. 

Étude  bactériologique.  —  Dans  les  maladies  mentales  toxi-infectieuses 
(aiguës,  subaiguës  ou  chroniques),  l’hémoculture  est  souvent  positive  sans 
qu’aucun  des  germes  trouvés  puisse  être  considéré  comme  spécifique. 

Les  germes  retirés  du  sang  en  dehors  des  périodes  hyperthermiques  peuvent 
être  considérés  comme  saprophytes  en  ce  sens  qu’ils  ne  sont  pas  naturellement 
nocifs  pour  les  animaux,  et  qu’ils  ne  se  manifestent  par  aucun  symptôme  cli¬ 
nique  permettant  d’affirmer  leur  existence,  ce  qui  n’implique  pas  d’ailleurs  que 
leur  présence  soit  négligeable,  car  le  passage  de  bactéries  dans  le  sang  est  un 
fait  anormal  qui,  non  seulement,  ne  s’observe  pas  chez  les  sujets  normaux,  mais 
également  dans  les  psychoses  d’involution. 

Ces  germes  acquièrent  une  grande  importance  par  ce  fait  qu’ils  peuvent  voir 
leur  virulence  s’exagérer  et  devenir  des  facteurs  importants  dans  la  production 
de  phénomènes  pathologiques. 

Des  germes  habituellement  pathogènes  peuvent  circuler  dans  le  sang  des 
aliénés  à  l’état  de  saprophytes.  C’est  un  fait  nouveau  dont  la  portée  n’échappera 
pas,  je  pense,  puisque  l’on  peut  affirmer  que  des  bactéries  ayant  des  caractères 
morphologiques  et  de  culture  identiques  peuvent  être  trouvés  dans  le  sang  des 
aliénés  soit  à  l’état  de  saprophytes,  soit  à  l’état  d’agents  pathogènes,  en  sorte 
qu  on  arrive  à  concevoir  que  ce  qui  fait  la  spécificité  pathologique  d’une  bactérie 
est  un  caractère  d’emprunt  qui  peut  être  conservé  et  abandonné  par  cet  orga¬ 
nisme  monocellulaire  sans  altérer  ses  caractères  biologiques  généraux. 

Par  ailleurs,  les  recherches  de  Charrin  et  Guignard  (pour  le  bacille  du  pus 
bleu)  et  de  Roux  et  Chamberland  (pour  la  bactérie  charbonneuse)  avaient  déjà 
démontré  qu’on  peut  provoquer  le  polymorphisme  par  les  modifications  des 
milieux  de  culture  chez  des  germes  déterminés.  Ce  fait  se  trouve  confirmé  par 
ces  recherches  sur  les  bacilles  du  sang  des  aliénés. 

Enfin,  certains  caractères  histo-chimiques,  considérés  hier  encore  comme 
fondamentaux,  peuvent  être  conférés  ou  enlevés  aux  bactéries  au  gré  de  l’expé¬ 
rimentation.  Ni  les  réactions  histo-chimiques,  ni  l’aspect  morphologique,  ni 
les  réactions  bio-pathologiques  ne  sont  spécifiques  chez  les  bactéries. 

Étude  sérologique.  —  On  est  amené  à  désirer  une  simplification  dans  la 
nomenclature  des  substances  à  allures  diastasiques  dont  le  nombre  se  multiplie 
d  une  façon  inquiétante.  Sans  vouloir  pousser  la  signification  trop  loin,  on  peut 
admettre  1  unité  de  1  alexine,  agent  dissolvant  de  toutes  les  cellules  à  éliminer. 
Plus  on  ira  et  plus  deviendront  fréquentes  les  analogies  entre  les  alexines  et  les 
toxines  albuminoïdes  (venins,  toxines  bactériennes).  La  destruction  de  cellules 
(histologiques  ou  parasitaires)  provoque  dans  l’organisme  où  se  produit  le  phé¬ 
nomène  deux  réactions  d’intensité  différente;  l’une,  très  forte,  aboutit  à  la 
production  d’une  substance,  agissant  d’une  façon  particulièrement  intense  sur 
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la  catégorie  de  cellules  détruites  (sensibilisatrice  spécifique),  tandis  que  l’autre 
produit  une  substance  agissant  d’une  façon  diffuse  sur  un  grand  nombre  de 
variétés  de  cellules  (sensibilisatrice  diffuse).  Cette  façon  de  concevoir  est  indis¬ 
pensable  pour  expliquer  le  début  du  phénomène  quand  une  première  fois  on 
cherche  à  provoquer  la  production  d’une  sensibilisatrice  spécifique;  l’existence 
d’une  sensibilisatrice  diffuse  est  théoriquement  inéluctable,  à  moins  d’admettre 
une  sensibilisatrice  spécifique  pré-formée  dans  la  cellule  infectée  Cette  façon 
de  voir  prend  une  importance  doctrinale,  car  la  spécificité  des  réactions  diasta¬ 
siques  perd  de  son  absolutisme  et  ne  doit  plus  être  considérée  que  comme  une 
adaptation,  une  spécialisation  d’une  aptitude  latente  qui  comprend  probable¬ 
ment  non  seulement  la  fonction  sensibilisatrice,  mais  encore  la  fonction 
antitoxique. 

Cette  conception  simple  me  séduit  parce  qu’elle  limite  autant  que  possible  le 
droit  de  cité  d’agents  dont  l’individualisation  n’est  parfois  que  logique  et 
rationnelle,  sans  comporter  même  la  possibilité  d’une  démonstration  expérimen¬ 
tale,  mais  elle  attire  plus  encore  parce  qu’elle  montre  qu’une  même  fonction, 
orientée  par  des  facteurs  différents,  produit  des  effets  très  dissemblables,  ce  qui 
cadre  bien  avec  l’existence  diffuse  de  cette  fonction  de  défense  qui,  de  toutes  les 
fonctions  organiques,  est  la  moins  localisée.  Or,  le  degré  de  spécificité  d’une 
fonction  semble  être  en  raison  directe  de  la  spécialisation  de  l’organe  qui  y 
préside;  c’est  assez  dire  combien  est  contingente  la  notion  de  spécificité  fonc¬ 
tionnelle  de  ferments  circulant  dans  le  sang. 

La  fonction  de  défense  est  troublée  chez  les  aliénés  par  ordre  d’intensité  dans 
les  psychoses  confusionnelles  aigues  ou  subaiguës,  la  démence  précoce,  la  para¬ 
lysie  générale,  mais  ce  trouble,  dont  l’importance  pathologique  est  considé¬ 
rable,  ne  semble  pas  définitif  dans  la  majorité  des  cas,  et  cette  fonction  qui 
semblait  s’être  endormie  peut  se  réveiller  sous  l’influence  d’infections  très 
graves  et  prolongées. 

Conclusions  psychiatbiuues.  —  Chaque  nouvelle  méthode  scientifique  appli¬ 
quée  rigoureusement  à  une  branche  de  connaissances  humaines  doit  permettre 
non  seulement  la  découverte  de  faits  nouveaux,  mais  encore  engendrer  une 
conception  d’ensemble  plus  synthétique.  C’est  le  cas  de  1  hématologie  (dans  son 
acception  la  plus  large)  qui  entraînera  dans  l’avenir  un  remaniement  profond 
de  la  psychiatrie. 

L’étude  de  l'hérédité  y  gagnera  quand  les  altérations  du  germe  seront  plus 
complètement  connues  au  point  de  vue  expérimental;  or,  dès  maintenant,  les 
méthodes  existent;  il  suffit  de  multiplier  et  de  coordonner  les  résultats. 

Les  maladies  du  fœtus  étudiées  suivant  les  méthodes  indiquées  fourniront 
d’importants  documents  au  point  de  vue  de  l’héritage  que  l’individu  apporte  en 
naissant  quant  à  ses  aptitudes  pathologiques,  ses  agénésies  ou  dysgénésies 
organiques. 

La  lecture  des  documents  contenus  dans  ce  rapport  est  de  nature  à  simplifier 
beaucoup  la  nosologie  mentale  ;  d’abord,  les  constatations  de  laboratoire  ont 
confirmé  ce  qu’avait  fait  prévoir  la  clinique  ;  le  délire  des  infections  et  des 
intoxications  aiguës  est  un  et  doit  désormais  ne  comporter  qu  une  description  . 
il  est  la  traduction  d’une  atteinte  directe  de  la  cellule  pensante  par  des  toxiques 
charriés  par  le  sang,  et  la  modalité  de  la  réaction  dépend  des  aptitudes  de  la 
cellule  beaucoup  plus  que  de  la  variété  du  toxique. 

Les  psychoses  toxi-infectieuses  subaiguës  sont  la  traduction  d’une  atteinte 
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plus  ou  moins  diffuse  des  cellules  nobles  du  cortex  par  des  toxiques  complexes 
oii  l’agent  morbidique  exogène  n’est  plus  direment  en  cause,  mais  a  amené  une 
dystrophie  de  la  fonction  anti-toxique.  Rien  n’est  plus  spécifique  dans  la  cause 
et  la  complexité  de  la  pathogénie  suffit  à  expliquer  les  symptômes  différents. 
Nous  sommes  en  présence  de  ce  qu’on  peut  appeler  les  manifestations  métatoxi- 
infectietises . 

Dans  les  états  mentaux  chroniques  de  ce  groupe,  la  même  pathogénie  inter¬ 
vient,  mais  ici  entrent  en  jeu  les  altérations  des  tissus  de  soutien  qui  viennent 
compliquer  le  tableau  et  il  n’y  a  qu’avantage  à  généraliser  l’expression  de 
Fournier  et  à  parler  ici  d’accidents  para-toxi-infectieux  avec  la  réserve  de  non- 
spécificité  de  leur  origine  :  nous  voyons  ainsi  la  démence  précoce  se  placer  à  côté 
de  la  paralysie  générale,  ces  deux  entités  morbides  se  caractérisant  par  des 
délires  variables  conditionnés  par  la  méta-toxi-infection  et  par  des  troubles  phy¬ 
siques  progressifs  régis  par  altérations  para-toxi-infectieuses  du  tissu  de  sou¬ 
tien  des  centres  nerveux. 

La  démence  précoce  n’englobe  pas  tous  les  délires  hallucinatoires  chroniques 
et  il  y  a  là  encore  beaucoup  à  faire  ;  comme  pour  la  paralysie  générale,  c’est 
beaucoup  plus  les  signes  physiques  que  le  délire  qui  donne  à  cette  affection  sa 
valeur  d’entité  clinique  :  nous  avons  vu  que  c’est  aussi  une  entité  au  point  de 
vue  pathogénique  et  anatomo-pathologique. 

Nos  connaissances  sur  la  physiologie  pathologique  de  l’épilepsie  se  sont  éga¬ 
lement  précisées  et  la  preuve  d’une  toxémie  cyclique  nous  est  fournie  par  l’hé¬ 
matologie;  cela  cadre  parfaitement  même  avec  ce  que  nous  savons  des  phéno¬ 
mènes  épileptiformes  symptomatiques  de  la  paralysie  générale  ou  de  la  démence 
précoce,  par  exemple. 

Pour  les  psychoses  d’involution,  leur  substratum  anatomique  s’édifie  lente¬ 
ment  et  nous  arrivons  à  concevoir  que  ce  sont  des  états  mentaux  dépendant 
non  seulement  de  la  sénilité  du  cerveau,  mais  encore  d’altérations  hépatiques 
et  surtout  thyroïdiennes  et  agissant  sur  le  cerveau  par  l’intermédiaire  de  la  cir¬ 
culation. 

Les  psychoses  à  base  d’interprétation  délirante  échappent  à  l’hématologiste, 
leur  substratum  ôtant  purement  psychologique. 

Le  point  capital  à  bien  mettre  en  lumière  est  que  les  modificateurs  puissants 
de  la  fonction  de  défense  (les  infections  graves  sont  de  ceux-là)  amènent  la 
disparition  des  phénomènes  délirants  hallucinatoires  et  peuvent  même  provo¬ 
quer  des  guérisons  durables  de  psychopathies  réputées  incurables.  Le  fait  étant 
connu,  je  crois  l’avoir  expliqué  et  si  jamais  une  thérapeutique  rationnelie  de  la 
folie  est  créée,  ce  sera  en  partant  de  ces  faits. 

DISCUSSION  DU  R-IPPORT  SUR  l’kTUDE  DU  SANG  CHEZ  LES  ALIÉNÉS. 

M.  Sabrazès  (de  Bordeaux).  —  Je  désirerais  communiquer,  au  nom  de  M.  E.  Régis,  en 
mon  nom  et  en  celui  de  M.  Laurès,  é.  l’occasion  du  rapport  de  M.  Dide,  les  résultats 
d’examens  du  sang  de  malades  atteints  de  diverses  formes  de  vésanie  (confusion  mentale 
chronique  post-paludéenne;  démence  précoce  chez  un  dégénéré,  démence  précoce  cata- 
tonique,  démence  précoce  post-puerpérale,  méningite  chronique  avec  catatonie,  dégénéres¬ 
cence  hystériforme,  stupeur  mélancolique,  confusion  mentale  hallucinatoire  (psychose 
de  lactation). 

Avec  MM.  Régis  et  Laurès,  je  tiens  à  indiquer  la  discordance  des  résultats  ;  ainsi  dans  la 
démence  précoce  on  note  tantôt  l’hyperglobulie,  tantôt  l’anémie  légère,  la  présence  ou 
l’absence  de  leucocytose,  des  formules  leucocytaires  variables,  des  retards  et  des  accélé¬ 
rations  dans  la  coagulation  du  sang.  On  est  frappé  aussi  par  l’intégrité  de  la  composition 
morphologique  du  sang  par  rapport  à  l’énormité  de  la  tare  nerveuse  (méningite  chronique 
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avec  catatonie),  ou  par  rapport  à  l’intensité  des  troubles  fonctionnels  (dégénérescence 
hystériforme). 

J’avais  déjà  signalé,  avec  M.  Mathis,  la  période  de  satisfaction  do  la  paralysie  géné¬ 
rale,  l’euphorie  du  sang. 

Ces  examens  du  sang  ne  doivent  être  interprétés  qu’avec  prudence,  en  tenant  compte 
de  toutes  les  particularités  de  l’observation  clinique.  Sans  doute  les  causes  morbigènes 
toxi-infecfieuses,  par  exemple,  qui  peuvent  être  à  l’origine  de  la  vésanie  exercent  leur 
action  et  sur  les  centres  nerveux  et  sur  la  crase  sanguine  i;  aussi  le  début  de  telles 
vésanies  doit-il  s’accompagner  de  modifications  du  sang  imputables  à  ces  causes  et  varia¬ 
bles  avec  elles  (fièvre  typhoïde,  paludisme,  tuberculose,  syphilis,  alcoolisme,  infection 
puerpérale,  etc.)  ;  mais  ces  causes  cessant  d’agir,  l’équilibre  sanguin  se  rétablit  vite, 
tandis  que  les  tares  nerveuses  peuvent  survivre  à  ces  causes  et  se  représenter  de  neurone 
à  neurone  sans  troubler  davantage  les  organes  hématopoiétiques  et  le  sang.  Aussi  à  la 
période  d’état  des  vésanies  pourra-t-on  trouver  le  sang  normal  morphologiquement  (para¬ 
lysie  générale  par  exemple),  à  moins  qu’il  n’existe  d’autres  tares  des  autres  organes 
susceptibles  d’influencer  puissamment,  pour  leur  propre  compte,  l’état  du  sang. 

Que  de  facteurs  chez  l’aliéné  peuvent  troubler  momentanément  l’équilibre  hémo-leuco¬ 
cytaire  !  Citons  l’influence  des  agents  de  cure,  des  conditions  de  vie,  des  troubles  vaso¬ 
moteurs. 

Quand  les  variations  obtenues  sont  minimes,  la  technique,  l’équation  personnelle  entre 
en  jeu. 

Il  faudrait  tendre  à  une  certaine  unification  dos  méthodes. 

Je  recommande  de  prélever  le  sang  au  lobule  de  l’oreille  et  non  au  doigt,  de  recourir 
comme  colorants,  après  passage  à  l’alcool  métbylique  pur  éosiné,  aux  teintures  de 
Jenner,  de  Leishman,  de  May  et  Grünwald  dont  les  résultats  très  brillants  sont  les 
mêmes.  Je  pense,  à  l’encontre  de  M.  Dide,  qu’il  faut,  dans  la  nomenclature  des  globules 
blancs,  distinguer  dans  les  numérations  les  lymphocytes  ordinaires  à  mince  bordure 
protoplasmique  (plus  ou  moins  basophile  que  le  noyau)  du  grand  lymphocyte,  des  formes 
d’irritation  de  Bock,  du  grand  mononucléé  ordinaire  et  du  grand  mononucléé  à  noyau 
lobé,  variétés  de  la  série  lympliogène  ayant  chacune  sa  signification. 

En  résumé,  le  sang  subit  le  contre-coup  de  bien  des  influences  dont  il  faut  tenir  compte 
dans  chaque  cas.  Les  tares  nerveuses  semblent  le  laisser  assez  indtïérent.  Du  reste,  les 
centres  nerveux  se  suffisent  presque  à  eux-mêmes  dans  leurs  réactions  cellulaires  patho¬ 
logiques  :  fibroblastes,  cellules  endothéliales  et  leurs  dérivés  lymphocytiques  et  plasma¬ 
tiques  interviennent  localement  dans  les  méninges  ;  cellules  névrogliques  et  leurs  dérivés, 
dans  la  substance  nerveuse.  L’intervention  des  globules  blancs  du  sang  n’a  guère  lieu 
que  dans  les  méningites  suraiguës,  dans  les  abcès,  dans  les  foyers  hémorragiques.  Il  y  a 
donc  une  certaine  indépendance,  à  cet  égard,  du  système  nerveux  vis-à-vis  des  globules 
blancs  du  sang. 


M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  Je  regrette  que  M.  Dide  n’ait  pas  mis  en  valeur,  dans  son 
rapport,  la  courbe  urologique  de  ses  délirants  intoxiqués,  en  la  comparant  à  leur  courbe 
ou  à  leur  formule  hématologique.  En  ce  qui  me  concerne,  j’ai  toujours  constaté  qu’aux 
modifications  en  plus  ou  en  moins  des  éléments  figurés  du  sang  correspondaient  tou¬ 
jours  des  modifications  de  même  sens  dans  la  composition  des  urines. 

Je  crois  que  des  constatations  intéressantes  pourraient  résulter  de  cette  étude  compa¬ 
rative. 

J’ai  déjà  établi  qu’il  existe  une  urologie  clinique  de  la  crise  de  délire  dans  les  psychoses 
aiguës  toxiques,  et  que  la  courbe  urinaire  est  nettement  en  rapport  avec  la  courbe  déli¬ 
rante  ;  en  ce  sens  que  le  volume  de  l’urine  s’abaisse  au  moment  de  l’apparition  des  acci¬ 
dents  délirants  ;  que  le  volume  de  l’urine  est  au  minimum  lorsque  ces  accidents  attei¬ 
gnent  leur  apogée  ;  enfin,  que  le  volume  de  l’urine  se  relève  notablement  au  moment  de 
la  guérison  de  la  crise  aiguë  psychopathique,  au  point  de  se  manifester  parfois  par  une 
véritable  débâcle  polyurique. 

Or,  dans  nombre  do  cas,  pendant  que  M.  Sabrazès  analysait  le  sang  des  malades, 
M.  Barthe,  pharmacien  en  chef  de  l’hôpital  Saint-André  de  Bordeaux,  analysait  leur 
urine.  Il  est  remarquable  de  voir  que,  dans  l’ensemble,  cette  double  analyse  a  donné  des 
résultats  nettement  concordants. 

Ainsi,  l’une  des  malades  citées  par  M.  Sabrazès  fit,  en  1904  et  en  1906,  un  accès  de 
psychose  de  la  lactation  à  forme  de  confusion  mentale  hallucinatoire  aiguë.  Lors  du 
premier  accès,  l’urine  fut  seule  examinée  ;  lors  du  second  accès,  l’urine  et  le  sang  furent 
étudiés  simultanément.  Le  21  juin  1906,  au  moment  du  maximum  de  l’accès,  l’urine  était 
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réduite  à  600  centimètres  cubes  avec  augmentation  notable  de  l’urée,  diminution  des 
chlorures  et  présence  de  l’albumine  ;  la  valeur  globulaire  du  sang  était,  de  son  côté,  de 
0,68,  c’est-à-dire  très  abaissée.  Le  11  juillet,  la  valeur  globulaire,  remontée  à  la  normale, 
était  de  1,07,  tandis  que  l’urine,  dont  le  volume  atteignait  1,250  grammes,  contenait 
moins  d’urée,  plus  de  chlorures,  et  plus  du  tout  d’albumine. 

Il  y  a  là  un  parallélisme  frappant. 

Ce  qu’il  y  a  de  curieux  et  que  je  ne  saurais  présentement  expliquer,  c’est  que  le  lait  de 
cette  femme,  très  manifestement  anémiée,  présenta,  à  l’analyse,  une  composition  nor- 

De  telles  recherches  peuvent  conduire,  comme  l’a  si  bien  indiqué  M.  Dide,  à  des  don¬ 
nées  thérapeutiques  rationnelles.  Le  rapporteur,  se  basant  sur  l’influence  heureuse 
exercée  parfois  sur  des  psychoses  en  voie  de  chronicité  par  une  infection  aiguë  inter¬ 
currente,  fait  observé  depuis  longtemps,  pense  qu’il  y  a  là,  pour  l’avenir,  une  méthode 
féconde  de  traitement  des  maladies  mentales.  Des  essais  dans  ce  sens  ont  déjà  été  tentés 
avec  succès,  notamment  par  Wagner  von  Jauregg  et  par  Ernst  Bock. 

En  tout  cas,  chez  la  malade  citée  plus  haut,  une  indication  formelle  découlait  des  ana¬ 
lyses  chimiqnes  et  hématologiques  ;  la  nécessité  de  remonter  l’organisme  et  de  le  tonifier. 
C’est  ce  qui  fut  fait  et  c’est  à  cette  médication  qu’il  faut  attribuer  en  grande  partie  la 
rapidité  de  la  guérison. 

Avec  M.  Dide,  je  me  réjouis  en  terminant  de  voir  la  psychiatrie  se  rapprocher  non 
seulement  de  la  nenrologie,  mais  encore  de  la  médecine  ordinaire,  dont  elle  doit  de  plus 
en  plus  constituer  une  des  branches  les  plus  importantes. 

M.  Maurice  Faure  (de  La  Malou)  —  Je  rappellerai  les  travaux  que  nous  avons  faits 
dans  le  laboratoire  de  M.  Gilbert  Ballet,  de  1898  à  1901,  avec  collaboration  de  MM.  Laignel- 
Lavastine  et  Rosenthal,  en  cherchant,  dans  le  sang  et  dans  les  humeurs,  une  explication 
des  troubles  mentaux.  La  recherche  des  microbes  porta  sur  206  cas  que  l’on  peut  diviser 
en  trois  séries  ;  une  première  série  comprend  les  recherches  faites  sur  le  cadavre  dans 
les  centres  nerveux  eux-mêmes,  dans  environ  100  cas  où  la  mort  avait  été  due  à  des 
maladies  infectieuses  variées  accompagnées  d’accidents  mentaux.  On  n’a  trouvé  que  dans 
cinq  cas  des  éléments  microbiens  dus  certainement  à  des  fautes  de  technique  ;  les 
microbes  se  trouvaient  dans  les  vaisseaux,  par  conséquent  dans  le  sang,  et  présentaient 
les  mêmes  caractères  que  des  microbes  précédemment  décrits  comme  pathognomoniques. 
La  deuxième  série  porta  sur  64  cas  d’affections  diverses  des  centres  nerveux  ;  le  liquide 
céphalo-rachidien,  examine  pendant  la  vie,  présenta,  dans  quelques  cas,  des  colonies 
microbiennes  dues,  là  encore,  à  des  fautes  de  technique.  Enfin,  dans  une  troisième  série  de 
46  cas  d’examens  de  sang  de  malades,  présentant  des  maladies  aiguës  diverses  avec 
délire,  une  seule  fois  on  mit  en  évidence  un  élément  microbien,  c’était  le  bacille  d’Eberth, 
dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde. 

Je  suis  frappé  de  la  différence  qui  existe  entre  ces  résultats  et  les  résultats  contenus 
dans  le  rapport,  dont  Fauteur  décrit  une  vingtaine  d’espèces  microbiennes  banales  trouvées 
dans  le  sang  de  ses  malades.  Par  contre,  je  suis  d’accord  avec  M.  Dide  sur  l’influence  des 
toxines  charriées  par  le  sang,  altérant  les  fonctions  et  la  morphologie  des  éléments  cel¬ 
lulaires  centraux  ;  c’était,  d’ailleurs,  à  cette  conclusion  que  j’étais  arrivé. 

M.  Taty  (de  Lyon).  —  Je  remercie  le  rapporteur  d’avoir  rappelé  les  travaux  de  l’Ecole 
lyonnaise  sur  la  typho-psychose,  travaux  à  propos  desquels  je  communiquerai  au 
congrès  quelques  expériences.  Je  demanderai  à  M  Dide  s’il  a  eu  l’occasion  de  rechercher 
dans  le  sang  le  spirochaele  pallida.  Trois  examens  de  foie  que  j’ai  faits  moi-même  dans  ce 
but  ne  m’ont  donné  que  des  résultats  négatifs.  L’un  de  ces  examens  fut  fait  dans  des 
conditions  très  favorables,  chez  une  malade  suivie  depuis  les  accidents  syphilitiques 
secondaires  jusqu’à  l’éclosion  d’une  paralysie  générale  qui  nécessita  l’internement  cinq 
ans  après  les  premiers  accidents  syphilitiques  et  se  termina  par  la  mort  après  cinq  ans 
d’internement.  Aucun  spirochète  ne  put  être  mis  en  évidence  dans  le  foie. 

M.  SicARü  (de  Paris).  —  Ce  n’est  pas  seulement  dans  le  sang  des  paralytiques  géné¬ 
raux  mais  encore  dans  leurs  centres  nerveux,  au  niveau  même  des  lésions,  que  le  trépo¬ 
nème  n’a  pu  être  retrouvé.  M.  Queyrat  a  déjà  signalé  ces  faits  à  la  Société  médicale  de 
de  Paris.  J’ai  apporté  des  résultats  également  négatifs  sur  la  recherche  du  tréponème 
dans  le  tissu  nerveux  méningo-radiculo-médullaire  des  tabétiques. 

Depuis,  M.  Marinesco  a  apporté  des  documents  également  confirmatifs  de  l’absence  du 
tréponème  chez  ces  malades.  Il  semble  donc  que,  au  moins  par  les  méthodes  classiques, 
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on  ne  puisse  pas  retrouver  le  tréponème  sous  sa  forme  ordinaire,  banale,  dans  les  lésions 
nerveuses  des  paralytiques  généraux  et  des  tabétiques. 

M.  André  Léri  (de  Paris).  —  Dans  un  cas  de  méningo-myélite  aiguë  syphilitique  je  n’aû 
pu  également  réussir  à  mettre  en  évidence  le  tréponème  au  niveau  des  lésions  nerveuses 
de  la  moelle. 

RÉPONSE  DU  RAPPORTEUR 

-  M.  M.  Dide  (de  Rennes).  —  Qu’il  me  soit  permis,  d’abord,  de  remercier  tous  ceux  qui 
ont  bien  voulu  prendre  la  parole  au  sujet  de  mon  rapport,  des  appréciations  très  flat¬ 
teuses  qu’ils  ont  bien  voulu  formuler  au  sujet  de  mon  travail.  Les  félicitations  de  tous  ces 
savants  me  sont  précieuses  et  m’encourageront  à  persévérer  dans  la  même  voie  ;  je  pro¬ 
fiterai  des  indications  qu’ils.m’ont  données  et  je  ne  répondrai  qu’aux  critiques  de  détail, 
persuadé  qu’il  me  suffira  de  préciser  ma  pensée  pour  être  d’accord  avec  tous. 

Je  suis  convaincu  avec  M.  Sabrazès  que  la  formule  hémo-leucocytaire  n’a  de  valeur 
pathognomonique  dans  aucun  état  psychopathique  et  qu’elle  ne  peut  être  que  la  traduc¬ 
tion  d’un  état  toxi-infectieux  subaigu  ou  chronique  ;  je  crois  même  que  le  savant  hémato¬ 
logiste  de  Bordeaux  avait,  il  y  a  quelque  temps,  dit  quelque  chose  de  très  analogue  pour  la 
démence  précoce.  Je  pense  que  les  variations  leucocytaires  n’ont  rien  d’absolu;  et  je  sais 
que  des  exceptions  peuvent  êtrec  onstatées,  ce  qui  n’infirme  pas  plus  les  règles  générales 
que  je  formule  avec  Broce,  Sandri  et  d’autres,  que  les  anomalies  des  courbes  thermiques 
n’infirment,  par  exemple,  des  lois  formulées  pour  les  pyrexies  par  Wdnderlicb,  G.  SÉE,etc. 
Par  ailleurs  j’ai  suffisamment  distingué  les  diverses  formes  de  leucocytes  pour  m’en  tenir 
au  texte  de  mon  rapport.  Enfin,  le  rôle  actif  des  cellules  endothéliales  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  n’infirme  en  rien  l’activité  de  substances  solubles  actives  contenues  dans  le  sérum 
-et  pouvant  impressionner  les  cellules  cérébrales. 

A  M.  le  professeur  Régis  j’ai  peu  de  chose  à  répondre.  Les  tentatives  thérapeutiques 
sérologiques  faites  à  l’étranger  et  en  France,  et  même  par  moi  à  l’asile  de  Rennes,  ne  m’ont 
pas  paru  assez  concluantes  pour  être  formulées  dès  à  présent  ;  je  n’ai  peut-être  péché 
que  par  excès  de  prudence.  L’importance  des  documents  urologiques  que  je  possède 
m’auraient  incité  à  les  publier  si  je  n’avais  craint  d’allonger  à  l’excès  mon  rapport. 

M.  Maurice  Faure  n’a  pas  trouvé  de  microbes  dans  le  sang  pour  s’être  servi  d’une 
méthode  infidèle,  il  a  ensemencé  dans  trop  peu  de  bouillon  et  les  bactériologistes  se 
servent  de  250  grammes  où  ils  placent  20  gouttes  de  sang  défibriné.  Même  dans  ces 
conditions  nous  sommes  parfois  avec  Sacquépée  tombés  sur  des  séries  négatives  sans 
que  rien  put  expliquer  à  nos  yeux  ces  résultats. 

Avec  MM.  Taty,  Sicard  et  Léry  je  suis  tout  à  fait  d’accord  et  je  sais  que  le  spirochaete 
palUda  est  absent  du  liquide  G.  R.  des  F.  G.,  de  même  que  de  leurs  centres  nerveux. 


ir  RAPPORT 
Le  Cerveau  Sénile 


M.  le  D'  André  Léri  (do  Paris) 

RÉSUMÉ 

Vieillesse  et  sénilité  ne  sont  pas  synonymes.  La  vieillesse  est  la  dernière 
période  de  la  vie,  on  peut  lui  fixer  un  début  conventionnel,  l’âge  de  60  ans  par 
exemple;  la  sénilité  indique  un  état  pathologique  que  l’on  rencontre  presque 
toujours  chez  les  vieillards,  mais  qui,  n’étant  pas  fonction  de  l’âge,  peut  s’ob¬ 
server  soit  beaucoup  plus  tard,  soit  beaucoup  plus  tôt  que  le  début  de  la  vieil¬ 
lesse.  Cet  état  peut  aussi  se  constater  à  un  degré  très  variable  dans  les  différents 
organes  d’un  même  individu,  voire  même  dans  les  différentes  parties  d’un  mêmé 
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organe.  Aussi  il  est  justifié  de  décrire  une  sénilité  tardive  et  une  sénilité  précoce, 
une  sénilité  générale  et  des  sénilités  locales. 

üans  tous  les  cas,  il  n’existe  pas  d'organe  sénile  et  notamment  de  cerveau 
sénile,  sans  lésions.  Les  lésions  de  tout  organe  sénile  peuvent  être  essentielle¬ 
ment  diffuses,  macroscopiques  ou  seulement  microscopiques,  sans  foj^er.  Elles 
consistent  en  :  atrophie,  simple  ou  dégénérative,  des  éléments  parenchymateux; 
en  prolifération  plus  ou  moins  modérée  ou  localisée  des  éléments  interstitiels; 
en  lésions  scléreuses  des  vaisseaux.  Ces  trois  sortes  de  lésions  ne  paraissent  pas, 
en  général,  dépendre  l’une  de  l’autre,  mais  toutes  trois  dépendent  de  l’ensemble 
des  intoxications  exogènes  et  endogènes  accumulées  pendant  toute  l’existence,  et 
souvent  multipliées  dans  un  âge  avancé,  par  suite  de  certaines  insuffisances 
organiques. 

1.  —  Étude  anatomique. 

Dans  l’étude  anatomique  du  cerveau  sénile,  nous  avons  étudié  d’abord  le  cer¬ 
veau  en  lui-même,  dans  son  aspect  extérieur  et  intérieur,  et  dans  ses  trois  sortes 
de  lésions  diffuses  :  lésions  du  tissu  nerveux,  lésions  du  tissu  névrogliquo, 
lésions  des  vaisseaux.  Nous  avons  réservé,  un  peu  artificiellement,  pour  les  étudier 
à  part,  les  lésions  en  foyer  du  cerveau  sénile  qui  sont  le  résultat  fréquent, 
mais  non  constant,  des  lésions  diffuses,  spécialement  des  lésions  vasculaires. 

1»  Le  cerveau  sénile  atrophique.  —  A)  Étude  macroscopique.  —  Le  cerveau 
sénile  est  presque  toujours  un  cerveau  petit  et  atrophié,  son  poids  et  son  volume 
sont  très  diminués.  L’atrophie  ne  porte  pas  de  façon  uniforme  sur  tout  le  cer¬ 
veau,  mais  de  façon  très  prédominante  sur  les  parties  antérieures  (f/3  ou  plus 
souvent  2/3  antérieurs).  La  méninge  est  souvent  épaissie,  mais,  d’autres  fois, 
participe  à  l’atrophie  du  cerveau.  Les  cavités  ventriculaires  sont  très  dilatées  par 
suite  de  l’atrophie  de  la  substance  cérébrale,  les  parois  ventriculaires  présentent 
des  modifications  variables.  Le  corps  calleux  est  souvent  très  aminci  :  le  septum 
lucidum  est  ou  mince  et  transparent,  ou,  ordinairement,  dur  et  sclérosé. 

La  couronne  rayonnante  et  les  noyaux  centraux  participent  à  l’atrophie.  D’une 
façon  générale,  la  substance  blanche  de  chaque  circonvolution  paraît  beaucoup 
plus  diminuée  que  la  substance  grise.  Des  dilatations  périvasculaires  (état  criblé  ou 
dilatations  isolées)  paraissent  tenir  au  retrait  du  parenchyme  cérébral  atrophié 
autour  des  gaines  vasculaires. 

Le  cervelet  prend  parfois  part  à  l’atrophie  du  cerveau,  mais  son  atrophie 
n’atteint  pas  le  même  degré. 

B)  Étude  histologique.  —  1“  Tissu  nerveux,  a).  Les  cellules  nerveuses  s’atro¬ 
phient  et  disparaissent  :  le  nombre  des  cellules  atrophiées  n’est  pas  proportion¬ 
nel  à  l’âge,  il  reste  très  souvent  des  cellules  saines  chez  les  sujets  les  plus  âgés. 
L’atrophie  cellulaire  peut  être  simple,  avec  raréfaction  des  corpuscules  de  Nissl 
(fausse  chromatolyse  centrale)  ou  avec  surcharge  pigmentaire.  Les  différentes 
variétés  de  granulations  pigmentaires  qui  ont  été  décrites  sous  le  nom  de  »  pig¬ 
ment  jaune  »  paraissent  dériver  l’une  de  l’autre  et  représenter  les  phases  suc¬ 
cessives  d’un  produit  de  dégénérescence.  Aucune  de  ces  altérations  cellulaires  ne 
diffère  essentiellement  de  certaines  altérations  que  l’on  observe  en  dehors  de  la 
sénilité  en  particulier,  à  la  suite  de  certaines  intoxications  prolongées  (alcoolisme 
chronique,  urémie,  etc.). 

b)  Les  fibres  nerveuses  peuvent  être  toutes  très  diminuées  de  nombre.  Les 
fibres  radiées  sont  très  diminuées  dans  la  substance  blanche  et  dans  la  subs- 
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tance  grise  des  circonvolutions  ;  les  fibres  transversales  sont  également  très 
diminuées,  et  notamment  les  fibres  tangentielles  de  Tuczek  :  cette  dernière  lésion 
est  celle  qui  paraît  avoir  été  surtout  constatée  dans  les  démences,  en  particulier 
les  démences  sénile  et  paralytique;  elle  existe  aussi  dans  les  cerveaux  de  séniles 
non  déments.  La  dégénérescence  des  fibres  myéliniques  se  fait  généralement  par 
atrophie  simple,  quelquefois  avee  colorabilité  anormale,  rarement  avec  forma¬ 
tion  de  corps  granuleux.  Des  corps  amyloïdes  sont  assez  fréquents  et  paraissent 
résulter  de  la  segmentation  de  cylindraxes  variqueux. 

La  disparition  des  fibres  myéliniques  explique  pourquoi  l’atrophie  de  la  subs¬ 
tance  blanche  paraît  beaucoup  plus  considérable  que  celle  de  la  substance  grise  : 
la  partie  périphérique  de  la  substance  blanche  devient  grise  par  suite  de  la  dis¬ 
parition  des  gaines  de  myéline  ;  la  couche  grise  augmente  aux  dépens  de  la 
couche  blanche  sous-jacente. 

2»  Tissu  névroglique.  a)  Les  cellules  névrogliques  paraissent  augmenter  de 
nombre;  mais  l’augmentation  est  sans  doute  plus  apparente  que  réelle,  elle  est 
surtout  relative  et  résulte  de  la  diminution  des  éléments  nerveux. 

Les  noyaux  qui  entourent  certaines  cellules  nerveuses  en  voie  de  destruction 
ne  jouent  nullement  le  rôle  de  neuronophages  ;  leur  accumulation,'  toujours 
modérée,  est  due  peut-être  à  une  réaction  inflammatoire,  plus  probablement  à 
une  irritation  toxique;  peut-être  n’y  a-t-il  qu’une  multiplication  apparente  et, 
en  réalité,  un  simple  tassement  du  tissu  dans  les  espaces  laissés  vides  par  l’atro¬ 
phie  des  cellules  nerveuses. 

b)  La  proliféi’ation  des  fibrilles  névrogliques  détermine  des  scléroses.  La  sclérose 
sénile  est  toujours  modérée  ;  elle  est  diffuse,  mais  non  uniforme  et  présente  des 
sièges  de  prédilection;  on  observe  surtout  la  sclérose  sous  pie-mérienne,  la  sclé¬ 
rose  périvasculaire.  On  it  quelquefois  une  sclérose  miliaire  de  V écorce  cérébrale 
qui  paraît  être  en  rapport  avec  des  crises  d’épilepsie  sénile,  peut-être  avec  la 
démence  (5  cas,  dont  un  personnel).  Les  mêmes  lésions  des  cellules  et  des  fibres 
nerveuses  et  névrogliques  peuvent  être  observées  dans  l’écorce  et  dans  les 
noyaux  gris  centraux. 

3”  Vaisseaux.  Les  lésions  artério-scléreuses  des  vaisseaux  intra-cérébraux  ne 
sont  pas  toujours  proportionnées  aux  lésions  athéromateuses  des  vaisseaux  de  la 
base;  elles  ne  sont  pas  non  plus  analogues  dans  les  différentes  parties  d’un 
même  cerveau,  ni  même  dans  les  vaisseaux  les  plus  voisins.  La  lésion  est  une 
artérite  le  plus  souvent  totale;  plus  rarement  on  constate l’endartérite,  la  périar¬ 
térite,  la  mésartérite.  La  dégénérescence  colloïde,  la  dégénérescence  fibro-hya- 
line,  la  dégénérescence  calcaire  sont  plus  rares.  Les  lésions  des  capillaires  sont 
peu  connues;  la  dégénérescence  graisseuse  ne  semble  ni  très  fréquente  ni  pro¬ 
portionnée  à  la  sclérose  des  petites  artères. 

4"  'foutes  les  lésions  en  foyer  paraissent  déterminées  surtout  par  les  altérations 
vasculaires;  l’altération  du  parenchyme  est  peut-être  une  cause  prédisposante. 
Ces  lésions  sont  : 

1 .  Des  scléroses  périvasculaires  et  «  paravasculaires  »  ;  cette  dernière  variété, 
rare,  aurait  une  disposition  en  rapport  avec  la  distribution  des  vaisseaux,  mais 
se  localiserait  non  à  leur  pourtour,  mais  à  distance,  dans  les  parties  sans  doute 
les  plus  mal  irriguées;  2.  des  hémorragies  miliaires  qui  sont  très  fréquentes 
dans  les  cerveaux  séniles  et  sont  tout  à  fait  indépendantes  de  tout  anévrisme 
miliaire;  3.  des  petits  foyers  multiples  de  ramollissement  incomplet,  tel  que  ceux 
de  r»  atrophie  artério-scléreuse  du  cerveau  »,de  !’«  encéphalite  chronique  sous- 
corticale  »,  de  la  «  destruction  corticale  sénile  »;  4.  des  foyers  de  désintégration 
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lacunaire;  5.  des  foyers  d’état  vermoulu;  6.  de  gros  foyers  de  ramollmement  et 
d’hémorragie  cérébrale. 

5"  Les  lésions  diffuses  ne  paraissent,  au  contraire,  pas  être  sous  la  dépendance 
directe  des  altérations  des  vaisseaux.  Les  scléroses  diffuses  et  les  atrophies  ner¬ 
veuses  de  la  sénilité  sont  dues  sans  doute  à  l’action  directe,  sur  ses  tissus,  des 
mêmes  toxiques  qui,  de  façon  indépendante,  produisent  l’altération  des  vais¬ 
seaux. 

L'atrophie  des  cellules,  et  des  fibres  nerveuses  en  particulier,  semble  être 
l’aboutissant  direct,  sur  ces  éléments,  de  toutes  les  intoxications  de  l’existence; 
la  sénilité  et  la  dégénérescence  atrophique  des  cellules  nerveuses  seraient  ainsi 
la  conséquence  de  multiples  états  pathologiques  plutôt  que  !’«  involution  »  phy¬ 
siologique  de  cellules  non  susceptibles  de  reproduction.  La  démence  sénile  serait 
probablement  le  terme,  plus  prononcé  que  normalement,  du  processus  anato¬ 
mique  commun,  d’origine  toxique,  de  désintégration  et  d’atrophie  des  cellules 
et  des  fibres  nerveuses. 

2»  Les  petites  lésions  en  fûyer  du  cerveau  sénile.  —  Deux  variétés  de 
petites  lésions  en  foyer  semblent  à  peu  près  exclusives  à  la  sénilité  :  les  lacunes 
de  désintégration  et  l’état  vermoulu. 

Les  lacunes  ont  toujours  une  origine  vasculaire;  elles  peuvent  reconnaître  pour 
cause  non  seulement  une  •  encéphalite  destructive  avec  corrosion  excentrique 
du  tissu  nerveux  d  ,  mais  aussi  la  résorption  d’une  hémorragie  miliaire  ou  un 
véritable  ramollissement  par  oblitération  artério-scléreuse  ou  flbro-hyaline  d’un 
vaisseau. 

L’étot  vermoulu  est  une  ulcération  corticale,  qui  s’enfonce  en  coin  surtout 
dans  l’extrémité  libre  des  circonvolutions  et  ne  dépasse  guère  la  substance  grise. 
11  reconnaît  pour  cause  la  prédominance  d’une  désintégration  progressive  du 
tissu  nerveux  avec  prolifération  névroglique  dans  le  territoire  de  certaines 
artères  nourricières  courtes,  lésées  par  l’artério-sclérose,  mais  non  oblitérées. 
L’intensité  de  la  désintégration  nerveuse  surtout  des  fibres  tangentielles  et  de  la 
prolifération  névroglique  dans  ces  cas  explique  pourquoi  l’état  vermoulu  coïn¬ 
cide  d’ordinaire  avec  un  état  démentiel  assez  prononcé  et  parfois  avec  l’épilepsie 
sénile. 

3»  Les  grosses  lésions  en  foyer  dans  la  sénilité.  —  Les  ramollissements  et 
hémorragies  cérébrales,  assez  fréquentes  dans  la  sénilité,  ne  différent  pas  sen¬ 
siblement  à  un  âge  avancé  de  ce  qu’elles  sont  à  l’âge  adulte. 

II.  —  Aperçu  clinique. 

A.  Neurologie.  —  i"  L' artériosclérose  cérébrale.  —  L’artério-sclérose  est  rare¬ 
ment  purement  cérébrale,  on  en  trouve  ailleurs  des  signes  somatiques. 

Les  signes  de  l’artério-sclérose  cérébrale  ne  sont  pas  proportionnés  à  l’inten¬ 
sité  des  lésions  vasculaires.  Les  signes  de  l’artério-sclérose  cérébrale  présentent 
le  caractère  intermittent  ou  paroxystique  de  véritables  t  claudications  intermit¬ 
tentes  du  cerveau  » .  Ce  sont  surtout  le  vertige,  des  céphalalgies,  bourdonne¬ 
ments  d’oreille,  somnolences  ou  insomnies,  troubles  du  caractère,  fatigue  phy¬ 
sique  et  mentale  rapide;  amnésie,  embarras  de  la  parole,  aphasie  transitoire, 
hémiparésie,  courtes  attaques  apoplectiques  non  suivies  d’hémiplégie.  On  trouve 
tous  les  termes  de  passage  entre  ces  accidents  fugitifs  et  les  «  ictus  »  lacu¬ 
naires. 
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L’artério-sclérose  cérébrale  peut  prendre,  au  début,  l’aspect  de  la  neurasthé¬ 
nie.  Les  lésions  en  foyers  multiples  peuvent  simuler  des  ramollissements  cir¬ 
conscrits,  mais  ils  se  caractérisent  par  la  lenteur  progressive  du  début  et  la 
rapidité  des  modifications. 

2"  Les  hémiplégies.  —  Les  hémiplégies  brusques  et  complètes,  analogues  à  celles 
de  l’adulte  et  dues  au  ramollissement  ou  à  l’hémorragie  cérébrale,  ne  sont  pas 
les  plus  fréquentes  chez  le  vieillard;  elles  se  terminent  rapidement  par  la  mort 
dans  la  plupart  des  cas  sans  avoir  le  temps  d’aboutir  à  la  contracture.  Les 
grosses  hémiplégies  avec  contracture  des  vieillards  sont  rares  et  datent  presque 
toujours  de  l’âge  adulte. 

Les  véritables  hémiplégies  des  vieillards  reconnaissent  le  plus  souvent  pour 
cause  les  lacunes  de  désintégration. 

L’hémiplégie  débute  généralement  par  un  ictus  très  léger,  très  incomplet  et 
très  passager.  Les  symptômes  de  cette  hémiplégie  sont  essentiellement  transi¬ 
toires,  incomplets  et,  sinon  partiels,  du  moins  très  prédominants  au  membre 
inférieur;  il  n’en  reste  bientôt  que  la  marche  à  petits  pas,  parfois  la  marche  en 
traînant  les  pieds,  parfois  une  légère  maladresse  du  membre  supérieur  dans  les 
mouvements  délicats.  Quelquefois  on  constate  une  tendance  à  tomber  en  arrière 
avec  orteils  en  griffe. 

De  la  dysarthrie,  de  la  dysphagie,  du  rire  et  des  pleurs  spasmodiques,  des 
troubles  psychiques  donnent  assez  souvent  aux  hémiplégiques  lacunaires  l’as¬ 
pect  de  t  petits  »  pseudo-bulbaires.  L’hémiplégie  lacunaire  est  volontiers  récidi¬ 
vante  ;  elle  prédispose  aux  hémorragies  et  aux  ramollissements  rapidement 
mortels.  Les  artério-scléreux  lacunaires  meurent  plus  souvent  par  le  cerveau 
que  par  les  reins  ou  par  le  cœur. 

3“  Les  paraplégies.  —  La  paraplégie  peut  être  simulée  dans  la  vieillesse  par  l’af¬ 
faiblissement  musculaire  prédominant  aux  membres  inférieurs,  par  une  sorte 
d’astasie-abasie  tenant  à  la  crainte  qu’éprouve  le  vieillard  de  ne  plus  pouvoir 
marcher  à  la  suite  d’une  lésion  minime,  cérébrale  ou  non,  enfin  et  surtout  par 
une  hémiplégie  lacunaire  bilatérale. 

Les  véritables  paraplégies  lacunaires  paraissent  rares  ;  elles  restent  générale¬ 
ment  plus  ou  moins  flasques.  Les  paraplégies  médullaires  spasmodiques  vraies 
s’observent  soit  dans  la  sclérose  combinée  sénile,  soit  peut-être  dans  quelques 
cas  de  sclérose  plus  ou  moins  diffuse,  d’origine  vasculaire  ou  non. 

i"  Épilepsie  sénile.  —  L’épilepsie  sénilepeut  présenter  toutes  les  variétés  cliniques 
de  l’épilepsie  juvénile,  avec  ou  sans  quelques  modifications  symptomatiques;  les 
troubles  mentaux  seraient  plus  constants  et  plus  rapides.  On  lui  reconnaît  sur¬ 
tout  deux  causes  :  la  syphilis,  par  l’intermédiaire  de  plaques  de  méningite  scléro- 
gommeuse  et  l’artério-sclérose,  soit  par  ses  lésions  diffuses,  soit  par  des  foyers 
de  désintégration  non  lacunaire  ou  par  la  cérébro-sclérose  lacunaire.  Elle  paraît 
pouvoir  reconnaître  aussi  pour  cause  déterminante  l’état  vermoulu  ou  surtout  la 
sclérose  miliaire  de  l’écorce  cérébrale  :  dans  les  cinq  cas  jusqu’ici  signalés  de 
cette  dernière  lésion,  il  y  a  toujours  eu  de  l’épilepsie  sénile. 

L’épilepsie  sénile  paraît  donc  plus  fréquemment  symptomatique  que  l’épilepsie 
juvénile;  pourtant  la  connaissance  de  plus  en  plus  approfondie  des  causes  déter¬ 
minantes  n’élimine  pas  la  nécessité  possible  d'une  cause  prédisposante,  hérédi¬ 
taire  ou  acquise,  d’une  aptitude  convulsive. 

B.  Psychiatrie.  —  !•  L’état  mental  des  vieillards.  —  On  trouve  toute  une 
série  d’états  de  transition  entre  la  conservation  parfaite  de  l’intelligence  et  la 
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démence  sénile.  Les  vieillards  les  mieux  conservés  au  point  de  vue  mental  ont 
une  diminution  de  la  mémoire  des  faits  récents  et  une  diminution  de  l’imagina¬ 
tion  créatrice  ;  ils  sont  toujours  en  baisse  par  rapport  à  eux-mêmes.  La  plupart 
des  vieillards  sont  plus  notablement  affaiblis  :  diminution  plus  marquée  de  la 
mémoire  allant  du  nouveau  à  l’ancien  et  du  complexe  au  simple;  modification 
du  caractère,  perte  des  sentiments  affectifs,  égoïsme,  avarice,  indifférence  pour 
les  faits  graves,  émotivité  excessive  pour  les  petits  faits  les  concernant  person¬ 
nellement  ;  tendance  aux  idées  hypochondriaques  et  de  persécution  ;  diminution 
du  raisonnement,  du  jugement,  des  associations  d’idées,  de  l’attention,  de 
la  volonté.  La  démence  simple  est  l’exagération  de  la  déchéance  de  toutes 
les  facultés  intellectuelles,  le  retour  à  l’instinct  avec  conservation  d’actes 
automatiques  plus  ou  moins  compliqués.  Des  idées  délirantes  inconsistantes  et 
non  systématisées  peuvent  être  la  conséquence  de  la  démence  avec  illusion  ou 
hallucinations.  Elle  détermine  deux  sortes  de  réaction  :  l’excitation  ou  l’apa- 
thie. 

Des  actes  délictueux  ;  exhibitionnisme,  attentats  à  la  pudeur,  vol,  impulsions 
homicides  ou  suicides,  peuvent  être  accomplis  avec  inconscience  par  les  vieillards 
affaiblis  ou  déments;  l’irresponsabilité  est  évidente  chez  les  déments,  elle  peut 
paraître  douteuse  ou  limitée  chez  les  simples  affaiblis,  d’autant  plus  que,  dans 
les  actes  «  médico-légaux  ^  des  affaiblis  séniles,  on  peut  retrouver  les  marques, 
considérablement  exagérées,  d’une  tendance  vicieuse  déjà  manifeste  dans  l’âge 
adulte.  .  ,  .  , 

A  la  démence  simple  ou  avec  idées  délirantes  peuvent  se  joindre  des  épisodes 
délirants,  prenant  surtout  la  forme  de  la  confusion  mentale  et  de  la  mélancolie 
anxieuse.’  L’affaiblissement  sénile  et  la  démence  simple,  avec  ou  sans  idées  déli¬ 
rantes  vagues  et  isolées,  paraissent  devoir  s’expliquer  par  l’atrophie  et  la  dégé¬ 
nérescence  des  cellules  cérébrales  et  des  fibres  nerveuses  ;  ils  peuvent  apparaître 
précocement,  comme  la  sénilité  cérébrale  anatomique,  chez  des  intoxiqués  chro¬ 
niques,  notamment  des  alcooliques.  Les  épisodes  délirants  paraissent  résulter 
d’une  intoxication  ou  toxi-infection  sur  un  cerveau  déjà  en  imminence  d’insuf¬ 
fisance  fonctionnelle  par  le  fait  de  l’athérome. 

2»  Les  troubles  mentaux  de  V artériosclérose,  spécialement  étudiés  dans  ces 
derniers  temps,  représentent  une  des  formes  de  la  «  claudication  intermittente 
du  cerveau  .  et  se  font  surtout  remarquer  par  leur  caractère  intermittent  ou 
paroxystique.  La  forme  légère  se  révèle  par  la  fatigue  mentale  rapide,  la  fai¬ 
blesse  de  l’idéation  et  des  conceptions.  Les  formes  graves  se  manifesteraient  par 
des  troubles  mentaux  sérieux  ayant  pour  caractère  dominant  la  rapidité  des 
aggravations  et  des  améliorations  plus  que  le  déficit  intellectuel  véritable;  la 
démence  est  souvent  moins  profonde  qu’elle  n’en  a  l’air  au  premier  abord;  cer¬ 
taines  parties  de  la  personnalité  sont  conservées  et  le  malade  garde  très  long¬ 
temps  conscience  de  son  état. 

Ces  diverses  variétés  de  troubles  mentaux  de  l’artério  sclérose  s’accom¬ 
pagnent  d’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  signes  somatiques  de  l’artério¬ 
sclérose  cérébrale  ou  généralisée  (cardiaque,  aortique,  rénale,  périphé¬ 
rique,  etc.).  ... 

Certaines  formes  simulent  la  paralysie  générale;  les  remissions  et  les  guéri¬ 
sons,  la  longue  durée,  les  caractériseraient  surtout. 

3"  Les  psychoses  des  vieillards.  —  Il  faut  distinguer  les  psychoses  de  la  vieil¬ 
lesse  (vieillards-aliénés)  et  les  psychoses  dans  la  vieillesse  (aliénés-vieillards). 
M.  Ritti  les  a  récemment  étudiées  les  unes  et  les  autres. 
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III 

Dans  l’étude  anatomique  comme  dans  l’étude  clinique,  nous  avons  été 
amené  constamment  à  rapprocher  les  altérations  par  intoxications  prolongées  ; 
cette  étude  nous  paraît  être  un  argument  en  faveur  de  la  théorie  qui  fait  de  la 
sénilité,  dans  le  cerveau  comme  dans  les  autres  organes,  l’ahoutissant  de  toutes 
les  intoxications  de  l’existence. 


DISCUSSIO.X  DU  RAPPORT  SUR  LE  CERVEAU  SÉNILE 

M.  Anglade  (de  Bordeaux).  —  11  y  aurait  eu,  à  mon  avis,  une  manière  bien  séduisante 
d’envisager,  dans  son  ensemble,  la  question  complexe  du  cerveau  sénile.  C’était  de  consi¬ 
dérer  d’abord  les  troubles  psychiques  qui,  lorsqu’il  s’agit  du  cerveau,  doivent  toujours 
garder  la  préséance,  ensuite  les  troubles  moteurs,  sensitifs,  sensoriels,  réflexes,  etc.,  et, 
cela  fait,  d’envisager  les  lésions  muitiples  du  cerveau  sénile,  pour  tenter  enfin  une  super¬ 
position  des  données  cliniques  aux  altérations  anatomiques. 

Il  est  vrai  que  le  rapporteur,  s’il  a  mis  les  troubles  psychiques  au  dernier  plan,  ne  les 
a  pas  moins  bien  décrits  :il  nousa  montré  le  vieillard  toujours  quelque  peusénilepsychi- 
quement,  et  le  sénile  toujours  mentalement  affaibli,  souvent  délirant,  excité,  déprimé,  etc. 
J’ajoute  que  le  radotage  sénile  est  fréquemment  associé  à  un  degré  d’aphasie  senso¬ 
rielle  (jargonaphasie,  paraphasie,  aphasie  amnésique,  etc.,  etc.),  et  enfin  que  la  démence 
sénile  réalise,  quand  elle  se  complique  d'un  appoint  méningé,  le  syndrome  complet  de  la 
paralysie  générale.  La  paralysie  générale  sénile  est  bien  une  réalité  clinique. 

Au  point  de  vue  neurologique,  il  y  a  également  quelques  lacunes  dans  l’exposé  cli 
nique  de  M.  Léri.  Le  cerveau  sénile  traduit  sa  sénilité  non  seulement  par  des  hémi¬ 
plégies,  des  paraplégies,  des  accidents  convulsifs,  mais  encore  par  des  tremblements,  des 
troubles  de  la  réflectivité,  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale,  etc.  11  est  vrai  qu’il  y  a 
dans  le  rapport  une  brève  indication  sur  l’état  de  la  réflectivité  :  le  réflexe  des  orteils 
serait  ordinairement  en  ea’îension  dans  les  hémiplégies  et  paraplégies  lacunaires.  De  mon 
observation  il  résulte,  au  contraire,  que  le  réflexe  de  Babinski  se  produit,  habituelle¬ 
ment,  en  flexion.  Les  tremblements,  les  troubles  sensoriels  et  sensitifs,  etc.,  ont  été 
passés  sous  silence.  Pourtant,  les  troubles  de  l’olfaction,  de  la  vision  et  de  l’audition 
sont  fréquents  dans  la  sénilité,  et  il  s’agit  d’organes  qui  sont  des  émanations  cérébrales, 
que  la  sclérose  frappe  au  même  titre  que  le  cerveau  et  parfois  de  bonne  heure. 

Ces  regrets  exprimés,  j’arrive  au  fond  de  la  question,  à  l’étude  des  lésions  de  la  sénilité 
cérébrale.  La  lésion  des  cellules  cérébrales  est  indiscutable.  Les  éléments  nerveux  sont 
altérés  qualitativement  et  quantitativement.  L’altération  quantitative  a  ici  plus  de  valeur 
encore  que  l’altération  qualitative.  Les  vaisseaux  sont  souvent  lésés;  pas  toujours  de  la 
même  façon  ni  au  même  degré.  Il  est  manifeste  qu’on  a  exagéré  considérablement  le 
rôle  des  lésions  vasculaires.  En  réalité,  l’atrophie  sénile,  les  formations  lacunaires  ne 
sont  pas  le  résultat  d’une  nécrose  pure  et  simple  résultant  d’une  oblitération  artérielle. 
Dans  tout  le  cerveau  d’un  dément  sénile,  au  niveau  des  foyers,  chez  les  lacunaires,  çe 
qui  frappe  surtout  c’est  l’importance  de  la  réaction  encéphalitique  interstitielle  inflamma¬ 
toire.  On  peut  différer  d’avis  sur  la  signification  do  cette  réaction,  soutenir  avec  de  bons 
arguments  qu’elle  est  primitive  ou  seulement  secondaire  ;  ce  que  tout  le  monde  recon¬ 
naîtra  après  examen  de  mes  préparations,  c’est  la  réalité  de  cette  réaction  névroglique 
toujours  intense. 

La  sclérose  des  séniles  se  présente  sous  deux  aspects  très  différents.  Elle  est  diffuse, 
englobe  tout  le  cerveau  ;  cette  diffusion  souffre  pourtant  des  prédominances  régionales. 
Un  sénile  jargonaphasique,  par  exemple,  a  toujours  une  temporale  gauche  plus  sclé¬ 
reuse.  Le  caractère  essentiel  de  cette  sclérose  diffuse  est  de  no  pas  aboutir  à  la  formation 
lacunaire.  Au  contraire,  dans  une  catégorie  do  cerveaux  séniles,  celle  qui  a  été  plus  spé¬ 
cialement  visée  dans  le  rapport,  la  sclérose  n’est  pas  aussi  diffuse;  elle  s’organise  par 
plaques  et  aboutit  à  la  lacune.  Voici  comment  :  c’est  d’abord  la  réunion  en  un  point  qui 
n’est  pas  toujours  le  voisinage  d’un  vaisseau  d’àrthrocytes  géants  et  néoformés,  multi- 
nucléés,  à  protoplasma  visible,  à  gros  prolongements  formés  de  groupements  fibrillaires. 
A  cet  apect  caractéristique,  succède  celui  du  tassement  flbrillaire  avec  efl'acement  des 
figures  arthrocytaires,  disparition  des  noyaux.  La  plaque  de  sclérose  est  mûre  ;  elle  va 
s’effriter  et  la  lacune  commencera.  Le  processus  inflammatoire  gagne  au  porteur  de  cette 
lacune  et  par  la  transformation  successive  des  éléments  la  lacune  s’agrandit,  lorsque 
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toutefois,  comme  il  arrive  surtout  chez  un  sujet  jeune,  il  n’y  a  pas  une  tendance  à  la 
limitation  cicatricielle.  Les  diverses  étapes  de  cette  formation  lacunaire  peuvent  être  aisé¬ 
ment  suivies  sur  de  bonnes  préparations  et  particulièrement  sur  des  coupes  de  cervelets 
lacunaires.  C’est  par  un  processus  identique,  mais  superficiel,  que  se  réalise  l’état  ver¬ 
moulu  qu’il  faut  rapprocher  d’une  lésion  identique,  selon  moi,  au  niveau  de  l’épendyme. 
On  y  voit  se  former  des  plaques  de  sclérose  sous-épendymaire  qui  se  détachent  et  tom¬ 
bent  dans  le  ventricule,  laissant  à  la  paroi  un  aspect  rugueux. 

Si  j’essaie  maintenant  de  faire  une  tentative  de  superposition,  je  dirai  que  la  sclérose 
diffuse  correspond  à  la  démence  sénile  avec  excitation  maniaque,  mélancolique,  para¬ 
noïaque,  etc.,  avec  jargonaphasie-paraphasie  intermittente;  à  la  paralysie  générale 
sénile.  Tandis  qu’aux  états  lacunaires  correspondent  plus  particulièrement  les  troubles 
de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  de  la  réflectivité.  Ce  qui  no  veut  pas  dire  que  l’état  lacu¬ 
naire  n’occasionne  pas  la  démence.  Je  crois  pouvoir  faire,  à  ce  propos,  une  distinction  : 
pour  qu’il  y  ait  démence  dans  les  états  lacunaires  il  faut  que  l’écorce  soit  atteinte.  Cette 
règle  souffre  quelques  exceptions .  Les  lacunes  des  étages  inférieurs  avec  intégrité  corti¬ 
cale  peuvent  être  très  importantes  sans  entraîner  une  déchéance  intellectuelle  notable. 
J’ajoute  qu’avant  d’interpréter  les  diverses  formes  de  paraplégies  par  ces  lacunes  il  fau¬ 
dra  s’enquérir  de  l’état  du  cervelet.  11  n’a  rien  été  dit  de  ce  cervelet  chez  les  lacunaires  et 
pourtant  il  est  toujours  intéressé  à  un  degré  qui,  pour  être  microscopique,  n'en  est  pas 
moins  très  accusé.  On  ne  peut  interpréter  correctement  ces  troubles  de  la  marche  des 
séniles  où  les  désordres  de  l’équilibration  semblent  bien  cliniquement  jouer  un  rôle,  tant 
qu’on  méconnaîtra  les  lésions  cérébelleuses  dont  je  signale  l’extrême  fréquence. 

Je  devrais  me  borner  à  vous  présenter  des  faits.  Il  me  sera  permis  cependant  de  faire 
une  incursion  dans  le  domaine  des  considérations  hypothétiques.  Il  m’a  semblé,  en 
regardant  de  nombreuses  préparations  provenant  de  maladies  cérébrales  très  différentes, 
que  l’on  pouvait  considérer  la  cellule  nerveuse  et  la  cellule  névroglique  comme  des  sœurs 
ennemies  s’observant  tout  le  long  de  l’existence,  toujours  prêtes  à  se  combattre  à  la  pre¬ 
mière  occasion  morbide.  La  maladie  diminue  la  résistance  de  la  cellule  nerveuse,  exalte, 
au  contraire,  l’activité  de  la  cellule  névroglique.  L’une  réagit  par  la  mort,  l’autre  par  la 
prolifération.  Il  est  frappant  de  constater  qu’en  fin  de  compte  la  névroglie  triomphe  avec 
le  secours  de  toutes  les  causes  de  la  sénilité.  Dans  le  cerveau  qui  .succombe  un  élément 
semble  doué  d’une  puissante  vitalité,  c’est  la  névroglie. 

M.  Hüsnot  (de  Bordeaux).  —  On  a  étudié  de  divers  côtés  les  rapports  de  la  sénilité  avec 
l’état  des  surrénales.  Ces  glandes,  malgré  les  assertions  de  Iluschke,  loin  de  participer  à 
l’atrophie  des  divers  organes,  augmentent  de  poids  à  mesure  qu’on  avance  en  âge. 

Il  est  permis  actuellement  do  se  demander  si  dans  la  sénilité  prématurée  l’hyperfone- 
tionneraent  des  surrénales  et  leur  augmentation  de  volume  n’entrent  pas  en  jeu.  De 
ce  fait,  les  autopsies  confirment  cette  supposition  ;  les  séniles  ont  de  grosses  surrénales, 
très  fréquemment  adénomateuses. 

Avec  M.  Sabrazès,  nous  avons  observé  un  cas  d’hypertrophie  adénomateuse  des  surré. 
paies  avec  sénilité  prématurée  chez  un  homme  de  soixante-cinq  ans. 

Il  s’agit  d’un  sujet  non  syphilitique,  ayant  abusé  un  peu  du  vin,  anarthrique,  marchant 
à  petits  pas,  dément  chronique.  L’autopsie  a  permis  de  constater  une  énorme  hypertro¬ 
phie  adénomateuse  avec  byperépinéphrie  et  chromaffinité  exagérée  de  la  surrénale  droite  ; 
dans  la  surrénale  gauche  —  un  peu  plus  volumineuse  que  normalement  —  on  a  trouvé 
une  cellule  en  mitose  au  niveau  de  la  substance  médullaire.  Il  existait  une  cérébrosclé¬ 
rose  lacunaire  intense  (avec  participation  du  cervelet),  de  l'épaississement  des  méninges 
molles  et  de  l’atheromasie  génerah.sée. 

Il  résulte  do  ce  fait  que  les  hypertrophies  adénomateuses  des  surrénales,  si  fréquentes 
chez  les  vieillards,  peuvent  déterminer  des  lésions  de  sclérose,  atteignant  après  les  vais¬ 
seaux  le  tissu  nerveux  lui-même,  et  que  ces  hypertrophies  peuvent  ainsi  jouer  un  rôle 
prépondérant  dans  l’évolution  de  la  sénilité 

M.  Raymo.n'd  (de  Paris).  —  Je  désire  rappeler  que  MM.  Lojonne  et  Lhermitte  ont  publié 
sous  ma  direction  différents  travaux  sur  les  paraplégies  des  vieillards  et  montré  que 
parmi  ces  paraplégies  certaines  sont  d’origine  cérébrale,  d’autres  d’origine  médullaire 
d’autres  enfin  d’origine  musculaire. 

Les  paraplégies  cérébrales  sont  bien  dues  aux  lacunes  de  désintégration  ;  mais  à  côté 
de  l’hémiplégie  décrite  par  MM.  Pierre  Marie,  Ferrand,  etc.,  hémiplégie  qui  peut  se 
terminer  par  une  pseudo-paraplégie,  il  existe  des  paraplégies  vraies,  d’emblée,  qui 
forment  un  type  clinique  parfaitement  distinct. 
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Les  paraplégies  myélopathiques  reconnaissent  pour  cause  la  sclérose  polyfasciculaire 
delà  moelle.  MM.  Lejonne  et  Lhermitte,  en  examinant  d’une  façon  systématique,  chez 
plusieurs  malades,  la  moelle  et  le  cerveau  sur  de  nombreuses  coupes  microscopiques, 
ont  établi  solidement  l’existence  anatomique  de  cette  forme  de  paraplégie. 

II  peut  évidemment  exister  chez  les  vieillards  des  scléroses  médullaires  polyfascicu- 
laires  sans  paraplégie,  de  même  qu’il  existe  chez  eux  des  lacunes  cérébrales  sans  hémi 
ni  paraplégie  ;  ce  n’est  pas  là  un  argument  pour  refuser  à  la  sclérose  polyfasciculaire, 
pas  plus  qu’on  no  la  dénie  aux  lacunes,  la  faculté  d’étre,  dans  certains  cas,  l’origine  de 
troubles  moteurs,  et  dans  l’espèce,  de  paraplégies. 

M.  Grasset  (de  Montpellier).  —  J’appelle  l’attention  sur  un  détail  curieux  de  certaines 
formes  de  paralysie  cérébrale  chez  les  scléreux  qui  marchent  à  petits  pas  et  on  raclant 
le  sol  :  c’est  la  conservation  de  la  force  du  mouvement  volontaire.  Quand  on  dit  à  ce 
malade,  qui  soulève  à  peine  les  pieds  et  trébuche  à  la  moindre  irrégularité  du  sol,  de 
marcher  en  fléchissant  la  cuisse  très  haut,  en  steppant,  il  exécute  parfaitement  ce  mou¬ 
vement  à  son  grand  étonnement.  De  même,  si  l’on  prend  chaque  articulation  l’une  après 
l’autre,  et  si  on  lutte  contre  le  malade  pour  chaque  mouvement  successivement,  on 
constate  qu’il  a  conservé  une  grande  force.  Si  les  particularités  que  je  signale  étaient 
confirmées,  on  pourrait  conclure  qu’il  s’agit  d’un  trouble  de  l’automatisme  moteur,  de 
la  marche  inconsciente,  de  la  coordination  cérébrale  plutôt  que  de  la  marche  volontaire 
et  consciente,  de  la  volonté  motrice,  et  ceci  distinguerait  symptomatiquement  les  faits 
dont  je  parle  des  faits  de  paraplégie  médullaire  et  d’iiémiplégie  cérébrale  bilatérale. 

M.  Henby  Meige  (de  Paris).  —  La  distinction  que  M.  Grasset  vient  d’établir  entre  les 
mouvements  spontanés  et  les  mouvements  après  commandement,  dans  certains  cas 
d’hémi  ou  de  paraplégie  cérébrale,  est  très  utile  à  connaître,  car  elle  permet  d’obtenir 
de  très  réelles  améliorations  au  point  de  vue  de  la  motricité  en  apprenant  aux  hémi¬ 
plégiques  et  aux  paraplégiques  comment  ils  peuvent  agir  plus,  en  voulant  plus  et  mieux. 

BÉPOXSE  DU  RAPPOBTEl'R 

M.  Anbré  Léri  (de  Paris).  —  Je  répondrai  à  M.  Anglade  que  j’ai  fait,  dès  le  début,  une 
tentative  de  superposition  des  lésions  anatomiques  et  des  syndromes  cliniques  ;  en 
dehors  d’un  petit  nombre  de  faits,  cette  superposition,  très  tentante  au  premier  abord, 
ne  m’a  pas  paru  réalisable  pour  l’ensemble  de  l’étude  du  cerveau  sénile  ;  c’est  encore 
un  idéal  vers  lequel  doit  tendre  l’avenir  et,  actuellement,  on  est  obligé  de  se  contenter 
de  faire  de  fréquentes  incursions  dans  la  clinique  à  propos  do  l’étude  anatomique  et  dans 
l’anatomie  à  propos  de  l’étude  clinique.  Si  je  n’ai  pas  commencé  l’étude  du  cerveau  sénile 
par  la  description  de  la  déchéance  mentale,  c’est  que  le  cerveau  est,  non  seulement  l’or¬ 
gane  de  la  pensée,  mais  aussi  l’organe  central  du  mouvement,  de  la  sensibilité  et  je 
ne  pouvais  perdre  do  vue  que  j’avais  à  traiter  une  question  de  neurologie. 

Je  m’incline  devant  la  haute  compétence  de  M.  Anglade  en  matière  de  névroglie,  mais 
je  me  demande  pourtant  si  l’importance  de  prolifération  névroglique  est  aussi  grande  ; 
peut-être  n’est-elle  pas  primitive  et,  en  tous  cas,  j’insiste  sur  ce  fait  qu’elle  ne  me  parait 
pas  être  la  cause  constante  des  lacunes  de  désintégration. 

A  M.  Grasset,  je  répondrai  que  l’intégrité  des  mouvements  volontaires  isolés  des  mem¬ 
bres  chez  les  hémiplégiques  lacunaires  forme,  en  effet,  un  contraste  frappant  avec  les 
troui)les  de  la  marche  ;  il  était  très  intéressant  de  signaler,  comme  l’a  fait  M.  Grasset, 
l’intégrité  de  la  «  marche  volontaire  »  avec  une  altération  prononcée  de  la  «  marche 
automatique  ». 

Répondant  à  M.  Raymond,  à  propos  des  importantes  recherches  de  Lejonne  et  Lher- 
mitle  sur  les  paraplégies  des  vieillards,  je  rappelle  la  distinction  que  j’ai  faite  dans  mon 
rapport  entre  les  «  pseudoparaplégies  »  par  hémiplégie  bilatérale  lacunaire,  elles  paraplé¬ 
gies  vraies,  soit  lacunaires,  soit  myélopathiques.  Comme  le  fait  remarquer  M.  Raymond, 
ces  paraplégies  lacunaires  seraient  peut-être  dues  surtout  à  des  lésions  bilatérales  des 
lobules  paracentraux.  D’un  autre  côté,  dans  certains  cas  où  les  lésions  des  faisceaux 
pyramidaux  dépendent  manifestement  des  lacunes  cérébrales,  d’une  lacune  do  la  capsule 
interne,  par  exemple,  ces  lésions  pyramidales  sont  pourtant  beaucoup  plus  nettes  dans 
la  région  dorsale  que  dans  la  région  cervicale  :  cela  tient,  sans  doute,  à  une  sorte  de 
condensation  des  fibres  du  faisceau  pyramidal  dans  les  régions  inferieures,  plus  ou 
moins  analogue  à  la  condensation  des  fibA'és  radiculaires  postérieures  dans  le  cordon  de' 
Goll  (t  la  région  cervicale.  .  ;  .  '  ■  i 
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III'  RAPPORT 

La  Responsabilité  des  Hystériques 


M.  Leroy  (de  Ville-Evrard) 


RÉSUMÉ 

Lorsque  l’expert  est  commis  pour  examiner  un  hystérique  délinquant,  son 
premier  soin  doit  être  de  s’assurer  que  l’inculpé  ressortit  bien  à  la  névrose.  Son 
diagnostic  doit  être  basé  sur  les  symptômes  somatiques  ou  psychiques  de  l’hys¬ 
térie  constatés  par  lui  ou  mentionnés  dans  les  antécédents  :  attaque  dans  ses 
différentes  variétés,  paralysies  et  contractures,  troubles  sensitifs,  mutisme,  acci¬ 
dents  viscéraux,  somnambulisme,  état  crépusculaire,  etc. 

Le  diagnostic  posé,  le  médecin  légiste  a  deux  points  essentiels  à  envisager  : 
le  sujet  en  lui-même  et  les  caractères  particuliers  de  l’acte  incriminé,  ainsi  que 
des  circonstances  qui  l’ont  accompagné. 

Je  n’ai  pas  besoin  d’insister  sur  l’importanee  primordiale  de  l’étude  de  l’in¬ 
culpé,  de  ses  antécédents,  de  son  niveau  mental,  des  particularités  de  son  carac¬ 
tère,  des  incidents  par  lesquels  se  manifeste  le  plus  souvent  chez  lui  la 
névrose,  etc. 

Un  inculpé  ayant  présenté  des  attaques  d’hystérie  moyenne,  voire  même  de 
petites  attaques  vulgaires,  du  somnambulisme,  des  paralysies  ou  des  contrac¬ 
tures,  a  certainement  un  système  nerveux  plus  touché  que  la  jeune  fille  chez 
laquelle  on  constate  des  crises  syncopales  avec  une  sensation  plus  ou  moins 
nette  de  eonstriction  cervicale. 

On  peut  admettre  aussi  que  la  constatation  d’une  grande  anesthésie  ou  d’un 
rétrécissement  énorme  du  champ  visuel  implique  l’existence  d’une  grave  per¬ 
turbation  des  centres  psychiques.  L’anesthésie  hystérique,  d’origine  auto-sug¬ 
gestive,  est  une  insensibilité  par  inconscience,  par  désagrégation  mentale,  une 
insensibilité  psychique  indiquant  un  dédoublement  de  la  personnalité. 

Il  est  bien  évident,  d’autre  part,  que  l’examen  des  stigmates  mentaux,  le 
degré  de  suggestibilité,  d’aboulie,  d’amnésie,  d’anorexie  doit  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  l’appréciation  médico-légale.  Il  en  est  de  même  de  la  mentalité 
du  sujet  révélée  par  sa  vie  entière. 

Ces  considérations  générales  suffisent  à  montrer  que  la  responsabilité  varie 
nécessairement  avec  chaque  sujet  et  qu’on  ne  peut  guère  appliquer  à  l’un  les 
règles  qui  seront  de  mise  pour  l’autre.  Si  la  maladie  est  légère,  ce  n’est  pas  sa 
constatation  qui  pourra  à  elle  seule  innocenter  le  délit,  il  faut  d’autres  éléments. 
L’hystérie  est-elle  au  contraire  grave,  s’accompagne-t-elle  de  crises  nom¬ 
breuses,  de  délire  hallucinatoire,  de  somnambulisme,  d’importants  symptômes 
physiques,  nous  croyons  que  l’expert  doit  tendre  vers  l’irresponsabilité,  quand 
bien  même  l’acte  n’aurait  aucun  caractère  hystérique  et  paraîtrait  avoir  été  ins¬ 
piré  par  les  mobiles  les  plus  pervers.  La  plupart  des  experts  concluent  actuelle¬ 
ment,  dans  ce  cas,  à  la.  résponsahilité  atténuée.  Je  crois,  au  contrairè,  qu’on 
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doit  considérer  le  délinquant  comme  un  malade  et  conclure  à  l’irresponsabilité 
complète.  La  névrose  a,  en  effet,  toujours  pour  conséquence  une  véritable  infé¬ 
riorité  psychique  ;  les  sentiments  altruistes  ou  sociaux  disparaissent  en  même 
temps  que  se  rétrécit  le  champ  de  la  conscience.  La  place  de  l’hystérique  est  à 
l’asile  et  non  à  la  prison;  c’est  un  malade  qui  relève  des  médecins. 

Cette  notion  de  l’irresponsabilité  de  l’hystérique  avec  troubles  graves  du  sys¬ 
tème  nerveux  est  déjà  pratiquement  reconnue.  Lorsqu’un  détenu  d’une  maison 
centrale  présente  des  attaques  d’hystérie  avérée,  on  ne  le  garde  pas  en  prison; 
jusqu’à  cette  année  on  avait  l’habitude  de  le  transférer  à  l’asile  des  aliénés  cri¬ 
minels  de  Gaillon.  Par  suite  de  la  fermeture  provisoire  de  cet  établissement  on 
le  place  désormais  à  l’asile  départemental  le  plus  voisin. 

Si  importante  qu’elle  soit,  l’étude  de  l’inculpé,  de  ses  antécédents,  de  ses  ma¬ 
nifestations  morbides  est  secondaire  par  rapport  à  celle  de  l’acte  lui-même.  Un 
hystérique,  en  effet,  peut  très  bien  être  responsable  de  certains  actes  et  irres¬ 
ponsable  d’autres,  cela  dépend  du  moment  et  des  circonstances.  Étendre  trop 
loin  l’irresponsabilité  de  tels  individus  serait  leur  donner,  au  détriment  de 
l’ordre  public,  un  véritable  bill  d’indemnité.  Cette  conclusion  a  été  admise  par 
tous  les  auteurs  —  au  premier  rang  desquels  il  faut  citer  Legrand  du  Saulle  — 
qui  se  sont  occupés  de  la  responsabilité  des  hystériques. 

Quels  que  soient  les  actes  commis  pendant  les  troubles  mentaux  associés  aux 
attaques  :  hallucinations,  idées  délirantes,  agitation,  états  extatiques,  etc.,  il 
est  évident  que  l’expert  doit  conclure  à  une  irresponsabilité  totale.  11  en  est  de 
même  pour  les  actes  accomplis  pendant  les  délires  transitoires,  plus  ou  moins' 
frustes,  qui  sont  les  seuls  délires  hystériques  vrais  et  qui  doivent  être  considérés 
comme  les  équivalents  de  la  crise  convulsive. 

La  même  irresponsabilité  totale  doit  être  acquise  aux  actes,  quels  qu’ils 
soient,  vols,  homicides,  fugues,  etc.,  commis  pendant  le  somnambulisme.  C’est 
dans  ces  cas  que  l’on  peut  dire  que  le  malade  est  un  pur  automate  devenu  le 
jouet  de  son  idée  fixe.  Les  mêmes  considérations  s’appliquent  à  l’état  second 
qui  n’est  qu’un  état  somnambulique  prolongé.  Dans  cette  double  vie,  du  reste, 
les  phases  de  l’existence  sont  assez  distinctes  pour  que  le  patient  puisse  pré¬ 
senter  et  présente  souvent  dans  chacune  d’elles  une  mentalité  différente.  Une 
hystérique  timide  à  l’excès,  à  l’état  normal,  peut  se  montrer  bruyante,  hardie  et 
téméraire  dans  l’état  second.  L’inculpé  ne  sera,  en  tout  cas,  déclaré  irrespon¬ 
sable  que  si  le  délit  a  été  réellement  commis  pendant  l’état  somnambulique. 

Plus  délicate  est  la  recherche  de  la  responsabilité  dans  les  actes  accomplis  en 
état  de  subconscience.  Ces  «  états  crépusculaires  »  marquent  parfois  le  prélude 
ou  la  fin  d’une  attaque  convulsive  ;  quelquefois  aussi  ils  alternent  avec  celle-ci 
ou  se  présentent  spontanément  sans  aucune  connexité  avec  les  accidents  con¬ 
vulsifs,  réalisant  ainsi  un  équivalent  psychique  de  l’attaque.  Ces  états  de  sub- 
eonscience  avec  ou  sans  troubles  sensoriels,  avec  ou  sans  désorientation,  s’ac¬ 
compagnent  d’amnésie.  Leur  caractère  morbide  ne  peut  pas  être  mis  en  doute  et 
l’irresponsabilité  doit  être  acquise  à  tous  les  actes,  vols  ou  homicides,  exécutés 
pendant  ces  états. 

Si,  comme  cela  est  assez  fréquent,  l’expert  ne  peut  arriver  à  démontrer  l’exis¬ 
tence  de  cet  état  de  subconscience  au  moment  de  Pacte,  le  problème  devient 
très  délicat.  Voici  habituellement  comment  les  choses  se  présentent  :  un  sujet 
de  conduite  correcte,  complètement  lucide,  commet  un  crime,  puis  Pacte 
accompli  prétend  n’en  avoir  gardé  aucun  souvenir,  ne  pas  connaître  le  premier 
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mot  de  la  chose  dont  on  lui  parle,  etc.,  etc.  Comment  dépister  ici  le  mensonge, 
la  supercherie  ?  Si  l’on  peut  démontrer  l’existence  d’une  hystérie  grave,  l’am¬ 
nésie  du  crime  peut  être  réelle  en  dépit  de  nombreux  mensonges  portant  sur 
d’autres  faits  :  dans  ces  conditions  il  est  au  moins  prudent  de  ne  jamais  rejeter 
d’emblée  l’hypothèse  d’une  folie  transitoire,  alors  même  qu’elle  est  en  l’espèce 
improbable. 

11  a  été  question,  jusqu’ici,  de  la  responsabilité  des  hystériques  pendant  les 
crises  ou  pendant  les  équivalents  psychiques  ;  vojmns  maintenant  dans  quelle 
mesure  peut  être  invoquée  l’irresponsabilité  pour  les  actes  commis  dans  l’inter¬ 
valle  des  crises.  Dans  l’impossibilité  où  nous  sommes  de  répondre  à  cette  ques¬ 
tion  par  une  formule  unique,  nous  nous  bornerons  à  étudier  la  responsabilité 
dans  quelques  cas  particuliers  choisis  parmi  les  plus  fréquents.  Un  fait  primor¬ 
dial  peut  d’abord  être  envisagé,  c’est  l’acte  en  lui-même.  On  voit  souvent  des 
délits  ou  des  crimes  tellement  absurdes,  que  leur  caractère  pathologique  ne  peut 
être  mis  en  doute  par  personne  ;  l’irresponsabilité  de  ceux  qui  les  ont  commis 
en  découle  alors  tout  naturellement. 

La  profonde  suggestibilité  de  l’hystérique  explique  l’influence  si  grande  du 
rêve,  d’une  hallucination,  d’une  idée  fixe,  d’une  suggestion  intrinsèque  ou 
extrinsèque. 

Plus  encore  que  la  suggestibilité,  l’impulsivité  est  une  cause  importante 
d’actes  médico-légaux  hystériques  :  homicide,  violence,  suicide  et  surtout  actes 
passionnels  provoqués  par  la  haine,  la  jalousie,  la  vengeance.  Leur  émotivité, 
leur  irritabilité  empêchent  ces  malades  de  se  contenir  ;  ils  passent  presque  ins¬ 
tantanément  de  l’idée  à  Pacte. 

La  plupart  des  auteurs,  dans  ces  cas,  concluent  à  une  responsabilité  limitée. 
D’après  eux,  le  criminel  hystérique  n’oppose,  aux  mobiles  de  son  acte,  qu’une 
résistance  affaiblie. 

A  l’impulsivité  des  hystériques  se  rattache  un  grand  nombre  de  vols,  surtout 
de  vols  commis  dans  les  grands  magasins.  Lorsque  l’expert  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  dégéHérés  hystériques,  de  kleptomanes,  l’irresponsabilité  ne  saurait 
être  mise  en  doute.  La  solution  est  bien  plus  délicate  si  l’impulsion  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  d’obsession  proprement  dite,  de  lutte  angoissante.  Le  médecin 
réglera  sa  conduite  d’après  le  caractère  plus  ou  moins  pathologique  de  Pacte  et 
les  circonstances  qui  Pont  précédé  ou  suivi. 

Mais  il  reste  bien  entendu  que  ce  sont  seulement  les  actes  pathologiques  de 
l’hystérique  qui  entraînent  l’irresponsabilité.  En  présence  d’un  délinquant  ne 
présentant  que  des  manifestations  anciennes  ou  atténuées  de  la  névrose  et  dont 
Pacte  n’a  aucun  caractère  pathologique,  l’expert  doit  conclure  à  la  responsabi¬ 
lité.  Le  rapport  devra,  toutefois,  contenir  un  examen  approfondi  du  sujet  (anté¬ 
cédents  héréditaires  et  personnels,  niveau  mental,  degré  de  la  maladie)  afin 
d’éclairer  le  tribunal.  Si  celui-ci  croit  juste  d’appliquer  les  circonstances  atté¬ 
nuantes,  il  le  fera  sans  que  le  médecin  intervienne.  L’appréciation  de  la  maladie 
seule  est  d’ordre  médical. 

11  me  faut  dii’e,  maintenant,  quelques  mots  de  la  responsabilité  des  sujets 
chez  lesquels  l’hystérie  est  associée  à  d’autres  facteurs  pathologiques. 

Parmi  ces  facteurs,  le  plus  habituel  est  incontestablement  la  dégénérescence. 
Nous  ne  pouvons  encore  ici  fournir  aucune  règle  fixe,  la  responsabilité  étant 
variable  chez  les  dégénérés.  La  vie  entière  du  sujet  indique  le  degré  de  son 
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déséquilibre,  et  ce  déséquilibre  permet  d’arriver  à  déterminer  la  responsabilité. 
A  chaque  cas  correspond  une  solution  différente.  Lorsque  la  dégénérescence 
s’affirme  par  une  débilité  mentale  avérée,  l’expert  devra  naturellement  faire 
entrer  en  ligne  de  compte  ce  nouveau  facteur.  Chez  un  hystérique  présentant  en 
même  temps  des  manifestations  épileptiques,  il  est  fréquent  de  rencontrer 
simultanément  un  état  de  débilité  ou  de  dégénérescence  mentale,  plus  ou  moins 
accusé.  Dans  cette  triple  association,  l’acte  médico-légal  emprunte  ses  carac¬ 
tères  à  l’un  des  facteurs,  quelquefois  à  deux,  et  la  responsabilité  est  générale¬ 
ment  nulle.  11  faut,  cependant,  pour  arriver  à  cette  conclusion,  que  le  délit  ait 
une  note  pathologique. 

Lorsque  l’hystérie  s’associe  avec  les  intoxications,  la  question  de  la  respon¬ 
sabilité  devient  encore  plus  complexe.  Cette  association  est  assez  fréquente,  car 
on  sait  combien  les  déséquilibrés  ont  une  appétence  singulière  pour  tous  les 
toxiques,  principalement  l’alcool,  la  morphine  et  l’éther.  L’intoxication  réagit 
sur  l’état  mental  du  malade,  mais  il  est  toujours  possible  de  retrouver  dans  le 
tableau  clinique  la  part  de  chacun  des  facteurs  surajoutés.  La  responsahilité 
dépend  naturellement  du  degré  d’hystérie  et  de  l’importance  de  l’intoxication. 
De  tous  ces  poisons  l’alcool  est  le  plus  fréquent  et  aussi  le  plus  nocif.  L’alcoo¬ 
lisme  chronique  augmente  le  nombre  des  crimes  qu’il  aggrave.  L’ivresse 
accroit  singulièrement  l’impulsivité,  l’automatisme  des  malades  et  l’hystérique 
devient  criminel  par  suite  d’impulsions  déréglées,  sans  qu’on  puisse  parler  de 
troubles  mentaux  proprement  dits.  Quelquefois  l’automatisme  ambulatoire  hys¬ 
térique  succède  à  une  intoxication  éthylique.  La  morphine  a,  au  contraire, 
cette  action  particulière  qu’elle  diminue  la  fréquence  des  attaques,  mais  l’état 
mental  n’en  demeure  pas  moins  aggravé. 

L’expert  devra  s’attacher  à  démontrer  dans  quelle  mesure  l’acte  délictueux 
dépend  de  l’hystérie  ou  de  l’intoxication  surajoutée.  Cette  notion  a  plus  d’impor¬ 
tance  que  la  gravité  de  la  maladie  elle-même. 

En  terminant,  je  crois  nécessaire  de  poser  devant  le  congrès  le  problème  de 
la  responsabilité  limitée  qui  est,  comme  on  l’a  vu,  la  solution  souvent  adoptée 
par  les  experts  lorsqu  il  n  y  a  pas  de  trouble  pathologique  évident  au  moment 
de  l’acte.  La  loi  pénale  ne  reconnaît  pas  cette  responsabilité  limitée  ;  il  n’y  a 
pour  elle  que  des  responsables  et  des  irresponsables.  La  plupart  des  médecins 
légistes  et  des  jurisconsultes  admettent  qu’il  existe  des  gens  à  tares  insuffi¬ 
santes  pour  faire  disparaître  leur  volonté,  mais  suffisantes  pour  obscurcir  leur 
intelligence  et  diminuer  leur  volonté.  Est-ce  une  chose  juste  ou  simplement 
utile  ?  D’aucuns  font  remarquer  que  l’idée  de  responsabilité  limitée,  avec  la 
peine  divisée  comme  en  petits  morceaux,  est  une  absurdité.  D’autres  ajoutent, 
avec  M.  Forel,  que  responsabilité  limitée  veut  dire  les  trois  quarts  du  temps 
danger  social  augmenté. 

A  mon  tour,  je  déclare  que  la  responsabilité  limitée  est  une  notion  non  seule¬ 
ment  inutile,  mais  irrationnelle  et  dangereuse  :  irrationnelle  parce  que  les  hys¬ 
tériques  considérés  comme  partiellement  responsables  sont  des  anormaux  sur 
lesquels  pèsent  de  véritables  tares,  des  influences  d’ordre  intrinsèque  ;  dange¬ 
reuse  parce  qu’elle  conduit  les  juridictions  répressives  à  l’indulgence,  à  la  courte 
peine,  et  qu’on  remet  ainsi  dans  la  circulation  un  individu  peut-être  plus  dan¬ 
gereux  que  le  criminel  conscient.  11  serait  fâcheux,  à  mon  sens,  que  le  congrès 
donnât  l’appui  de  son  autorité  à  la  reconnaissance  officielle  de  la  responsabilité 
limitée. 
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M.  Grasset.  —  Conclure,  comme  l’a  fait  M.  Leroy,  au  rejet  absolu  de  la  responsabi¬ 
lité  limitée  est  une  grave  condamnation  de  la  plupart  des  experts  qui  adoptent  cette  for¬ 
mule.  Pour  ma  part,  je  rejette  complètement  semblable  conclusion,  et  j’estime  qu’il  faut 
envisager  séparément  la  doclrine  scientifique  de  la  responsabilité  atténuée  et  ses  consé¬ 
quences  juridiques  dans  la  législation  actuelle. 

En  d’autres  termes,  il  ne  faut  pas  assimiler  les  notions  très  distinctes  de  responsabi¬ 
lité  atténuée  et  de  peine  atténuée. 

Dans  la  législation  actuelle,  la  déclaration  de  responsabilité  atténuée  aboutit  à  la  mul¬ 
tiplication  des  courtes  peines,  ce  qui  est  reconnu  mauvais;  mais  cela  ne  prouve  pas  que 
scientifiquement  la  responsabilité  atténuée  n’existe  pas.  Si  elle  existe,  il  ne  faut  pas  cesser 
de  la  proclamer,  sauf  à  demander  en  même  temps  une  modification  correspondante 
de  la  loi.  Or,  scientifiquement,  la  chose  ne  parait  pas  douteuse.  Quelle  est  actuellement 
la  base  médicale  de  la  responsabilité  ?  La  normalité  des  neurones  psychiques.  Dès  lors, 
il  me  parait  impossible  de  se  borner  à  classer  l’humanité  en  deux  blocs  :  celui  des  nor¬ 
maux  responsables  et  celui  des  anormaux  complètement  irresponsables. 

Entre  les  deux  il  y  a  place  pour  une  vaste  catégorie  de  sujets,  chez  lesquels  le  fonc¬ 
tionnement  psychique  est  inférieur  à  la  normale,  c’est-à-dire  qui  ne  sont  pas  doués  d’une 
résistance  suffisante  aux  suggestions  malsaines,  et  qui,  par  conséquent,  ne  peuvent  être 
considérés  ni  comme  irresponsables  au  sens  absolu  du  mot,  ni  comme  responsables. 

Prenons  un  épileptique;  tout  le  monde  est  d’accord  pour  reconnaître  que  le  crime 
commis  en  état  de  crise  entraîne  l’irresponsabilité;  mais  si  le  même  crime  a  été  accom¬ 
pli  dans  une  phase  interparoxystique,  irez- vous  soutenir  que  ce  crime  ne  mérite  aucune 
indulgence,  qu’il  a  élé  accompli  par  un  sujet  dont  l’intégrité  i)sychique  est  absolue?  lien 
est  de  même  pour  les  actes  des  hystériques.  Vous  voulez  que  ceux-ci  soient  toujours 
responsables  ou  irresponsables.  Pour  moi,  l’immense  majorité  de  ces  malades  est  res¬ 
ponsable,  mais  dans  une  mesure  limitée  qu’il  appartient  à  l’expert  d’apprécier. 

Loin  d’être  irrationnelle,  cette  conception  me  semble,  au  contraire,  la  raison  même.  Si 
vous  n’admettez  pas  la  responsabilité  atténu  ’e,  vous  êtes  obligé  d’étendre  outre  mesure 
tantôt  le  domaine  de  la  responsabilité,  tantôt  celui  de  l’irresponsabilité. 

En  quoi  le  sujet  à  responsabilité  atténuée  diffère-t-il  donc  du  responsable  et  do  l’irres¬ 
ponsable  ?  Du  responsable  il  diffère  en  ce  qu’il  n’est  pas  entier  dans  la  lutte  psycinque  et 
ne  doit  pas  être  mis  dans  la  prison  des  normaux.  De  l’irresponsable  il  diffère  en  ce  qu’il 
«  comprend  »  le  gendarme  et  la  prison  et  ne  doit  pas  être  mis  dans  l’asile  des  fous. 
Et  alors  de  ce  qu’il  ne  peut  être  ni  dans  la  prison  ordinaire,  ni  dans  l’asile  ordinaire,  il 
ne  faut  pas  conclure  qu’il  n’existe  pas.  11  faut  conclure  à  la  création  urgente,  indis¬ 
pensable,  de  l’asllo-prison.  Tout  danger  disparaît  ainsi.  La  société  se  garantira  contre 
ce  demi-fou  plus  longtemps  parlois  que  contre  certains  fous,  mais  elle  le  traitera  en 
même  temps.  Elle  l’isolera  comme  un  cholérique  ou  un  pestiféré  et  s’en  préservera  tout 
en  le  soignant. 

Toutes  les  objections  sur  l’absurdité  de  la  «  peine  divisée  »  tombent.  On  ne  peut  plus 
dire,  avec  M.  Forel,  que  responsabilité  limitée  égale  danger  social  augmenté.  11  n’en  est 
rien.  Si  vous  classsz  les  hystériques  en  responsables  et  irresponsables,  vous  vous  expo¬ 
sez  terriblement,  au  contraire,  à  mettre  en  prison  des  malades  et  à  enfermer  dans  les 
asiles  des  sujets  dont  ce  n’est  pas  la  place. 

Le  rapporleur  parle  enfin  de  sujets  parliellemenl  responsables  ;  c’est  une  confusion  des 
plus  fâcheuses  que  commettent  encore  un  certain  nombre  d’auteurs  :  responsabilité  par¬ 
tielle  et  responsabilité  atténuée  sont  deux  choses  absolument  distinctes. 

La  responsabilité  atténuée  n’est  donc  ni  irrationnelle,  ni  dangereuse  ;  ce  n’est  pas 
davantage,  comme  on  Ta  dit,  une  cote  mal  taillée,  une  lâcheté  ou  une  erreur  ;  c’est  une 
vérité  scientifique,  à  laquelle  un  jour  ou  l’autre  il  faudra  bien  que  la  législation  se  con¬ 
forme  . 

M.  Ernest  Dupré  (de  Paris).  —  Le  problème  de  la  responsabilité  des  hystériques  associe 
deux  questions  dont  l’étude  séparée  est  déjà  des  plus  difficiles.  A  mon  avis,  lorsque 
l’hystérique  devient  un  délinquant,  ce  n’est  pas  de  par  sa  névrose,  mais  bien  de  par 
les  tares  intellectuelles,  morales  ou  volontaires  qui  s’associent  à  l’hystérie  sur  le  terrain 
dégénératif,  dont  la  névrose  elle-même  n’est  qu’une  expression. 

Parmi  ces  tares,  la  vanité,  la  malignité  et  la  perversité  dans  le  domaine  moral,  la  dé¬ 
bilité  mentale  dans  le  domaine  intellectuel,  l’impulsivité  dans  le  domaine  volonlaire,  et 
enfin  d’autres  états  morbides,  toxiques,  obsédants,  etc.,  etc.,  représentent  les  principaux 
facteurs  qui,  associés  à  la  névrose,  entraînent  les  hystériques  à  la  délinquance  et  sont 
les  mobiles  non  hystériques  du  délit  chez  les  hystériques.  Je  ne  vois  guère  de  spéciale 
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à  l’hystérie  que  la  suggestibilité,  comme  élément  psychologique  intéressant  à  considérer 
en  médecine  légale  :  et  encore  une  suggestibilité  particulière,  aboutissant  surtout  à  l’or¬ 
ganisation  de  crises  ou  de  syndromes  somatiques,  accessoirement  à  la  création  d’états 
psychiques  qui  n’ont  guère  de  conséquences  médico-légales,  en  dehors  de  l’association 
des  tares  morales  plus  iiaut  signalées. 

La  mythomanie  telle  que  je  l’ai  définie,  c’est-à-dire  la  tendance  constitutionnelle  au 
mensonge,  à  la  fabulation  et  à  la  simulation,  est  très  fréquemment  associée  à  l’hystérie, 
mais  elle  ne  se  confond  pas  avec  elle,  car  on  peut  être  mythomane  sans  être  hysté¬ 
rique.  Le  diagnostic  dilférentiel  entre  la  mythomanie  et  l’hystérie  repose  le  plus  souvent 
sur  la  notion  de  la  présence  ou  de  l’absence,  dans  le  processus  morbide,  de  la  conscience 
et  de  la  volonté.  Cette  distinction  est  des  plus  difficiles  à  établir,  car  nous  ne  possédons 
aucun  moyen  sûr  de  mesurer  chez  le  sujet  suspect  la  valeur  des  constatations  de  la  cons¬ 
cience  et  des  efforts  de  la  volonté.  La  clinique  médico-légale  et  pénitentiaire  four¬ 
mille  de  ces  cas  hybrides,  où  il  est  impossible  de  faire  dans  la  psychogenèse  des 
accidents  le  départ  de  l’hystérie  et  de  la  simulation.  11  me  paraît  difficile  de  distin¬ 
guer,  à  cet  égard,  le  rôle  respectif  des  deux  psychismes  ;  le  problème  reste  dans  le 
domaine  des  faits  subjectifs  et  ne  comporte  aucun  élément  objectif,  aucun  critère  expé¬ 
rimental  de  solution.  Le  départ  de  l’hystérie  et  de  la  simulation  est  des  plus  difficiles. 

Au  point  de  vue  de  la  responsabilité  atténuée  j’abonde  dans  le  sens  de  MM,  Grasset  et 
Régis.  Je  rappelle  seulement  que  l’établissement  de  protection  sociale  et  de  cure  indivi¬ 
duelle  qui,  dans  l’ordre  administratif,  représente  vis-à-vis  des  sujets  à  responsabilité 
atténuée  l’organe  logique  qui  fait  actuellement  défaut,  a  été  depuis  longtemps  demandé 
par  Paul  Garnier  sous  le  nom  d’asile  de  sûreté,  qui  indique  à  la  fois  le  caractère  médical 
et  défensif  que  doivent  posséder  ces  futurs  établissements,  vis-à-vis  de  malades  qu’il 
faut  hospitaliser  et  vis-à-vis  de  la  société  qu’il  faut  protéger. 

M.  Briand  (de  Villejuif).  —  Il  faut  de  toute  nécessité  faire  le  départ  entre  l’hystérie  et 
la  dégénérescence  mentale.  L’hystérique  qui  devient  criminel  est  autre  qu’un  hystérique. 
Le  rôle  de  la  suggestion  est  bien  important,  mais  souvent  l’hystérique  acculé  à  l’acte  et 
forcé  dans  ses  derniers  retranchements  tourne  la  difficulté  par  une  crise.  L’hystérique 
trouve  aussi  parfois  un  appui  dans  son  entourage,  qui  parfois  ne  se  fait  pas  faute 
d’exploiter  ses  vols.  C’était  le  cas  d’un  sujet  que  j’eus  à  observer. 

M  Régis  (de  Bordeaux).  —  C’est  un  grand  mérite  qu’a  eu  M.  Leroy  d’accepter,  à  la  solli¬ 
citation  du  président  du  Congrès,  le  rapport  sur  une  question  aussi  complexe  et  aussi 
délicate  que  celle  de  la  responsabilité  des  hystériques,  et  un  mérite  plus  grand  encore 
d’avoir  présenté  ce  rapport  d’une  façon  si  méthodique,  si  claire  et  si  précise  ;  il  a  droit 
par  conséquent  à  nos  unanimes  félicitations. 

Je  ne  parlerai  pas  de  la  première  partie  du  rapport  de  M.  Leroy,  celle  consacrée  à  la 
médecine  légale  de  l’hystérie,  pour  la  bonne  raison  que  nous  sommes  tous  à  peu  près 
complètement  d’accord  avec  lui  à  cet  égard.  J’aurais  désiré  simplement  qu’il  accordât  un 
pou  plus  de  place,  dans  les  actes  délictueux  et  criminels  des  hystériques,  à  l’idée  fixe 
sub-consciente,  dont  le  rôle  est  des  plus  importants  et,  en  revanche,  qu’il  ne  considérât 
pas,  ainsi  qu’il  l'a  fait,  le  sommeil  provoqué  comme  un  excellent  moyen,  pour  l’expert, 
de  découvrir  la  vérité  chez  un  inculpé  histérique. 

Outre  que  la  supercherie  et  le  mensonge  sont  encore  possibles  dans  l’hypnose,  il  reste 
à  se  demander  si  le  médecin  a  le  droit  de  recourir,  dans  ses  recherches,  à  un  tel  pro¬ 
cédé.  Je  crois,  avec  la  plupart  des  auteurs,  que  ce  droit  ne  lui  appartient  pas,  et  je  par¬ 
tage  l’avis  de  Grafft-Ebing  lorsqu’il  dit  qu’endormir  un  inculpé  sans  son  consentement  ou 
dans  un  autre  but  que  son  propre  intérêt,  c’est  revenir  sous  une  forme  plus  moderne  et 
plus  scientifique  aux  contraintes  et  aux  tortures  usitées  autrefois  pour  arracher  des 
aveux  aux  accusés. 

La  partie  principale  du  rapport  de  M .  Leroy  est  celle  qui  a  trait  à  la  responsabilité  des 
hystériques.  Ici  encore,  nous  sommes  tous  d’accord  pour  reconnaître  l’extrême  variabi¬ 
lité  des  situations  mentales  dans  la  délinquance  des  hystériques  et,  par  suite,  l’extrême 
variabilité  parallèle  des  états  de  responsabilité  chez  ces  malades.  Le  seul  point  sur 
lequel  je  me  sépare  de  M.  Leroy,  c’est  celui  où  il  combat  la  théorie  de  la  responsabilité 
atténuée  après  l’avoir  pratiquement  maintes  fois  admise  dans  son  rapport. 

Avec  M.  Grasset,  qui  vient  d’en  exposer  si  excellemment  les  principales  raisons,  j’es¬ 
time  que  la  thèse  de  la  responsabilité  atténuée,  loin  d’être  irrationnelle,  est,  au  contraire, 
aussi  rationnelle  que  possible,  parce  que  c’est  la  seule  qui  fasse  logiquement  la  part  en 
criminologie,  aux  nombreux  intermédiaires  qui  s’étagent  entre  les  sains  d’esprit  complè- 
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tement  responsables  et  les  aliénés  avérés  totalement  irresponsables.  La  nature  et  la 
maladie  ne  s’accommodent  pas  de  divisions  si  tranchées  et  si  absolues. 

Avec  M.  Grasset,  je  crois  aussi  que  la  thèse  de  la  responsabilité  atténuée  est,  non  pas 
dangereuse  pour  la  société,  mais,  au  contraire,  conforme  à  ses  véritables  intérêts.  Ce 
qui  est  dangereux,  comme  il  l’a  dit,  c’est  i’application  judiciaire  qui  en  est  faite,  c’est 
qu’elle  aboutisse  eu  pratique  à  une  diminution  de  peine,  c’est-à-dire  à  une  protection 
insuffisante  de  la  sécurité  publique. 

Ce  qu’il  faut  changer,  par  conséquent,  ce  n’est  pas  le  principe  de  la  responsabilité  atté¬ 
nuée  qui  reste  excellent,  c’cst  la  mauvaise  solution  qui  lui  est  donnée  devant  les  tribu- 

Faire  fléchir  la  vérité  scientifique  devant  les  contingences  des  verdicts  criminels,  ce 
serait  non  seulement  abdiquer  le  premier  de  nos  droits  et  de  nos  devoirs,  ce  serait 
aussi  employer  la  plus  déplorable  des  tactiques,  car  le  jour  où  nous  ne  reconnaîtrions 
plus,  comme  on  nous  y  invite,  que  deux  catégories  de  délinquants,  les  irresponsables  et 
les  responsables,  nous  nous  enlèverions  de  ce  fait  la  possibilité  de  réclamer  des  établis¬ 
sements  spéciaux  pour  ceux  d’entre  ces  délinquants  qui,  sans  être  positivement  des  alié¬ 
nés,  n’en  sont  pas  moins,  à  divers  degrés,  des  malades. 

Nous  arriverons,  au  contraire,  à  notre  but,  celui  qui  consiste  à  répartir  les  auteurs 
d’infractions  légales,  suivant  leur  état  mental,  dans  ces  établissements  appropriés,  en  per¬ 
sistant  à  dire  et  à  répéter  bien  haut  qu’entre  les  inculpés  aliénés  et  les  sains  d’esprit  il 
existejde  nombreux  intermédiaires  qui,  ne  pouvant  trouver  place  ni  dans  les  prisons,  ni 
dans  les  asiles,  tels  qu’ils  existent  aujourd’hui,  doivent  être  colloqués  et  traités  à  part. 

En  unissant  tous  nos  efforts,  nous  arriverons  au  résultat  désiré,  et  la  loi  et  la  justice 
se  mettront  en  harmonie  avec  un  fait  scientifique  qui,  lui,  ne  saurait  se  modifier  au  gré 
du  juge  ou  du  législateur,  Laissez-moi  vous  citer  un  exemple  bien  typique  à 
l’appui. 

Il  y  a  trois  ans,  nous  avions  à  examiner,  mes  collègues,  MM.  Lande,  Pitres  et  moi,  un 
jeune  homme  de  16  ans  et  40  jours  qui  avait  commis  un  meurtre.  Nous  nous  trouvâmes 
en  présence  d’un  retardé  physiologique  qui  avait  agi  sans  discernement,  à  la  façon  d’un 
enfant  de  13  à  14  ans  au  plus,  et  c’est  ainsi  que  nous  conclûmes.  Or,  la  loi  n’admettant 
pas  le  défaut  de  discernement  au  delà  de  16  ans,  l’inculpé  ayant  dépassé  de  40  jours  cet 
âge,  grand  fut  l’embarras  des  magistrats  de  la  cour  d’assises.  Nous  déclarions,  en  effet, 
que  la  place  de  cet  adolescent  n’était  ni  dans  une  prison  ni  dans  un  asile,  et  que,  d’autre 
part,  rendu  à  la  société,  il  pourrait  être  de  nouveau  dangereux.  Et  il  fut,  en  effet 
acquitté  et  mis  en  liberté,  la  loi  ne  comportant  pas  une  conclusion  différente. 

Voilà,  certes,  une  bien  mauvaise  solution,  mais  à  qui  la  faute?  A  l’expertise,  qui  était 
dans  l’impossibilité  de  répondre  autrement,  ou  à  la  loi  qui  n’avait  pas  prévu  que  certains 
adolescents  au-dessus  de  16  ans  n’avaient  pas  encore  leur  discernement?  La  réponse 
vient  d’être  trouvée  il  y  a  quelques  mois  â  peine  au  Parlement,  par  le  vote  de  la  loi 
Cruppi,  qui  permet  désormais,  comme  en  Allemagne,  la  question  du  discernement  pour 
les  mineurs  au-dessous  de  18  ans. 

Ainsi  notre  inculpé,  que  la  loi  n'a  pu  reconnaître  avoir  agi  sans  discernement  il  y  a 
trois  ans,  eût  été  reconnu  aujourd’hui  par  la  loi,  dans  les  mêmes  conditions,  comme 
ayant  agi  sans  discernement,  et  alors  qu’on  n’a  pu  à  ce  moment  faire  autre  chose  que 
de  le  mettre  en  liberté;  à  l’heure  actuelle,  on  le  placerait,  pour  un  temps  plus  ou  moins 
long,  dans  une  maison  de  correction. 

Ici,  vous  le  voyez,  c’est  la  loi  et  la  solution  judiciaire  qui  ont  changé  ;  le  fait  scienti¬ 
fique  est  resté,  comme  il  devait  t’être,  immuable. 

Il  en  sera  de  même,  n’en  doutez  pas,  en  ce  qui  concerne  les  délinquants  à  responsabi¬ 
lité  atténuée. 

Lors  de  la  fameuse  affaire  de  l’empoisonneuse  de  Saint-Clar,  le  type  de  l’hystérique  à 
responsabilité  assez  largement  atténuée,  le  président  des  assises  demande  à  mon  co¬ 
expert  et  ami  M.  Anglade,  s’il  signerait  le  certificat  d’internement  de  l’accusée.  Et 
M.  Anglade  répondit  que  non  seulement  il  ne  signerait  pas  ce  certificat,  mais  encore 
qu’il  ne  garderait  pas  cette  femme  dans  son  asile  si  elle  y  était  admise.  Il  répondit  de 
même  que  sa  place  n’était  pas  dans  une  prison.  Mais  alors,  dit  le  président,  où  faudrait- 
il  la  mettre  ?  —  Dans  un  de  ces  établissements,  répondit  notre  collègue,  dont  nous  récla¬ 
mons  depuis  si  longtemps  la  création,  et  qui  permettront  tout  à  la  fois  de  sauvegarder 
efficacement  la  société  et  de  traiter  comme  ils  doivent  l’être  ces  délinquants  plus  ou 
moins  malades. 

Notre  devoir  est  de  parler  ainsi  nettement,  en  toute  occasion  ;  force  sera  bien,  un  jouri 
de  se  rendre  à  l’évidence  et  de  substituer  à  la  solution  illogique  et  dangereuse  d’aujour- 
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d’hui  la  solution  rationnelle  et  vraiment  efficace  que  nous  préconisons  et  qu’ont  réalisée 
déjà  de  nombreux  pays  étrangers. 

M.  Drocineau.  —  L’asile-prison  est  un  terme  mauvais  qu’il  ne  faudrait  accepter,  car  il 
serait  inadmissible  de  livrer  des  malades  à  l’administration  pénitentiaire;  il  faut  que 
ces  asiles  spéciaux  soient  des  établissements  d’assistance  et  de  traitement  pour  ces 
malades. 

M.  Tom.  a.  Williams  (de  Washington).  —  Ce  sont  surtout  les  anormaux  qui  ont  besoin 
d’être  menacés  d’une  peine  pour  être  rappelés  à  la  notion  de  responsabilité  de  leurs  actes. 
Les  sujets  non  tarés  et  instruits  peuvent  apprécier  sainement  leurs  actes  vis-à-vis 
d’autrui. 

RÉPONSE  DU  RAPPORTEUR 

M.  Raoul  Leroy.  —  Je  répondrai  à  M.  Briand  que  je  me  suis  appliqué  à  montrer  l’as¬ 
sociation  si  fréquente  de  la  dégénérescence  mentale  dans  les  actes  médico-légaux  des 
hystériques. 

En  ce  qui  concerne  les  délinquants  à  responsabilité  atténuée,  je  les  considère  comme 
des  anormaux,  et  rappelle  avoir  indiqué  à  plusieurs  reprises  dans  mon  rapport  la  néces¬ 
sité  de  créer  des  asiles  de  sûreté  pour  sauvegarder  la  sécurité  publique. 

Je  remercie  M.  Régis  d’avoir  attiré  l’attention  sur  ce  fait  qu’un  expert  n’a  pas  le  droit 
de  se  servir  de  l’hypnose  auprès  d’un  malade. 
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NEUROLOGIE 

I.  Deux  cas  de  Tumeurs  du  Corps  Calleux  avec  autopsie,  par  M.  le 

prof.  Raymond  (de  Paris). 

Voici  les  observations  anatomo-cliniques  de  deux  malades  ayant  succombé  à 
des  tumeurs  du  corps  calleux. 

Le  premier,  un  homme  de  58  ans,  avait  présenté,  à  la  suite  d’un  ictus  sur¬ 
venu  trois  mois  avant  sa  mort,  une  hémiplégie  motrice  progressive,  avec  hémi¬ 
tremblement,  et  plus  tard  une  hypoesthésie  du  même  côté. 

Dés  l’ictus,  l’intelligence  s’était  montré  affaiblie,  on  constatait  avant  tout  une 
obnubilation  intellectuelle  générale.  11  existait  quelques  signes  de  compression 
cérébrale  :  céphalée,  vomissements,  stase  papillaire  légère,  mais  aucun  phéno¬ 
mène  du  côté  des  nerfs  crâniens.  A  l’autopsie,  on  trouva  une  vaste  tumeur,  un 
gliome  très  vasculaire  avec  foyers  hémorragiques  détruisant  les  deux  tiers  anté¬ 
rieurs  du  corps  calleux,  se  prolongeant  en  avant  dans  le  lobe  frontal  et  latérale¬ 
ment,  dans  le  centre  ovale,  du  côté  gauche.  11  existait,  en  outre,  un  noyau 
secondaire  au  niveau  des  circonvolutions  pariétale  ascendante  et  deuxième  parié- 
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taie  gauche.  L’examen  histologique  des  coupes  de  l’hémisphère  gauche  permet  de 
constater  une  atrophie  considérable  des  fibres  tangentielles  d’Exner,  la  destruc¬ 
tion  des  faisceaux  longitudinal  supérieur  et  occipito-frontal  et  du  cingulum.  A 
noter  des  altérations  très  prononcées  des  vaisseaux  de  l’écorce. 

Le  deuxième  malade,  un  homme  âgé  de  40. ans,  n’a  eu,  pendant  huit  mois, 
comme  unique  symptôme,  que  des  troubles  menlau.i:  spéciaux,  puis  deux  mois  et 
demi  avant  sa  mort,  se  sont  montrés  de  nombreux  signes  :  avant  tout  une 
hémiparésie  gauche  progressive  avec  grosse  hémiataxie  et  hémianesthésie  du 
même  côté,  puis  une  hémianopsie  temporale  gauche  homonyme. 

Il  n’y  avait  pas  de  signes  de  compression  des  nerfs  de  la  base  et  les  signes  de 
compression  générale  étaient  modérés.  Une  obnubilation  intellectuelle  progres¬ 
sive  avait  obscurci  le  syndrome  mental  du  début,  lorsque  le  malade  vint  consulter 
à  la  Salpêtrière;  néanmoins,  l’auteur  put  le  reconstituer  et  porta  le  diagnostic  de 
tumeur  localisée  primitivement  au  corps  calleux  ayant  envahi  la  couche  optique 
droite.  L’autopsie  confirma  l’exactitude  du  diagnostic  ;  on  trouva  un  sarcome  à 
cellules  polymorphes,  très  vasculaire,  ayant  infiltré  le  tiers  postérieur  du  corps 
calleux  et  s’étant  développé  du  côté  droit,  où  il  a  détruit  les  deux  tiers  postérieurs 
de  la  couche  optique,  le  tiers  postérieur  de  la  capsule  interne,  les  radiations 
thalamiques  et  le  faisceau  longitudinal  inférieur.  Les  cellules  pyramidales  de 
l’écorce,  étudiées  au  Nissl,  présentent  des  altérations  assez  considérables  (chro- 
matolyse,  déplacement,  vacuolisation  du  noyau,  etc.). 

Les  divers  symptômes  observés  chez  ces  malades  ont  presque  tous  pour 
origine  des  lésions  situées  en  dehors  du  corps  calleux  et  en  somme  il  n’y  a  que 
les  troubles  mentaux  qu’on  puisse  considérer  comme  un  symptôme  à  propre¬ 
ment  parler  d’origine  calleuse.  Et  encore  parmi  ces  troubles  mentaux,  il  y  a  un 
départ  à  faire.  L’obnubilation  intellectuelle,  les  troubles  démentiels  que  certains 
auteurs  ont  décrits,  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux,  sont  des  symptômes 
tardifs  dus  à  la  propagation  de  la  tumeur  à  des  régions  voisines  ou  à  des  altéra¬ 
tions  cérébrales  diffuses  (compression,  intoxication,  lésions  vasculaires).  Il  reste, 
comme  caractéristique,  un  syndrome  mental  spécial.  Il  consiste  en  des  troubles 
du  caractère  ;  de  la  bizarrerie  dans  les  manières  et  dans  les  actes,  des  lacunes 
dans  la  mémoire,  un  manque  de  liaison  dans  les  idées,  tout  cela  avec  une 
conservation  apparente  de  l’intelligence  qui  peut  faire  illusion  à  l’entourage. 
A  part  ces  troubles  mentaux  spéciaux  pour  soupçonner  la  localisation  d’une 
tumeur  dans  le  corps  calleux,  peut-être  y  a-t-il  à  tenir  quelque  compte  du  siège 
de  la  céphalée,  mais  de  la  céphalée  précoce  seulement.  Les  autres  symptômes 
donnés  par  les  auteurs  sont  des  symptômes  d’emprunt,  la  tumeur  étant  bien 
rarement  limitée  au  corps  calleux.  C’est  donc  ce  syndrome  mental  bien  parti¬ 
culier  sur  lequel  l’auteur  a  insisté,  qui  est  le  signe  caractéristique  d’une  locali¬ 
sation  dans  le  corps  calleux,  et  c’est  son  existence  précoce  et  longtemps  isolée 
qui  lui  a  permis,  dans  son  deuxième  cas,  de  porter  un  diagnostic  de  localisation 
calleuse  primitive. 

De  l’étude  anatomo-clinique  je  ne  veux  tirer  aucune  conclusion  ferme  au 
sujet  de  la  physiologie  du  corps  calleux.  Le  faisceau  occipito-frontal  était 
détruit  dans  ces  deux  cas  ;  il  n’est  donc  pas  sûr  que  le  syndrome  psychique 
décrit  ait  été  uniquement  d’origine  calleuse.  C’est  l’étude  des  lésions  limitées 
au  corps  calleux  (hémorragie,  ramollissements)  qui  pourrait  permettre  de 
résoudre  ce  problème.  Ces  cas  n’ont  été  jusqu’ici  que  des  trouvailles  d’autopsie  ; 
il  convient  désormais,  dans  tous  les  cas  de  lésion  encéphalique  dont  la  locali¬ 
sation  est  douteuse,  de  rechercher,  de  parti  pris,  ce  syndrome  psychique. 
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II.  Un  cas  d’Éruption  Syphilitique  secondaire  tardive  chez  un  Tabé¬ 

tique,  par  MM.  Brissaud  et  Obkhthür  (de  Paris). 

II  s’agit  d’un  nouveau  cas  de  coexistence  d’accidents  cutanés  spécifiques  et  de 
tabes  franc  observé  avec  M.  Émery.  Contrairement  aux  cas  publiés  jusqu’ici  où 
il  s’agissait  de  syphilis  tertiaire,  on  a  vu  survenir  une  éruption  syphilitique  secon¬ 
daire  tardive  (syphilides  papuleuses  circinées,  groupées  en  bouquet  sur  le  tronc  et 
sur  les  bras).  L’intérêt  du  cas  réside  non  seulement  dans  la  nature  secondaire 
des  accidents,  mais  encore  dans  leur  apparition  anormalement  tardive  (sept  ans 
après  le  chancre  initial). 

III.  Contribution  casuistique  à  l’étude  des  Troubles  Mentaux  dans  le 

Tabes,  par  MM.  C.  Pahhon  et  J.  Minea,  (de  Bucarest). 

Observation  d’une  femme  tabétique,  âgée  de  70  ans,  présentant,  outre  les 
symptômes  propres  aux  tabes,  une  diminution  de  l’attention  et  du  jugement 
avec  orientation  mieux  conservée,  des  troubles  délirants  à  base  sensitive  et  sen¬ 
sorielle  et  des  idées  de  persécution.  Elle  prétend  qu’on  lui  met  dans  l’eau  et 
dans  les  aliments  des  poudres  diverses  ou  de  la  vaseline,  ce  qui  les  rend  gras  et 
leur  donne  une  odeur  insupportable.  Elle  prétend  de  même  que  les  infirmières 
la  brûlent  avec  des  charbons,  qu’elle  est  toujours  constipée  et  que,  à  cause  de 
cela,  son  abdomen  va  crever,  etc. 

Pas  de  troubles  somatiques  de  paralysie  générale. 

Nous  avons  d’abord  rapproché  ce  fait  de  ceux  qui  ont  été  publiés  par  d’autres 
observateurs,  et  vu  l’absence  de  troubles  paralytiques  somatiques  nous  pen¬ 
sions  qu’il  s’agissait  d’un  cas  de  tabes  avec  troubles  mentaux  non  paralytiques. 
Mais  la  malade  ayant  succombé,  nous  avons  trouvé  dans  son  cerveau  des  signes 
certains  de  paralysie  générale  (examen  microscopique) .  Le  tabes  a  dû  pourtant 
orienter  le  délire  dans  une  direction  particulière. 

IV.  Les  Ataxiques  considérés  comme  atteints  de  Phobie  ou  d’As- 

tasie-abasie  Sont,  en  partie,  des  cas  d’incoordination  ou  d’ Anes¬ 
thésie  du  tronc  méconnus,  par  M.  Maurice  Faure  (de  La  Malou). 

Certains  tabétiques,  qui  ne  présentent  pas  les  symptômes  de  la  démarche 
ataxique  classique,  accusent,  néanmoins,  une  gêne  si  considérable  de  la  marche 
et  de  la  station  debout,  qu’ils  refusent  de  s’aventurer  sur  les  terrains  un  peu 
difficiles,  dans  les  escaliers,  ou  même  simplement,  sur  un  sol  mouillé,  sur  un 
parquet  ciré,  sur  une  route  un  peu  obscure,  etc.  Le  plus  souvent,  il  suffit  d’un 
point  d’appui  brachial  pour  redonner  à  ces  malades  l’assurance  qui  leur  manque. 
Enfin,  le  même  sujet,  qui  semble  se  mouvoir  à  peu  près  sans  gêne  dans  une 
chambre  (dont  tous  les  meubles  lui  sont  connus  et  lui  offrent  autant  de  points 
d’appui  qu’il  est  assuré  de  rencontrer  toujours  à  la  même  place),  parait  frappé 
d’immobilité  complète  lorsqu’il  se  trouve  devant  un  espace  découvert  et  sans 
point  de  repère  (tel  qu’une  place  publique),  ou  dans  un  salon  vaste  et  inconnu, 
ou  dans  une  rue  dont  les  passants  qui  circulent  ne  peuvent  offrir  les  points 
d’appui  fixes  dont  il  a  besoin.  Ces  circonstances  font,  généralement,  taxer  le 
tabétique  de  phobique,  d’astasique-abasique,  d’agoro-phobique,  et  l’on  met  sur 
le  compte  d’un  état  névropathique  surajouté  cette  appréhension  qui  semble  in¬ 
justifiée,  parce  qu’elle  n’apparaît  qu’à  certains  moments,  dans  certains  lieux,  et 
qu’il  suffit,  pour  la  faire  disparaître,  de  conditions  qui  diffèrent  fort  peu  de  celles 
qui  l’entretiennent. 
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Mais  si  l’on  examine  ces  malades  de  très  près,  on  constate  qu’ils  sont  atteints 
d’anesthésie  profonde  des  articulations  de  la  hanche,  du  tronc,  et  d’incoordina¬ 
tion  des  muscles  spinaux,  lombaires,  des  muscles  de  la  ceinture  thoracique, 
abdominale,  pelvienne.  Lorsqu’ils  sont  nus,  assis  sur  un  tabouret  étroit,  sans 
dossier,  on  voit  leur  colonne  vertébrale  se  fléchir  ou  s’incliner  sans  qu’ils  en 
aient  conscience,  leur  tronc  perdre  son  équilibre,  et  il  suffit,  parfois,  de  leur 
faire  lever  les  yeux  et  de  distraire  leur  attention,  pour  qu’ils  tombent  littérale¬ 
ment  de  leur  siège. 

Lorsqu’ils  sont  debout,  ils  ont  souvent  la  sensation  d’être  perdus  dans  l’es¬ 
pace,  et  ils  ne  se  rendent  pas  un  compte  exact  de  la  position  de  leur  corps.  Il 
s’ensuit  qu’au  lieu  de  se  maintenir  en  équilibre  sur  une  jambe  (ce  qui  est  indis¬ 
pensable  pour  la  marche  normale  et  pour  la  station  debout,  qui  n’est,  le  plus 
souvent,  qu’une  attitude  hanchée),  les  oscillations  de  leur  corps,  fussent-elles  de 
quelques  centimètres  seulement,  dépassent,  sans  qu’ils  s’en  rendent  compte  et 
sans  qu’ils  puissent  les  corriger,  leur  base  de  sustentation  et  compromettent 
leur  équilibre. 

Vient-on  à  leur  fournir  un  point  d’appui  brachial,  tout  change  (nous  suppo¬ 
sons,  pour  la  clarté  de  la  démonstration,  que  le  bras  et  la  jambe  ne  sont  que 
peu  ou  point  anesthésiques  ou  incoordonnés).  Pris  entre  la  jambe,  qui  offre  un 
point  d’appui  fixe,  et  le  bras  qui,  avec  des  tractions  même  légères,  peut  corriger 
des  oscillations  du  tronc  de  quelques  centimètres  (suffisantes  pour  compromettre 
l’équilibre  debout),  le  corps  se  maintient,  à  moins  qu’il  ne  soit  atteint  d’incoor¬ 
dination  très  considérable,  et  le  malade  marche  librement  (en  apparence). 

Le  tabétique  atteint  de  ces  troubles  du  tronc  ne  saurait  être  comparé,  pour 
la  séméiologie,  au  tabétique  atteint  de  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs. 
Ce  dernier  jette  les  jambes  follement,  à  droite,  à  gauche,  en  avant,  et  sa  marche 
saccadée  et  irrégulière  attire  l’attention  des  moins  prévenus.  L’incoordonné  du 
tronc,  au  contraire,  se  meut  lentement,  avec  circonspection  et  régularité.  Rien 
dans  son  attitude,  si  ce  n’est  la  fixité  de  son  regard,  l’intensité  de  son  attention, 
tendue  tout  entière  vers  le  maintien  de  son  équilibre  compromis,  ne  traduit  son 
trouble.  Les  esprits  non  prévenus  ne  peuvent  deviner  pourquoi  ce  sujet,  dont 
l’attitude  est  d’apparence  à  peu  près  normale,  a  besoin  d’un  appui  presque 
constant.  L’accentuation  brusque  des  troubles,  lorsque  cet  appui  manque,  ou  en 
face  d’une  traversée  jugée  dangereuse  (à  bon  droit,  cependant),  achève  de 
rendre  la  situation  incompréhensible.  Ce  n’est  pourtant  que  l’exagération  d’un 
phénomène  normal.  Toute  personne,  placée  tout  à  coup  dans  un  passage  où  la 
conservation  de  son  équilibre  lui  paraîtra  difficile  ou  dangereuse,  peut,  si  elle 
est  un  peu  nerveuse,  perdre  une  partie  de  ses  moyens. 

.  L’examen  clinique,  en  révélant  l’étendue  des  anesthésies  et  des  incoordina¬ 
tions  du  tronc  inaperçues,  donne  la  clef  de  ces  accidents.  Il  en  indique  aussi  le 
traitement.  Par  des  exercices  méthodiques  des  muscles  du  tronc,  par  l’entraîne¬ 
ment  journalier  de  la  sensibilité,  du  sens  des  attitudes,  on  arrive  à  corriger  les 
troubles  du  tronc,  tout  comme  on  corrige  les  troubles  moteurs  des  jambes  et  des 
bras,  depuis  dix  ans,  par  les  exercices  compensatoires  indiqués  par  Frenkel. 
Dans  le  cas  d’incoordination  du  tronc,  le  réapprentissage  de  la  marche,  de 
l’ascension,  de  la  descente,  est  également  nécessaire,  suivant  les  techniques  que 
nous  avons  réglées  dans  ce  but;  mais  la  cure  des  troubles  moteurs  du  tronc 
dans  le  tabes  est  plus  longue  et  plus  difficultueuse  que  la  rééducation  des 
membres  inférieurs  et  supérieurs  par  les  moyens  ordinaires. 
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V.  Physiologie  des  Crises  Laryngées  des  Tabétiques,  par  M.  Maurice 
Faure  (de  La  Malou). 

Sans  contester  le  rôle  des  paralysies  ou  des  parésies  des  cordes  vocales  dans 
la  pathogénie  des  crises  laryngées,  —  sans  nier  la  possibilité  .de  spasmes,  dont 
la  réalité  ne  semble  pas,  d’ailleurs,  avoir  jamais  été  bien  établie,  —  il  nous  a 
semblé  que,  dans  la  majorité  des  cas,  le  mécanisme  physiologique  de  la  crise 
laryngée  du  tabétique  était  le  suivant  : 

Chez  un  homme  normal,  lorsqu’ascensionne,  de  la  trachée  dans  le  larynx,  un 
grumeau  de  mucus  ou  de  muco-pus,  la  présence  de  ce  corps  étranger  sur  la 
muqueuse  laryngée  détermine  une  sensation  spéciale,  aussitôt  suivie  d’un  réflexe 
de  toux,  ou  d’un  léger  effort  expiratoire  sonore,  que  l’on  caractérise  par  la 
syllabe  «  hem  ».  Cet  effort  est  renouvelé  s’il  est  insuffisant  et,  par  le  passage 
d’une  colonne  d’air  soufflant  avec  violence  dans  le  larynx,  chasse  la  mucosité 
dans  le  pharynx,  où  elle  est  aussitôt  crachée  ou  déglutie. 

Chez  le  tabétique,  cette  succession  de  phénomènes  sensitifs  et  moteurs  est 
perturbée  :  1"  parce  que  la  muqueuse  laryngée  peut  être  hyperesthésique  ou 
hypoesthésique;  2"  parce  que  le  réflexe  d’expulsion  que  détermine  le  chatouille¬ 
ment  de  la  muqueuse  laryngée  est  troublé;  3’  parce  que  les  muscles  de  la  respi¬ 
ration  sont  atteints  d’incoordination. 

Lorsqu’un  corps  étranger  se  présente  dans  le  larynx  d’un  tabétique  (soit  parce 
qu’il  y  a  été  introduit  par  l’infiltration  pharyngée  dans  une  glotte  mal  fermée, 
soit  parce  qu’il  y  aboutit,  venant  de  la  trachée),  il  ne  détermine  pas  la  sensa¬ 
tion  normale,  mais  une  sensation  exagérée,  ou  diminuée,  ou  ralentie,  —  le 
réflexe  qui  en  résulte  survient  en  retard,  ou  mal  à  propos,  ou  avec  trop  de 
violence,  ou  avec  trop  de  faiblesse.  Enfin,  les  muscles  glottiques,  thoraciques, 
abdominaux,  qui  concourent  à  la  respiration  et  à  la  toux,  font  des  efforts 
désordonnés  et  qui  se  contrarient  mutuellement,  au  lieu  d’être  synergiques  et 
coordonnés. 

C’est  ainsi  que  l’on  voit,  par  exemple,  le  diaphragme  relâché  être  aspiré  dans 
la  cavité  thoracique,  au  moment  même  où  les  muscles  inspirateurs  dilatent 
celle-ci,  et  l’effort  respiratoire  annulé  pour  cette  raison.  Réciproquement,  le 
diaphragme  peut  être  brusquement  refoulé  dans  l’abdomen,  au  moment  où  le 
thorax  revient  sur  lui-même,  et  le  volume  de  la  cage  thoracique  n’étant  point 
changé,  l’effort  expiratoire  ne  se  produit  pas.  Ou  bien,  la  glotte  se  ferme,  au 
moment  où  un  courant  d’air  chassé  à  travers  le  larynx  va  expulser  le  corps 
étranger,  ou  lorsqu’un  effort  de  dilatation  thoracique  exigerait  la  pénétration 
d’un  supplément  d’air  inspiré.  Très  généralement,  on  voit  le  réflexe  de  la  toux 
déterminer  une  série  d’expirations  courtes  et  saccadées  qui,  n’ayant  pas  été 
précédées  d’inspirations  destinées  à  remplir  d’air  le  thorax,  ne  peuvent  aboutir 
à  la  formation  de  la  colonne  d’air  nécessaire  au  balayage  du  larynx,  et  restent 
sans  effet. 

La  crise  laryngée  est  donc  composée  des  symptômes  que  voici,  qui  ne  sont 
pas  toujours  réunis,  et  dont  la  violence  et  le  nombre  plus  ou  moins  grand 
créent  des  variétés  dans  la  durée,  l’importance  et  la  gravité  de  ces  crises  : 

Le  malade  perçoit,  d’abord,  un  picotement,  un  chatouillement  violent  au 
niveau  du  larynx,  déterminant  l’envie  impérieuse  de  tousser.  Ce  picotement  est 
hors  de  proportion  avec  la  cause  qui  le  provoque  et  son  intensité  doit  être  mise 
sur  le  compte  des  troubles  de  sensibilité  de  la  muqueuse.  Les  efforts  de  toux  qui 
le  suivent,  au  lieu  d’être  constitués  par  une  inspiration  large  et  silencieuse, 
suivie  d’une  expiration  forte,  bruyante  et  saccadée,  sont  formés  d’une  série  de 
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petites  expirations  courtes  que  n’interrompent  point  des  efforts  d’inspiration 
angoissants  et  sans  résultat.  La  glotte,  au  lieu  de  rester  ouverte  pour  l’inspira¬ 
tion  et  l’expiration  nécessaires  à  la  toux,  se  ferme  comme  dans  l’effort,  ou  ne 
s’ouvre  que  mal  à  propos,  —  et  le  malade,  n’inspirant  pas,  ne  faisant  que  des 
expirations  insuffisantes  pour  se  débarrasser,  continuant  de  percevoir  le  cha¬ 
touillement  paroxystique  du  larynx,  —  s’agite,  devient  pâle,  se  cyanose,  et  peut 
courir  de  graves  dangers. 

Quelquefois  (et  ce  ne  sont  pas  les  cas  les  moins  graves)  tout  se  réduit  à  de 
l’incoordination  et  de  l’anesthésie  du  larynx  lui-même.  Les  muscles  glottiques, 
en  l’état  où  sont  les  muscles  des  jambes  chez  un  grand  ataxique,  sont  incapa¬ 
bles  de  maintenir  les  différentes  pièces  du  larynx  dans  leur  position  régulière. 
Et  celles-ci,  mues  par  des  secousses  désordonnées,  prenant  des  attitudes  anor¬ 
males,  que  l’anesthésie  de  la  muqueuse  et  des  parties  profondes  ne  permet  plus 
de  contrôler,  ne  savent  plus  maintenir  la  glotte  ouverte  pour  la  respiration, 
fermée  pour  l’effort  ou  la  déglutition.  De  là,  une  respiration  sifflante,  rauque, 
diflicultueuse,  comme  celle  du  croup,  et  dont  le  moindre  incident  peut  compro¬ 
mettre  le  jeu  précaire. 

La  pathogénie  de  tous  ces  accidents  s’éclaire,  si  on  la  compare  aux  autres 
symptômes  du  tabes.  A  côté  de  l’hyperesthésie  laryngée,  il  faut  rappeler 
l’hyperesthésie  du  col  vésical  ou  du  rectum  déterminant  des  besoins  incessants 
d’aller  à  la  selle  ou  d’uriner.  Parfois,  ces  sensations  anormales  se  produisent 
d’elles-mêmes,  sans  aucun  objet  qui  les  explique.  Telle  est  cette  gêne  insuppor¬ 
table  provenant  de  la  sensation  de  corps  étranger  dans  le  rectum  et  déterminant 
des  efforts  incessants  d’aller  à  la  selle,  que  rien  ne  légitime.  La  peau  n’est, 
d’ailleurs,  pas  plus  à  l’abri  que  les  muqueuses  de  cette  hyperesthésie  et  de  ces 
sensations  anormales.  A  certains  moments,  dans  certaines  régions,  le  contact 
d’un  vêtement,  d’un  drap,  un  effleurement  aussi  léger  que  possible  sont  insup¬ 
portables.  Chez  presque  tous  les  tabétiques,  le  contact  d’un  tampon  d'ouate 
imbibé  d’éther  qui,  chez  un  homme  normal,  provoque  une  simple  sensation  de 
froid,  amène  une  sensation  extrêmement  considérable,  qui  peut  aller  jusqu’à 
une  douleur  insupportable,  etc.,  etc.  C’est  là  une  catégorie  de  symptômes  des 
plus  constants  et  des  plus  caractéristiques  dans  le  tabes  ;  il  est  naturel  que  le 
larynx  n’échappe  point  à  la  règle  commune. 

La  perturbation  du  réflexe  de  la  toux  s’explique  aussi  par  la  perturbation 
générale  des  réflexes  dans  le  tabes.  Le  réflexe  patellaire,  la  plupart  des  réflexes 
tendineux  sont  abolis,  les  réflexes  pupillaires  sont  troublés,  etc. 

Enfin,  les  muscles  du  larynx,  du  thorax,  du  diaphragme  ne  sont  pas  plus  à 
l’ahri  de  l’incoordination  que  les  autres  muscles  du  tronc  et  des  membres.  Au 
précédent  congrès  de  neurologie  (Rennes,  août  1905),  nous  avons  décrit  et 
expliqué  les  troubles  respiratoires  des  tabétiques,  précisément  par  l’incoordina¬ 
tion  des  muscles  du  cou  et  du  tronc.  Les  troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation 
s’expliquent  de  la  même  manière,  au  moins  en  grande  partie.  Si  l’incoordination 
des  muscles  des  membres  inférieurs  produit  le  trouble  de  la  marche,  si  l’inco¬ 
ordination  des  muscles  des  membres  supérieurs  produit  le  trouble  de  l’écriture 
et  de  la  préhension,  il  n’est  pas  moins  explicable  que  l’incoordination  des  mus¬ 
cles  du  bassin  et  du  périnée  se  traduise  par  les  troubles  de  la  miction  et  de  la 
défécation,  que  l’incoordination  des  muscles  thoraciques  se  traduise  par  le 
trouble  de  la  respiration,  et  que  l’incoordination  des  muscles  du' larynx  se  tra¬ 
duise  par  des  crises  laryngées. 

Il  peut  exister  aussi  des  parésies  et  même  des  paralysies  ou  des  atrophies  des 
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muscles  laryngés,  comme  il  existe  des  parésies,  des  paralysies  ou  des  atrophies 
d’un  groupe  de  muscles  des  membres  ou  du  tronc  chez  les  ataxiques.  Cet  acci¬ 
dent  est  imputable,  tantôt  à  des  névrites  périphériques,  tantôt  à  des  altérations 
des  cellules  spinales  des  cornes  antérieures  coexistant  avec  la  sclérose  des  cor¬ 
dons  postérieurs,  tantôt  à  l’exagération  et  la  prolongation  inusitées  d’une  inco¬ 
ordination  et  d’une  atonie  très  accentuées,  ayant  amené  l’immobilisation 
indéfinie  et  la  dénutrition  du  groupe  musculaire  atteint.  Mais  ce  sont  là  des 
faits  rares. 

Les  spasmes  musculaires  sont  exceptionnels  dans  le  tabes  et  ils  sont  rapides, 
bénins  et  transitoires.  C’est  pourquoi  le  terme  de  spasme  laryngé,  employé 
pour  désigner  l’ensemble  des  phénomènes  de  la  crise  laryngée,  est  certainement 
mal  choisi.  Rien  n  est  plus  éloigné  de  la  séméiologie  ordinaire  du  tabétique  que 
l’élément  spasmodique  :  l’incoordination,  l’atonie,  le  relâchement,  l’abolition 
des  réflexes  sont,  précisément,  le  contraire  du  spasme.  Si  donc  il  existe  de  véri¬ 
tables  spasmes  laryngés  (ce  qui,  d’ailleurs,  n’est  pas  démontré),  ce  sont  certai¬ 
nement  des  faits  exceptionnels. 

11  nous  paraît  donc  que,  sous  le  nom  de  «  crise  laryngée  »,  ont  été  compris 
des  accidents  complexes  pouvant  ressortir  de  la  paralysie  ou  du  spasme  glotti- 
que,  mais  s’expliquant  beaucoup  plus  souvent  par  la  dysesthésie,  l’incoordina¬ 
tion  et  la  perturbation  des  réflexes  qui  se  produisent  dans  cette  région,  comme 
dans  toutes  les  autres  régions,  chez  le  tabétique.  La  thérapeutique  de  ces  acci¬ 
dents  résulte  de  leur  mécanisme  physiologique.  Au  moment  même  de  la  crise, 
il  faut  recommander  de  grands  efforts  volontaires  d’inspiration  pour  détruire 
l’effort  expiratoire  instinctif;  la  prononciation  de  voyelles  ouvertes  (a  par 
exemple).  Les  mouvements  passifs  de  respiration  pourront  également  rendre 
des  services.  Mais  c’est  surtout  dans  l’intervalle  des  crises  que  la  thérapeutique 
pourra  être  efficace  :  on  fera  l’apprentissage  de  la  coordination  respiratoire,  . 
généralement  détruite,  des  exercices  vocaux,  l’examen  et  le  traitement  de  la 
muqueuse  glottique,  parfois  la  faradisation  des  muscles  laryngés,  enfin  tout  ce 
qui  pourra  contribuer  à  rétablir  la  synergie  et  la  tonicité  des  muscles  du  larynx, 
du  cou,  du  thorax  et  de  l’abdomen,  à  diminuer  l’hyperexcitabilité  de  la 
muqueuse,  à  régulariser  le  réflexe  normal  de  la  respiration  et  de  la  toux.  Tout 
cela  est  possible  dans  une  large  mesure,  les  muscles  qui  interviennent  dans  le 
mécanisme  de  ce  réflexe  étant  soumis  à  l’action  de  l’intelligence  et  de  la  volonté 
et,  par  conséquent,  de  l’éducation. 

VI.  Syndrome  de  Landry.Valeur  pronostique  de  la  Lympho-polynu- 

cléose  rachidienne.  Inoculations  du  Bulbe,  par  MM.  Brissaud,  Sicard 

et  Tanon  (de  Paris). 

Observation  d’une  malade  âgée  de  27  ans,  atteinte  du  syndrome  de  Landry, 
et  qui  succomba  au  quinzième  jour. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  au  cours  de  quatre  ponctions  successives 
se  montra  toujours  très  riche  en  lymphocytes  et  en  polynucléaires. 

11  y  a  lieu  d’insister  sur  l’importance  pronostique  de  cette  formule  leucocy¬ 
taire.  Tandis  que  le  type  périphérique  du  syndrome  de  Landry,  souvent  curable, 
ne  provoque,  en  effet,  que  très  peu  ou  même  pas  de  réaction  méningée  lympho¬ 
cytaire,  la  symbiose  lympho-polynucléaire  rachidienne  permet,  au  contraire, 
d’affirmer  le  type  central  myélitique  avec  une  évolution  brutale  aiguë  qui  ne 
saurait  pardonner. 

On  doit,  en  outre,  penser  à  l’origine  rabique,  toujours  possible,  du  syndrome 
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de  Landry,  même  en  l’absence  d’antécédents  évidents  de  morsures,  de  plaies 
léchées,  etc.  En  raison  de  cette  possibilité,  il  a  été  pratiqué  des  inoculations  du 
bulbe  de  la  malade.  Or,  les  premières  expériences  ont  paru  donner  des  résultats 
positifs  :  les  lapins  sont  morts  avec  des  signes  de  rage.  Ce  n’est  que  dans  la 
suite,  grâce  aux  inoculations  en  série,  que  l’étiologie  rabique  a  pu  être  infirmée. 
Il  ne  Vagissait  pas  de  virus  rabique,  mais  d’un  microbe  pathogène  pour  le  sys¬ 
tème  nerveux.  On  comprend  donc  la  nécessité  des  inoculations  en  séné,  qui 
seules  permettront  des  conclusions  fermes  dans  ces  recherches  d’origine  spé¬ 
ciale. 


VIL  Syndrome  associé  de  Paralysie  Faciale  gauche  et  de  Spasme 
Facial  droit  d’origine  intra-cranienne,  par  MM.  Brissaud,  Sioard  et 
Tanon  (de  Paris). 


Photographies  d’un  malade  atteint  de  paralysie  faciale  totale  (facial  supé¬ 
rieur  et  facial  inférieur)  du  côté  gauche,  s’associant  à  un  spasme  facial  du 
côté  droit,  au  cours  d’une  lésion  méningo-mésocéphalique.  Le  siège  intra¬ 
crânien  de  la  lésion  s’affirme  par  de  la  céphalée,  de  la  diplopie,  une  ébauche 
de  clonus  droit  et  de  la  lymphocytose  rachidienne.  Ce  double  syndrome,  jusqu  ici 
non  signalé,  montre  que  le  spasme  facial  est  dans  ce  cas  d’origine  mtra-cra- 
nienne  et  surtout  qu’une  même  lésion  causale  peut,  suivant  ses  effets  irritatifs 
ou  destructifs  au  niveau  du  sujet  intra-cranien  de  la  VIP  paire,  provoquer  soit 
du  spasme,  soit  de  la  paralysie. 


VIII.  Origine  périphérique  du  Spasme  Facial,  par  MM.  Raymond,  i  Lévy 
et  A.  Baudouin  (de  Paris), 


Le  spasme  de  la  face  doit  être  considéré,  non  comme  l’aboutissant  d  un 
réflexe,  mais  comme  une  affection  le  plus  ordinairement  d’origine  périphérique. 
Il  est  dû  à  l’excitation  du  facial  se  produisant  exceptionnellement  au  niveau  de 
ses  centres  (Féré),  quelquefois  sur  le  trajet  du  nerf  ;  le  plus  souvent  il  émane 
des  riches  plexus  sensitivomoteurs  de  la  face,  d’où  il  se  propage  peu  à  peu  aux 
rameaux,  puis  au  tronc  de  la  VIP  paire. 

Une  série  de  faits  viennent  à  l’appui  de  ce  que  nous  avançons  ; 

1°  L’anatomie  et  la  physiologie  des  plexus  de  la  face; 

2»  Au  point  du  vue  clinique,  la  .limitation  initiale  à  quelques  fibres  d’un 
muscle,  puis  son  extension  progressive  à  tout  le  muscle,  puis  au  système  des 
muscles  innervés  par  le  facial; 

3»  Au  point  de  vue  étiologique,  il  est  un  certain  nombre  de  faits  qui  ne  peu¬ 
vent  s’expliquer  par  l’arc  réflexe,  même  pour  des  partisans  de  cette  théorie 
(Axenfeld).  Ce  sont  deux  observations  de  Debruc  où,  à  la  suite  de  plaies,  le 
spasme  apparut  sans  douleurs  préalables  et  se  limita  d’abord  à  la  région  lésée. 
Les  auteurs  ont  aussi  retrouvé  une  observation  de  Berger  et  ont  un  cas  per¬ 


sonnel; 

4»  La  thérapeutique  par  la  méthode  de  Schloësser,  qui  guérit  le  spasme, 
prouve  encore  son  origine  périphérique,  puisque  indéniablement  l’injection 
d’alcool  au  voisinage  du  facial  sortant  du  trou  stylomastoïdien  n’agit  que  sur  la 
VIB  paire. 

M.  Brissaud  invoque,  il  est  vrai,  un  retentissement  sur  la  cellule  centrale, 
mais,  d’après  des  expériences  précises  que  nous  avons  faites,  1  injection  intra- 
nerveuse  d’alcool  n’atteint  que  la  partie  du  nerf  sus-jacente  à  la  piqûre. 
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M.  Brissaüd  (de  Paris).  —  Je  n’ai  jamais  soutenu. que  le  spasme  facial  fût  exclusive¬ 
ment  d’origine  nucléaire,  ni  exclusivement  le  fait  d’une  irritation  de  la  voie  centripète 
ou  de  la  voie  centrifuge.  J’ai  toujours  admis  qu’un  spasme  pouvait  être  causé  par  une 
lésion  irritative  d'un  point  quelconque  d'un  arc  réflexe.  Or,  un  arc  réflexe  se  compose  de 
trois  parties:  la  voie  centripète  sensitive,  le  centre  réflexe  (dans  l’espèce,  un  centre 
bulbaire),  et  enfin  la  voie  centrifuge,  motrice. 

Les  spasmes  faciaux  résultant  d’une  irritation  de  la  voie  centrifuge  sont  plus  fréquents 
que  les  autres  :  cela  ne  me  parait  pas  douteux  ;  mais  nier  qu’une  irritation  de  la  vole 
centripète  puisse  déterminer  une  réaction  motrice  dans  le  territoire  innervé  par  la  voie 
centrifuge,  ce  serait  nier  les  lois  fondamentales  de  Pflüger,  qui,  jusqu’à  ce  jour  n’ont  pas 
été  trouvées  en  défaut. 

Les  orateurs  s’appuient  sur  un  certain  nombre  de  faits,  ceux  de  Debrou  en  particulier,, 
que  j  ai  rapportés  moi-même  ;  il  s’agit  là  d’observations  déjà  anciennes,  faites  dans  des 
services  chirurgicaux  à  une  époque  où  les  accidents  infectieux  étaient  nombreux  ;  ceux- 
ci  pouvaient  très  bien  déterminer  de  petites  névrites,  auxquelles,  à  mon  avis,  il  faut 
attacher  une  grande  importance.  La  névrite  ascendante  en  effet  me  parait  être  une  cause 
fréquente  des  névralgies  faciales.  Et  ces  petites  névrites  peuvent  aussi  provoquer  d’au¬ 
tres  accidents  ;  dans  le  nombre  figurent  les  spasmes  indolores  et  les  paralysies  de  la  face. 
Ce  sont  là  des  modes  de  réaction  différents  qui  peuvent,  suivant  les  cas,  se  manifester  à 
l’occasion  d’une  même  cause  irritative. 

Enfin,  je  persiste  à  croire  qu’on  ne  peut  pas  séparer  la  cellule  de  son  cylindraxeetque 
l’action  sédative  des  injections  d’alcool  se  produit  grâce  à  un  retentissement  sur  la  cellule 
centrale.  Le  fait  que  les  tics  de  la  face  ne  sont  pas  influencés  par  les  injections  d’alcool 
ne  vient  pas  à  l’encontre  de  cette  manière  de  voir.  Dans  le  tic,  en  effet,  il  existe  une 
participation  corticale  sur  laquelle  une  intervention  périphérique  demeure  à  peu  près 


M.  Henry  Meige  (de  Paris).  —  Ainsi  que  ie  dit  M.  Brissaüd,  et  ainsi  que  nous  l’avons 
spécifié  avec  M.  Feindel,  on  doit  considérer  plusieurs  causes  possibles  du  spasme  facial 
suivant  que  l’irritation  porte  sur  la  voie  centripète,  sur  le  centre  ou  sur  la  voie  centrifuge 
d  un  arc  réflexe.  M.  Babinski  croit  que  l’hémispasme  facial  est  toujours  d’origine  périphé¬ 
rique.  C’est  l’opinion  qu’après  lui  vient  défendre  M.  Lévy.  Je  suis  convaincu  également 
que  telle  est  la  pathogénie  du  plus  grand  nombre  des  spasmes  de  la  face  ;  mais  je  brois 
aussi  que  des  irritations  d’origine  sensitive,  ou  portant  sur  un  centre  bulbaire,  peuvent 
.déterminer  des  accidents  spasmodiques  faciaux  ;  tels  sont  ceux  qu’on  observe  dans  la 
névralgie  du  trijumeau,  et  qui  peuvent  persister,  avec  les  caractères  objectifs  du  spasme 
tacial  indolore,  alors  que  les  phénomènes  douloureux  ont  disparu. 

Pour  ce  qui  est  de  l’extension  des  contractions  musculaires  d’un  muscle  de  la  face  aux 
muscles  voisins,  je  crois,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  qu’il  ne  faut  y  voir  qu’une  confirmation 
d  une  autre  loi  de  Pflüger,  celle  de  la  propagation  des  réflexes  ;  on  peut  même  observer 
des  contractions  du  côté  opposé  de  la  face,  comme  dans  un  cas  rapporté  par  M.  Joffroy 
à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

En  ce  qui  regarde  les  excitations  portant  sur  l’écorce  cérébrale,  il  me  paraît  très  excep¬ 
tionnel  qu’elles  se  manifestent  par  des  phénomènes  objectifs  semblables  à  ceux  du  spasme 
facial.  Les  excitations  corticales  ont  des  modes  de  réaction  qui  leur  sont  propres  et  qui 
rappellent  les  accidents  Jacksoniens. 

Pour  en  revenir  à  la  pathogénie  des  spasmes  de  la  face,  voici  comment  on  peut  con¬ 
clure  en  1  état  actuel  de  la  question.  Tout  spasme,  —  la  chose  est  bien  admise  aujour¬ 
d’hui,  —  est  l’indice  d’une  irritation  nerveuse  localisée  ;  cette  localisation  irritative  n’est 
pas  nécessairement  et  toujours  sur  la  voie  périphérique  ;  elle  l’est,  sans  doute,  dans  la 
majorité  des  cas  ;  mais  une  irritation  portant  sur  la  voie  sensitive  de  l’arc  réflexe  facial 
peut  aussi  se  traduire  par  des  réactions  spasmodiques  ;  enfin,  certains  spasmes  de  la 
face  peuvent  être  provoqués  par  une  irritation  centrale  bulbo-protubérantielle. 

Cette  pathogénie,  qu’après  M.  Brissaüd  nous  avons  défendue  avec  M.  Feindel,  est  aussi 
celle  que  MM.  Brissaüd,  Sicard  et  Tanon  ont  adoptée,  avec  observations  à  l’appui,  dans 
une  récente  communication  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux.  (Séance  du  20  juil¬ 
let  isnai  ' 


IX.  La  Tuberculose  chez  les  Épileptiques  hospitalisés, par  MM.  H.  Claude 
et  ScHOEFFER  (de  Paris). 

En  comparant  la  statistique  de  la  mortalité  par  tuberculose  chez  les  épilepti- 
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ques  admises  à  la  Salpêtrière  avec  la  même  statistique  concernant  les  aliénés 
du  même  hôpital,  nous  avons  constaté  que  chez  ces  derniers  la  tuberculose 
faisait  des  ravages  beaucoupplus  considérables.  Dans  ces  quinze  dernières  années 
sur  644  décès  de  sujets  aliénés,  9,78  pour  100  ont  succombé  à  la  tuberculose, 
tandis  que  dans  les  services  d’épileptiques  sur  122  décès  4,8  pour  100  seulement 
étaient  attribuables  à  la  tuberculose.  Ces  constatations  concordaient  avec  ce 
que  nous  savons  de  la  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  aliénés.  Ceux-ci 
vivant  dans  les  mêmes  conditions  d’hygiène  générale  à  la  Salpêtrière  que  les 
épileptiques,  on  pourrait  se  demander  si  les  épileptiques  ne  présentaient  pas 
une  résistance  particulière  à  la  tuberculose.  Mais  les  statistiques  fondées  sur  la 
mortalité  ne  renseignent  qu’im parfaitement  sur  la  fréquence  d’une  maladie  sou¬ 
vent  latente  comme  la  tuberculose,  d’autant  plus  que  les  épileptiques  meurent 
souvent  au  cours  d’un  état  du  mal,  et  que  les  diagnostics  n’indiquent  pas  si  les 
sujets  sont  tuberculeux.  Nous  avons  donc  examiné  très  complètement  au  point 
de  vue  de  la  tuberculose  tous  les  sujets  épileptiques  des  deux  services  de  la  Sal¬ 
pêtrière.  Sur  319  femmes  admises  à  l’hôpital,  la  plupart  depuis  de  nombreuses 
années,  nous  n’avons  trouvé  que  20  malades  ou  6,26  pour  100  chez  qui  un 
examen  approfondi  permît  de  mettre  en  cause  la  tuberculose,  et  sur  ces  vingt 
sujets  deux  seulement  sont  des  phtisiques  atteintes  de  lésions  pulmonaires 
tuberculeuses  ouvertes.  Or,  dans  les  services  d’aliénés  la  mortalité  tuberculeuse 
est  infiniment  plus  élevée,  puisqu’on  a  trouvé  jusqu’à  60  pour  100  d’aliénés 
tuberculeux  dans  certains  asiles  ;  les  épileptiques  présentent  donc  une  résis¬ 
tance  plus  grande  à  la  tuberculose  que  les  aliénés.  Des  recherches  entreprises 
sur  les  qualités  du  sang  des  épileptiques  nous  ont  montré  que  le  bacille  de  Koch 
poussait  sur  le  sang  gelosé  de  ces  malades  avec  la  même  facilité  que  sur  le  sang 
gélosé  de  lapin. 

X.  Sur  la  présence  de  la  Choline  dans  le  Sang  au  cours  des  Maladies 

du  Système  Nerveux,  par  MM.  H.  Claude  et  F.  Blanchetière  (de  Paris). 

Des  recherches  récentes  ont  attribué  une  grosse  importance  au  point  de  vue 
séméiologique  à  la  présence,  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
malades  atteints  de  lésions  du  système  nerveux,  d’un  corps  qui  a  été  regardé 
comme  de  la  choline.  La  cholinémie  est  décelée  par  une  série  de  réactions 
chimiques  que  nous  avons  reproduites,  mais  nous  avons  cherché  si  le  corps 
obtenu  était  bien  de  la  choline,  s’il  existait  bien  dans  le  sérum  sanguin  et  ne 
devait  pas  être  considéré  comme  un  produit  des  opérations  chimiques  com¬ 
plexes  auxquelles  on  doit  soumettre  les  liquides  organiques.  Les  conclusions  de 
notre  étude  ne  concordent  pas  avec  celles  de  Moll  et  Halliburton  et  surtout  de 
Donath.  Nous  avons  obtenu  des  cristaux  d’un  corps  ayant  les  caractères  des 
cristaux  décrits  par  les  auteurs,  mais  nous  ne  pensons  pas  que  ce  corps  soit  de 
la  choline.  En  tout  cas  il  ne  préexiste  pas  dans  le  sérum  sanguin  et  paraît  naître 
sous  l’action  des  réactifs  par  un  processus  d’hydratation. 

X  bû.  Hémorragie  méningée  au  cours  d’une  Méningite  cérébro- 
spinale,  par  M.  Gaussel  (de  Montpellier). 


782  KEVÜE  NEÜHOLOGIQUE 


II 

PSYCHIATRIE 


XI,  De  la  prétendue  Paralysie  générale  Traumatique,  par  M.  Brissau» 
(de  Paris). 

S’il  est  une  importante  question  à  aborder  entre  neurologistes  et  psychiatres, 
tant  au  point  de  vue  scientifique  qu’au  point  de  vue  médico-légal,  c’est  celle  des 
rapports  qui  peuvent  exister  entre  la  paralysie  générale  et  le  traumatisme. 

Mon  opinion  est  à  ce  sujet  depuis  longtemps  arrêtée.  Le  traumatisme  ne  sau¬ 
rait  créer  à  lui  tout  seul,  de  toutes  pièces,  la  paralysie  générale. 

Un  trauma,  quel  qu’il  soit,  peut  déterminer  une  lésion  plus  ou  moins  grave, 
mais  si  le  malade  échappe  à  la  mort,  cette  lésion  ne  saurait  dans  la  suite  que 
rétrocéder,  tendre  vers  la  réparation,  vers  la  guérison.  Ne  sait-on  pas,  au  con¬ 
traire,  que  la  paralysie  générale  est  un  mal  essentiellement  progressif  et  incu¬ 
rable? 

Le  trauma  n’est  donc  dans  ces  cas  auxquels  je  fais  allusion  que  la  cause  tout 
à  fait  occasionnelle  qui  va  extérioriser  pour  ainsi  dire  la  paralysie  générale 
jusque-là  restée  latente,  fruste,  réduite  pour  ainsi  dire  au  minimum,  mais  dont 
l’existence  antérieure  était  pourtant  indéniable,  comme  le  révèlent  les  enquêtes 
anamnestiques  conduites  avec  soin.  On  constate  alors  dans  le  passé  du  sujet 
traumatisé  l’existence  d’un  certain  nombre  de  troubles  psychiques  et  somatiques, 
qui,  joints  à  la  notion  d’une  syphilis  antérieure,  assurent  le  diagnostic  de 
méningo-encéphalite  préexistante.  Il  ne  peut  donc  être  question  de  paralysie 
générale  d’origine  traumatique,  c’est  au  moins  mon  opinion,  et  je  serai  heureux 
d’avoir  aussi  à  ce  sujet  l’avis  de  mes  collègues. 

M.  Briand  (de  Villejuif).  —  J’ai  toujours  attendu  en  vain  le  fait  qui  pût  m’édifier  sur  la 
réalité  de  ia  paraiysie  généraie  traumatique;  et  quoique  j’aie  observé  dans  mon  service 
des  paralytiques  généraux  par  centaines,  jamais  il  ne  m’a  été  donné  de  constater  l’exis¬ 
tence  d’une  paralysie  généraie  imputabie  au  traumatisme.  Je  ne  peux  citer  que  le  cas 
d’un  cocher  qui,  tombé  de  son  siège,  présenta  immédiatement  des  symptômes  d’agitation, 
puis  tout  le  syndrome  paralytique.  Mais  après  enquête,  il  me  fut  prouvé  que  cet  homme 
était  déjà  atteint  de  paralysie  générale,  et  que  néanmoins,  comme  tant  d’autres,  il  conti¬ 
nuait  d’exercer  sa  profession.  Le  traumatisme  ne  fit  que  caractériser,  d’une  manière  plus 
bruyante,  la  maladie  antérieure  en  date  à  l’accident. 

M.  Raymond  (de  Paris).  —  Je  déclare  partager  entièrement  la  manière  de  voir  de  M ,  Bris- 
saud  au  sujet  de  sa  très  intéressante  et  si  importante  communication.  Le  traumatisme 
peut  engendrer  certains  syndromes  simulant  la  paralysie  générale,  mais  ce  qu’il  ne  fait 
pas  à  lui  seul,  c’est  ia  paralysie  générale  légitime.  En  voici  un  exemple.  Un  jeune  atta¬ 
ché  au  ministère  tombe  de  cheval.  11  reste  sans  connaissance  quelques  heures  après  sa 
chute.  Dans  les  jours  qui  suivirent  l’accident,  se  déroulèrent  assez  rapidement  les  signes 
caractéristiques  de  la  paralysie  générale.  On  aurait  pu  croire  que  le  traumatisme  était  au 
point  de  départ  de  la  maladie.  Or,  une  enquête  apprit  que  le  malade  depuis  un  certain 
temps  déjà  présentait  des  allures  bizarres,  que  ses  facultés  intellectuelles  étaient  moins 
brillantes.  Enfin,  la  syphilis  avait  été  constatée  à  vingt-deux  ans. 

Dans  ce  cas,  la  chute  de  cheval  a  vraisemblablement  été  causée  par  la  paralysie  géné¬ 
rale,  bien  plus  qu’elle  ne  l’a  engendrée.  J’ai  observé  d’autres  exemples  semblables. 
D’ailleurs,  pour  une  série  de  maladies,  surtout  de  maladies  graves,  le  cancer  en  particu¬ 
lier,  les  profanes  ne  trouvent-ils  pas  toujours  un  traumatisme  pour  l’expliquer? 
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M.  Gilbert  Ballet  (de  Paris).  —  Il  y  a  quelques  semaioes,  M.  Brissaud  m’avait  déjà 
posé  la  question  qu’il  vient  de  nous  adresser  à  tous.  Mon  opinion  était  formelle,  je  ne 
connaissais  pas  un  seul  cas  de  paralysie  générale  traumatique.  Cependant  j’avais  gardé 
le  souvenir  d’un  malade  de  province  chez  lequel  la  paralysie  générale  n’avait  paru  pro¬ 
venir  que  d’un  accident  traumatique,  et  s’était  manifestée  immédiatement  après  cet  acci¬ 
dent.  M.  Brissaud  m’ayant  demandé  si  je  ne  pourrais  pas  lui  fournir  quelques  rensei¬ 
gnements  précis  sur  le  fait,  j’écrivis  au  confrère  avec  lequel  j’avais  examiné  le  malade. 
Ce  confrère  voulut  bien  me  répondre  que  peu  de  temps  après  la  mort  de  cet  homme,  sa 
femme  succomba  elle-même  à  une  syphilis  cérébrale.  La  question  me  parut  donc  tran¬ 
chée,  même  pour  le  cas  unique  qui  aurait  pu,  à  la  rigueur,  laisser  subsister  un  faible 
doute  dans  mon  esprit. 

M.  Doret  (de  Lille).  —  Comment  faut-il  considérer  la  paralysie  générale?  Est-ce  im 
syndrome  ou  une  maladie  spécifique  ?  Toute  la  question  est  là,  et  si  la  paralysie  géné¬ 
rale  est  considérée  comme  un  syndrome,  on  peut  admettre  que  le  traumatisme  puisse 
jouer  un  rôle  dans  son  étiologie. 

M.  Vallon.  —  Il  est  impossible  de  se  prononcer.  Sans  doute,  la  syphilis  joue  un  grand 
rôle  dans  la  paralysie  générale,  mais  constitue-t-elle  seulement  un  terrain  pour  son 
éclosion,  ou  la  paralysie  générale  est-elle  la  quatrième  période  de  la  syphilis.  Tous  les 
syphilitiques  ne  deviennent  pas  paralytiques  généraux.  Celui  qui  devient  le  plus  facile¬ 
ment  paralytique  général  est  celui  qui,  prédisposé,  contracte  la  syphilis  et  l'arrose 
iV alcool.  C’est  souvent  l’alcoolisme  qui  intervient;  je  crois  que  c’est  quelquefois  aussi  le 
traumatisme.  Je  crois,  en  résumé,  que  le  traumatisme  peut  déterminer  la  paralysie  géné¬ 
rale  chez  des  syphilitiques,  peut-être  aussi  chez  des  alcooliques  chroniques,  mais  je  ne 
puis  l’affirmer. 

M.  Christian  (de  Paris).  —  Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  le  rôle  du  surmenage  dans 
l’étiologie  de  la  paralysie  générale. 

M.  Giraud  (de  Saint-Yon).  —  Je  rappellerai  également  un  cas  de  paralysie  générale 
survenu  chez  un  employé  de  chemin  de  fer  du  port  de  Rouen,  immédiatement  après  un 
traumatisme  sérieux.  Renseignements  pris,  il  s’agissait  encore  d’une  paralysie  générale 
qui  préexistait  à  l’accident. 

M.  Pailhas  (d’Albi)  —  J’apporte  à  l’appui  de  l’opinion  défendue  par  M.  Brissaud  deux 
nouvelles  observations  qui  démontrent  que  le  début  de  deux  cas  de  paralysie  générale 
étiquetés  d’origine  traumatique,  était  antérieur  et  non  consécutif  à  l’accident.  La  syphilis 
se  retrouvait  dans  les  antécédents  des  malades. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  La  conclusion  qui  parait  se  dégager  de  l’ensemble  des  tra¬ 
vaux  étrangers  et  français  sur  cette  question,  c’est  qu’il  y  a  présomption  de  cause  à  effet 
entre  un  traumatisme  et  la  paralysie  générale  :  1“  Lorsque  le  blessé  n’a  pas  présenté 
antérieurement  de  troubles  cérébraux  ;  2*  lorsque  le  traumatisme  a  été  violent,  ou  a 
déterminé  un  ébranlement  général  intense  ;  3»  lorsqu’il  ne  s’est  écoulé  ni  un  temps  trop 
court  ni  un  temps  trop  long  entre  le  shock  et  l’apparition  de  la  paralysie  générale. 

Je  n’insisterai  pas  sur  le  cas  particulier  qui  nous  divise,  M.- Brissaud  et  moi.  Qu’il  me 
suffise  de  dire  que  j’ai  conclu  avec  mes  co-experts  à  une  relation  de  cause  à  effet  entre 
le  traumatisme  et  l’éclosion  de  la  paralysie  générale. 

Alors  que  l’on  trouverait  une  syphilis  indéniable  dans  les  antécédents  du  malade  trau¬ 
matisé,  il  se  pourrait  encore  qu’il  y  eût  une  relation  entre  le  traumatisme  et  la  paralysie 
générale.  Le  shock  agirait  comme  stimulant,  il  y  aurait  ainsi  réellement  dommage,  et, 
par  suite,  matière  à  indemnité. 

Je  conclus  donc  :  Scientifiquement,  si  nous  n’avons  tous  à  apporter  dans  le  débat  aucun 
cas  bien  net  de  paralysie  générale  due  exclusivement  à  un  traumatisme,  il  n’est  pas 
impossible  que  cette  opinion  soit  susceptible  de  se  modifier,  et  il  n’est  pas  prouvé  que 
le  traumatisme  agissant  par  les  troubles  de  nutrition  qu’il  proveque  ne  puisse  déterminer 
ou  tout  au  moins  favoriser  le  développement  d’une  méningo-encéphalite  diffuse. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  je  pense  que  le  traumatisme,  même  avec  antécédents 
syphilitiques  du  malade,  peut  devenir  la  cause  déterminante  de  la  paralysie  générale. 

L’époque  d’apparition  des  signes  de  paralysie  générale  me  paraît  avoir  une  grande 
importance.  Si  les  symptômes  surviennent  trop  tôt,  c’est  que  très  probablement  la  ma¬ 
ladie  existait  auparavant;  s’ils  surviennent  trop  tard,  tout  lien  de  causalité  échappe. 

Les  chances  de  relation  sont  au  maximum  lorsque  la  paralysie  générale  apparaît  entre 
un  an  et  trois  ans  après  le  traumatisme,  surtout  lorsque,  entre  le  traumatisme  et  la  para- 
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lysie  générale,  se  sont  interposés  des  malaises  généraux,  des  symptômes  post-trauma¬ 
tiques  reliant  pour  ainsi  dire  l’un  à  l’autre. 

M.  Brissaüd  (de  Paris).  —  Je  remercie  mes  collègues  d’avoir  bien  voulu  répondre  à 
mon  appel.  Ils  viennent,  à  l’unanimité,  de  corroborer  l’opinion  toujours  si  énergiquement 
défendue  par  M.  Régis,  à  savoir  :  que  le  traumatisme  est  incapable  de  créer  de  toutes 
pièces  la  paralysie  générale.  Comme  dans  les  cas  auxquels  j’ai  fait  allusion,  la  paralysie 
générale  s’est  manifestée,  dans  les  cas  cités  par  MM.  Briand,  Raymond,  Ballet,  Giraud, 
immédiatement  après  l’accident.  Elle  s’est  manifestée,  c’est-à-dire  que  jusqu’alors  latente, 
elle  a  présenté  l’ensemble  des  caractères  qui  la  rendent  évidente.  Les  malades  de 
MM.  Briand,  Raymond,  Ballet,  Giraud,  Pailhas,  comme  les  malades  de  M.  Dagonet  et 
de  M.  Pactet,  étaient  donc  déjà  des  paralytiques,  et  l’accident  n’a  pas  fait  naître,  d’em¬ 
blée,  une  maladie  d’origine  et  de  nature  infectieuse;  le  traumatisme  ne  s’est  pas 
surajouté  à  l’infection  pour  mettre  en  train  le  processus  fatal  de  la  paralysie  générale  : 
il  a  simplement  permis  de  constater  un  mal  en  pleine  évolution.  Dans  tous  ces  cas, 
c’est  du  jour  au  lendemain  que  cette  révélation  s’est  faite  ;  quelquefois  ç’a  été  dès  le 
moment  même  du  traumatisme.  M.  Régis  a  beau  prétendre  aujourd’hui  que  «  la 
question  n’est  pas  résolue  ».  Il  l’avait  résolue  dans  son  tout  récent  ouvrage  dans 
un  sens  exactement  inverse  de  celui  qu’il  admet  aujourd’hui.  Et  cette  nouvelle  opi¬ 
nion,  contraire  à  celle  qui  s’appuie  sur  les  cas  qui  viennent  de  nous  être  soumis  par  les 
médecins  les  mieux  documentés  et  de  la  plus  longue  expérience,  cette  opinion  se 
fonde  sur  un  cas  de  paralysie  générale  que  M.  Régis  n’a  pas  vu,  et  dont  il  a  cru  pouvoir 
attribuer  la  cause  unique  à  un  traumatisme,  d’après  des  renseignements  de  témoins, 
non  médecins,  évoquant  des  souvenirs  qui  remontent  à  près  de  six  ans.  Au  fait  unique 
allégué  par  M.  Régis,  concernant  une  paralysie  générale  survenue  «  ni  trop  tôt  ni  trop 
tard  »  après  un  traumatisme  de  très  médiocre  importance,  je  me  borne  à  opposer 
tous  les  cas  de  paralysie  générale  immédiatement  consécutifs  à  l'accident  incriminé,  et 
tous,  sans  exception,  antérieurs  en  date  audit  accident  :  il  n’est  plus  permis  de  dire  que 
la  question  n’est  pas  résolue. 

XII.  Les  Ponctions  lombaires  en  série  au  cours  de  la  Paralysie 

générale,  par  M.  A.  Marie  (de  Villejuif). 

XIII.  Deux  cas  de  Confusion  Mentale  liés  à  la  Fièvre  Typhoïde  et 

à  la  Scarlatine.  —  Séro-diagnostic  et  étude  bactériologique,  par 

MM.  Taty  et  Chaumier  (de  Lyon). 

Nous  présentons  les  observations  de  deux  cas  de  confusion  mentale  d’origine 
infectieuse  ayant  évolué  chez  deux  jeunes  filles  de  26  ans. 

Dans  le  premier  cas,  la  période  fébrile  a  duré  environ  un  mois.  La  maladie 
s’est  montrée  chez  une  prédisposée,  à  caractère  hypocondriaque.  Elle  s’est  ac¬ 
compagnée  d’agitation  et  de  sitiophobie.  Le  séro-diagnostic  typhique  fait  à  la 
convalescence  a  été  positif.  La  malade  est  sortie  guérie. 

Chez  la  deuxième  malade,  fille  d’alcoolique,  le  début  a  été  brusque.  La  période 
fébrile  observée  a  duré  deux  mois.  Les  principaux  symptômes  notés  ont  été  la 
confusion  mentale  allant  jusqu’à  la  stupeur,  la  sitiophobie,  l’albuminurie,  des 
abcès  parotidiens  et  de  l’hématurie.  La  convalescence,  accompagnée  d’améliora¬ 
tion  mentale,  a  été  troublée  par  des  poussées  fébriles  concomitantes  des  abcès. 
Séro-diagnostic  typhique  négatif.  Le  pus  des  abcès  contenait  du  staphylocoque. 
Inoculation  de  sang  à  l’oreille  d’un  lapin  :  pas  de  réaction  locale,  mais  para¬ 
plégie  du  train  postérieur  de  l’animal.  La  malade  a  eu  une  desquamation  géné¬ 
ralisée.  La  scarlatine  paraît  seule  expliquer  l’évolution  morbide. 

XIY.  Les  Ictus  dans  la  Démence  Précoce,  par  Mlle  le  docteur  Pascal  (de 
Paris). 

Les  ictus  survenant  au  début  et  au  cours  de  l’évolution  de  la  démence  précoce 
peuvent  relever  de  nombreuses  causes.’ 

1*  Dans  les  cas  avérés  d’hystérie  ou  d’épilepsie  où  les  attaques  datent  depuis 


très  longtemps,  souvent  depuis  l’enfance  (Morel,  Krœpelin,  Claus),  on  peut  con¬ 
clure  à  une  association  de  la  névrose  avec  la  démence  précoce. 

2»  Mais  il  y  a  des  faits  qui  nous  autorisent  à  croire  qu’il  existe  des  ictus  ap¬ 
partenant  à  la  démence  précoce  et  non  au  terrain  hystérique  ou  épileptique  sur 
lequel  peut  germer  cette  affection.  Dans  ce  cas  rentrent  : 

1°  Les  cas  isolés  de  convulsions  sur  lesquels  insistait  Kalbaumr 

2»  Les  cas  de  démence  rapide  survenant  après  une  seule  attaque  convulsive 
décrits  par  Schüle; 

3»  Les  ictus  qui  apparaissent  à  une  période  tardive  où  toute  trace  de  névrose 
est  effacée  comme  dans  les  cas  de  Masoin  et  nos  observations  personnelles. 

Tous  les  cas  d’ictus  survenant  chez  des  jeunes  sujets  en  l’absence  de  toutes 
manifestations  morbides  ;  stigmates  mentaux  hystériques,  stigmates  mentaux 
épileptiques,  symptômes  en  foyer  (dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales),  et  en 
l’absence  de  symptômes  physiques  de  paralysie  générale,  doivent  être  considérés 
comme  suspects  et  faire  penser  à  la  démence  précoce.  En  somme,  ces  ictus,  par  leur 
précoce  apparition,  annoncent  le  début  de  la  maladie,  au  même  titre  que  les 
ictus  de  la  période  initiale  de  la  paralysie  générale. 

Leur  pathogénie  est  différente',  suivant  la  période  à  laquelle  ils  apparaissent. 
Leur  rareté,  au  cours  de  l’évolution  du  processus  morbide,  est  due  à  plusieurs 
causes  :  absence  de  lésions  vasculaires,  fréquence  des  hallucinations,  etc. 

.XV.  Formes  prodromiques  dépressives  de  la  Démence  Précoce,  par 

Mlle  Pascal  (de  Paris). 

Ces  formes  peuvent  prendre  les  types  neurasthénique  ou  mélancolique. 
L’examen  attentif  des  signes  physiques,  l’absence  de  cause  appréciable  et  sur¬ 
tout  l’expression  de  la  formule  mentale,  l’absence  de  l’état  émotionnel  (crainte, 
obsessions)  pei’mettront  de  les  faire  distinguer  de  l’état  neurasthénique  vrai. 

L’analyse  des  conceptions  délirantes,  l’étude  des  réactions  et  des  troubles  de 
la  conduite  les  feront  différencier  des  états  mélancoliques. 

XVI.  Sur  quelques  caractères  de  certaines  formes  de  Nsrmphomanie, 

par  M.  Gilbert  Ballet  (de  Paris). 

Les  cas  de  nymphomanie  sont  souvent  très  différents  de  la  description  clas¬ 
sique.  J’en  ai  observé  trois  fort  intéressants.  Tout  en  présentant  les  caractères 
les  plus  importants  de  ce  syndrome  :  l’exagération  du  désir,  la  frigidité  et  l’ab¬ 
sence  de  satisfaction  sexuelle,  ces  observations  se  distinguent  entre  elles  pab  le 
mobile  auquel  obéissait  chaque  nymphomane.  La  première  était  une  nympho¬ 
mane  par  curiosité.  La  seconde  cherchait  à  faire  disparaître  les  sensations 
qu’elle  ressentait  :  c’était  une  nymphomane  thérapeute.  La  troisième,  plus  com¬ 
plexe,  se  comportait  comme  une  obsédée  :  à  son  désir  exagéré  succédait,  dès  le 
premier  contact,  une  répulsion  violente. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  La  nymphomanie  se  rattache  à  un  état  constitutionnel, 
hystérique  ou  dégénératif.  Mais,  dans  la  plupart  des  cas,  il  faut  considérer  autant  Tamo- 
ralité  du  sujet  que  la  nymphomanie. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  suis  d’accord  avec  M.  Régis  sur  ce  fait  que  la  nymphomanie 
est  l’indice  d’une  tare  nerveuse,  mais  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  faire  de  l’amoralité  un 
caractère  constant  de  la  nymphomanie.  Si,  dans  la  première  de  mes  observations,  il 
s’agit  bien  d’une  amorale,  le  fait  est  bien  improbable  pour  la  seconde.  Quant  à  la  troi¬ 
sième  malade,  elle  était  d’une  moralité  parfaite  et  luttait  autant  qu’elle  le  pouvait  contre 
cette  obsession  morbide. 
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XVII.  Du  Scorbut  chez  les  Aliénés,  par  MM.  Toulouse  et  Damaye  (de 
Paris). 

Il  s’agit  de  deux  malades  de  l’asile  de  Villejuif,  sitiophobes,  qui,  sous  Vin- 
fluenee  du  régime  lacté  absolu,  ont  présenté  un  scorbut  atténué. 

La  première  malade,  jeune  femme  de  27  ans,  était  une  confuse,  alternative¬ 
ment  excitée,  maniaque  et  déprimée  et  pour  laquelle  on  aurait  pu  porter  le  dia¬ 
gnostic  de  démence  précoce.  D’énormes  ecchymoses  apparurent,  après  trois 
mois  environ  de  régime  lacté,  aux  jambes,  aux  malléoles  et  au  creux  poplité 
gaucbe.  Masses  musculaires  et  téguments  de  ces  régions  douloureux  au  palper, 
et  donnant  une  sensation  de  dureté  cireuse.  Liseré  hémorragique  aux  gencives. 
Urines  rouge-orangé  contenant  du  sang  et  de  l’urobiline.  Teinte  livide  des  tégu¬ 
ments  du  tronc  et  surtout  de  la  face.  Sang  noirâtre,  très  fluide,  et  donnant 
rapidement  un  caillot  rétractile. 

La  seconde  malade,  femme  de  41  ans,  était  une  mélancolique  avec  dépres¬ 
sion  assez  voisine  de  la  stupeur.  Quinze  jours  environ  après  guérison  d’une 
affection  dysentériforme,  apparition  aux  jambes  de  larges  ecchymoses  très  dou¬ 
loureuses  à  la  palpation,  avec  œdème,  mai?  sans  consistance  cireuse  des 
muscles.  Gencives  saignant  très  facilement.  Teinte  livide  des  téguments,  surtout 
marquée  à  la  face.  Sang  noir,  poisseux,  très  coagulable,  caillot  rétractile. 

L’affection  scorbutique  de  ces  deux  malades  guérit  sous  l’influence  de  l’inges¬ 
tion  de  légumes  verts  et  de  fruits.  On  doit  incriminer  ici,  dans  l’apparition  du 
scorbut,  l’alimentation  de  ces  malades  avec  du  lait  bouilli,  mais  il  faut  faire 
entrer  aussi  en  ligne  de  compte,  comme  cause  prédisposante,  l’affection  men¬ 
tale  dépressive  elle-même  (œdèmes,  cyanoses,  purpuras  des  déments  précoces 
étudiés  par  Kraepelin,  Sérieux,  Dide  et  Chénais).  Il  semblerait  donc  utile, 
lorsque  le  régime  lacté  absolu  doit  être  imposé  longtemps  à  ces  malades, 
d’éviter  le  lait  bouilli  ou  de  s’efforcer  de  leur  faire  ingérer  de  temps  à  autre  des 
fruits  ou  des  légumes  verts. 

Une  troisième  malade,  63  ans,  observée  à  l’asile  de  Bassens  par  les  D"  Dumaz 
et  Damaye,  s’alimentait  d’une  façon  très  défectueuse,  refusant,  par  crainte 
d’empoisonnement  et  sous  l’influence  d’hallucinations,  une  grande  partie  de  la 
nourriture  et  particulièrement  les  légumes.  Une  véritable  expérience  de  labora¬ 
toire  s’ensuivit,  inconsciemment  dirigée  par  la  malade.  Apparition  aux  mem¬ 
bres  inférieurs  de  larges  ecchymoses  avec  œdème,  et  consistance  cireuse. 
Palpation  très  douloureuse.  Liseré  hémorragique  à  la  gencive  inférieure.  Teinte 
jaune-paille  des  téguments.  Ce  cas,  traité  aussitôt,  s’est  lentement  amélioré  par 
ingestion  de  fruits. 

XVIII.  Traitement  des  états  Neurasthéniques  par  la  médication 
Ferrugineuse,  par  M.  G.  Lemoine  (de  Lille). 

XIX.  Appréciation  des  troubles  Nerveux  au  moyen  d’un  appareil 
nouveau,  le  Sténomètre,  par  M.  Joire  (de  Lille). 

XX.  Nouvelle  méthode  de  Rééducation  de  la  Marche  chez  les 
Ataxiques,  par  M.  Dewèvre  (de  Dunkerque). 

XXL  Des  maladies  produites  par  l’Imagination  et  du  rôle  du 
médecin,  par  Tom  A.  Williams  (de  Washington). 

Il  est  assez  remarquable  de  constater  que  les  blessés  chirurgicaux,  ceux  dont 
la  blessure  est  patente,  sont  assez  rarement  atteints  de  névrose  traumatique. 
Ainsi,  dans  un  accident  de  chemin  de  fer  dont  les  conséquences  me  sont  parfai- 
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tement  connues,  il  y  eut  120  blessés  sur  250  personnes.  Des  120  blessés  aucun 
ne  fut  atteint  de  névrose  traumatique,  mais  parmi  les  non-blessés  il  y  en  eut 
24  cas.  Ceux-là  guérirent,  trois  au  bout  d’un  court  délai,  mais  tous  les  autres 
seulement  après  la  terminaison  du  procès. 

Le  traitement  à  mettre  en  œuvre  dans  les  cas  de  névrose  traumatique  est 
dans  son  ensemble  celui  de  de  Bernheim;  c’est  celui  dont  Déjerine  se  sert  pour 
faire  disparaître  les  fausses  gastropathies.  II  faut  faire  disparaître  l’idée  fixe,  qui 
est  très  souvent  une  idée  fixée  par  les  suggestions  maladroites  des  médecins  qui 
ont  tracé  des  tableaux  cliniques  tout  en  interrogeant  les  malades;  ceux-ci  ne 
perdaient  pas  un  mot  de  la  description  et  ils  y  conformaient  rigoureusement 
leur  corps  et  leur  esprit.  C’est  l’auto-suggestion  qu’il  faut  combattre.  Et  l’on 
peut  s’étonner  que  la  notion  du  danger  des  suggestions  par  interrogatoire  mala¬ 
droit  ne  soit  pas  davantage  répandue,  maintenant  surtout  que  les  neurologistes 
ont  mis  en  doute  les  prétendus  stigmates  de  l’hystérie. 

Il  est  à  remarquer  que  plus  un  traumatisé  est  ignorant  des  choses  médicales, 
mieux  il  croit  les  comprendre  et  mieux  il  se  suggestionne  ;  il  n’a  pas  besoin 
d’être  hystérique  pour  cela. 

M.  Briand  (de  Villejuif).  —  La  suggestion  joue  un  rôle  considérable  chez  ces  malades. 
Mais  dans  le  développement  du  tableau  clinique,  il  y  a  aussi,  je  crois,  un  autre  facteur 
important,  c’est  le  besoin  de  mise  en  scène.  Ce  besoin  se  retrouve  chez  les  hystériques, 
les  neurasthéniques,  les  hypocondriaques. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  Les  hypocondriaques  qui  émettent  des  idées  délirantes 
absurdes  sont  le  plus  souvent  sincères.  Ils  ont  de  l'anxiété  véritable.  Chez  eux  tout  choc 
moral  met  en  branle  l’émotivité  et  l’anxiété  morbides.  M.  Wiliiams  a  raison  de  dire  que 
l’ignorance  joue  un  grand  rôle  et  que  la  psychothérapie  doit  s'efforcer  préventivement 
de  les  instruire.  Les  phobies  absurdes  sont  souvent  contagieuses.  Une  pseudo-épidémie 
de  suette  miliaire  observée  dans  la  Charente  récemment  en  est  un  bel  exemple. 

M.  Tom  a.  Williams  (de  Washington).  —  Malgré  que  plusieurs  aient  nié  que  les  sugges¬ 
tions  médicales  soient  pour  quelque  chose  dans  la  genèse  ou  le  perfectionnement  des 
névroses  traumatiques,  je  crois  que  maintenant  personne  ne  peut  mettre  leur  influence 
en  doute.  La  suggestion  médicale  reste  créatrice  comme  aux  grands  jours  de  l’hystérie 
de  Charcot. 

M.  Régis  a  cité  un  cas  intéressant  de  suggestion  réciproque  ;  j’en  citerai  un  autre,  celui 
d’une  psycho-épidémie  d’appendicite  chez  les  jeunes  filles  de  l’Université  de  Chicago.  11 
s’est  agi  du  développement  multiple  d’une  idée  fixe  hypocondriaque  sous  l’influence  d’une 
suggestion  faussement  médicale  sans  cesse  renouvelée. 

Je  répondrai  à  M.  Briand  que  le  besoin  de  se  mettre  en  évidence  ne  me  semble  pas 
très  fréquemment  un  facteur  de  la  névrose  traumatique.  Rien  ne  me  parait  plus  efficace 
pour  la  genèse  de  la  névrose  traumatique  qu’une  idée,  toujours  la  même,  ramenée  sans 
cesse  à  l’esprit,  et  qui  finit  par  occuper  tout  le  champ  de  la  conscience. 

Une  question  intéressant  la  médecine  légale  est  celle  de  la  «  susceptibilité  »  du  sujet. 
Né  fait  pas  de  la  névrose  traumatique  qui  veut  ;  et  j’ai  cité  en  commençant  un  fait  où  sur 
250  personnes  ayant  subi  un  accident,  24  seulement  ont  fait  de  la  névrose  traumatique. 
Ces  24  personnes  étaient  prédisposées  ou  susceptibles. 

Peut-être,  quand  cette  susceptibilité  peut  être  reconnue  du  fait  d’antécédents  bien  nets, 
y  aurait-il  lieu  de  considérer  comme  atténuée  la  responsabilité  du  «  traumatisant  ». 


Des  réceptions  ont  été  offertes  aux  congressistes  : 

Le  mercredi  l"  août  à  8  heures  et  demie  du  soir,  par  la  Munieipalité  de  la 
ville  de  Lille  ; 

Le  jeudi  2  août,  à  l’asile  de  Bailleul,  par  la  Commission  de  Surveillance  ; 

Le  samedi  4  août,  à  Lille,  par  M.  le  professeur  Grasset,  Président  du  Congrès; 
Enfin,  les  jours  suivants,  par  les  Municipalités  de  Tourcoing  et  de  Boulogne- 
sur-Mer. 

Le  Banquet  des  Congressistes  a  eu  lieu  à  l’Exposition  de  Tourcoing. 
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Le  Comité  d’organisation  du  prochain  Congrès  s’est  réuni  en  séance  secrète' 
le  vendredi  3  août,  à  6  heures  du  soir,  composé  du  Bureau  du  Congrès  actuel,' 
et  des  anciens  Présidents,  Vice-Présidents  et  Secrétaires  généraux. 


L’Assemhlée  générale  du  Congrès  des  médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
France  et  des  pays  de  langue  française  a  eu  lieu  le  samedi,  4  août,  à  11  heures 
du  matin.  Il  y  avait  quatre-vingt-quatre  membres  présents. 

Il  a  été  décidé  que  le  Congrès  se  réunirait  en  Suisse  l’année  prochaine,  au 
mois  d’août,  et  prendrait  le  nom  de  Congrès  de  Genève  et  de  Lausanne. 

Président  :  Le  professeur  Prévost  (de  Genève) . 

Secrétaires  généraux  :  Docteur  Bebdez  (de  Lausanne),  Long  (de  Genève). 

Comité  d’organisation  : 

Comité  Génevois  :  MM.  Prévost,  Bard,  Weber,  d’Espine,  Flournoy,  Martin, 
Ladame,  Claparède,  Long. 

Comité  Vaudois  :  MM.  Berdez,  Bouyet,  Mahaim,  Forel,  Herzen,  Deucreville, 
Witzner,  Paschand,  Loij,  Zbinden. 

Châtelain  (de  Neufchàtel).  —  Dubois  (de  Berne).  —  Serrigny  (de  Fribourg). 

Questions  choisies  pour  les  Rapports  : 

Neurologie  :  Définition  et  nature  de  l’Hystérie.  —  Rapporteurs  :  M.  Claude  (de 
Paris),  M.  N...  (de  Suisse). 

Psychiatrie  :  Des  Psychoses  périodiques.  —  Rapporteur  :  M.  Antheaume  (de 
Paris) . 

Médecine  légale  ;  L’Expertise  médico-légale  et  la  question  de  Responsabilité.  — 
Rapporteur  :  M.  Gilbert  Ballet  (de  Paris). 


L’Assemblée  générale  a  décidé  de  nommer  au  vote  secret,  chaque  année,  un 
Vice-Président  pour  le  Congrès  de  l’année  suivante. 

Ce  Vice-président  sera  le  Président  du  Congrès  l’année  d’après. 

M.  le  D'  CuLLERRE  (de  la  Roche-sur-Yon)  est  élu  Vice-Président  du  Congrès  ■ 
de  Genève  et  Lausanne  (1907)  et  sera  Président  du  Congrès  suivant  (1908). 


L’Assemblée  générale  a  adopté  à  l’unanimité  la  création  d’un  Comité  perma¬ 
nent  du  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des  pays 
de  langue  française. 

Ce  Comité  permanent  est  chargé  de  veiller  au  bon  fonctionnement  des  Congrès 
successifs,  par  l’intermédiaire  des  Comités  d’organisation  locaux. 

Il  se  compose  de  six  membres,  renouvables  par  tiers  tous  les  deux  ans,  non 
immédiatement  rééligibles,  et  d’un  Secrétaire  trésorier. 

Sont  adjoints  au  Comité  permanent  : 

Le  Président  du  Congrès  de  l’année. 

Le  Vice-Président  du  Congrès  de  l’année  (appelé  à  la  Présidence  du  Congrès  de 
l’année  suivante). 

Ont  été  élus  Membres  du  Comité  permanent  : 

MM.  Arnaud  (de  Paris),  Crocq  (de  Bruxelles),  Giraud  (de  Rouen),  Raymond  (de 
Paris),  Régis  (de  Bordeaux),  Vallon  (de  Paris). 

Secrétaire  trésorier  permanent  : 

M.  Henry  Meige  (de  Paris). 

Font  également  partie  du  Comité  permanent  : 

M.  le  professeur  Grasset,  président  du  Congrès  de  Lille  (1906). 

M.  le  professeur  Prévost  (de  Genève),  président  du  Congrès  de  Genève  et 
Lausanne  (1907). 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
paris.  —  typographie  PLON-NOÜRRIT  et  g”,  8,  RUE  GARANCIÈRK.  —  8750. 


N»  17.  —  1906. 


15  Septembre.  ;  ; 
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SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE  AVEC  PHÉNOMÈNES  SPASMODIQUÈS  TRÈS 
ACCENTUÉS  ET  AMYOTROPHIE  ACCUSÉE  DES  MEMRRES  SUPÉRIEURS.  -  PHÉNO¬ 
MÈNES  BULBAIRES  TRÈS  MARQUÉS,  MARCHE  RAPIDE,  MORT. -  AUTOPSIE. 


Émile  Puscariu  et  Alexandre  A.  Lambrior 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  Docent  de  pathologie  interne,  médecin  de 

de  Jassy.  l’hôpital  Saint-Spiridoh  de  Jassy. 


OBSERVATION 

Vardaloc  Basile,  40  ans,  laboureur  de  la  commune  de  Soholetz,  district  de  Vaslin,  est 
admis  à  l’hôpital  Saint-Spiridon,  service  «  Medica»,  le  20  décembre  1904. 

Anlécédents  héréditaires.  —  Les  parents  du  malade  sont  morts  il  y  a  trois  ans  à  un  âge 
très  avancé;  il  a  cinq  frères  et  une  sœur  plus  âgés  que  lui  et  bien  portants.  11  n’y  a  pas 
de  maladie  nerveuse  dans  sa  famille. 

Antécédents  personnels.  —  Le  malade  n’a  jamais  contracté  aucune  maladie,  ni  dans 
son  enfance  ni  plus  tard.  Il  n’a  jamais  abusé  de  boissons  alcooliques  et  n’a  jamais  con¬ 
tracté  la  blennorragie,  ni  la  .syphilis,  dont  il  ne  porte  d’ailleurs  aucun  stigmate. 

Marié  depuis  quinze  ans,  il  a  quatre  enfants,  tous  bien  portants.  Sa  femme  n’a  jamais 
avorté.  La  maladie  actuelle  date  de  cinq  mois.  C’est  au  mois  d’août  1904,  que  le 
malade  a  commencé  à  ressentir  une  sensation  d’engourdissement  et  de  froid  dans  les 
doigts  de  la  main  droite,  engourdissement  qui  ne  l’empêchait  pas  toutefois  de  travailler. 
Après  un  temps  que  le  malade  ne  peut  préciser,  il  ressentit  le  même  engourdissement 
et  la  même  sensation  de  froid  à  l’extrémité  du  membre  supérieur  gauche.  Vers  la  fin 
d’octobre,  il  commence  à  se  rendre  compte  de  la  difficulté  qu’il  ressent  â  remuer  les 
mains  et  que  même  les  mouvements  des  bras  se  font  péniblement.  Ces  phénomènes 
étaient  accompagnés  d’une  diminution  des  forces  aux  deux  mains,  diminution  plus 
marquée  à  droite.  C’est  à  cette  époque  qu’il  commença  à  ressentir  la  même  sensation 
connue  d’engourdissement  et  de  froid  dans  les  membres  inférieurs. 

Au  commencement  du  mois  de  décembre  le  malade  constate  avec  stupéfaction  qu’il  ne 
peut  plus  se  servir  des  bras,  qui  sont  rigides,  accolés  au  corps  et  très  amaigris;  qu’il  ne 
peut  se  tenir  debout  qu’avec  difficiilté  et  que  marchant  il  tombe  souvent .  Il  parle  avec 
difficulté  et  ressent  des  douleurs  à  la  nuque.  Cet  état  inquiète  les  siens,  l’inquiète  et  le 
décide  à  venir  à  l’hôpital,  où  il  est  admis  le  20  décembre  1904. 

État  actuel  (examen  du  21  décembre  1904).  —  Ce  malade  est  de  taille  moyenne,  il 
n’est  pas  cachecti*é. 

Sur  sa  figure  on  observe  de  fréquentes  contractions  fibrillaires  au  niveau  de  l'orbicu- 
laire  des  lèvres  et  de  la  houppe  du  menton.  Le  sillon  naso-labial  droit  plus  accentué 
que  celui  de  gauche,  la  bouche  légèrement  déviée  et  élargie  vers  la  droite.  Les  lèvres 
sont  peu  mobiles  lorsque  le  malade  parle  ou  exécute  un  mouvement  ;  il  ne  peut  ni  sif¬ 
fler,  ni  souffler,  ni  faire  la  moue  (atrophie  de  l'orbiculaire  des  lèvres). 
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La  langue  est  large,  étalée,  présente  des  secousses  flbrillaires,  elle  ne  peut  être  sortie 
complètement  hors  des  arcades  dentaires  ;  si  on  demande  cet  effort  au  malade,  les  con¬ 
tractions  flbrillaires  s’exagèrent  et  on  voit  se  former  des  rides  antéro-postérieures.  Il 
porte  la  langue  vers  la  voûte  palatine  et  latéralement  avec  difficulté  ;  il  la  creuse  en 
gouttière  dillicilement. 

Le  voile  du  palais  est  paralysé,  il  pend  inerte  et  flasque.  Son  réflexe  est  perdu,  tandis 
que  le  réflexe  pharyngien  est  conservé. 

Le  malade  ne  peut  prononcer  les  lettres  r,  ch,  o,  u,  f,  p,  m,  b  ;  il  prononce  difficilement 
les  d  et  les  f,  la  lettre  o  est  assez  facilement  prononcée. 

La  parole  est  monotone,  mal  articulée  et  nasonnée. 

La  mastication  et  les  mouvements  de  déduction  du  maxillaire  se  font  presque  norma¬ 
lement,  ainsi  que  la  formation  du  bol  alimentaire.  La  déglutition  un  peu  gênée  pour  les 
liquides  qui  parfois  refluent  dans  les  fosses  nasales,  est  au  contraire  normale  pour  les 
aliments  solides. 

Les  yeux  sont  normaux,  sans  paralysie,  ni  strabisme.  Les  pupilles  sont  normales,’ 
réactionnent  parfaitement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Pas  dé  dyschromatopsie.  Le 
champ  visuel  est  normal. 

Le  goût  et  l’ouïe  sont  intacts. 

Le  réflexe  massétérin  exagéré.  Le  facial  supérieur  intact. 

Membres  supérieurs.  —  Les  bras  sont  accolés  au  corps,  les  avant-bras  en  demi- 
flexion,  les  bras  fléchis  sur  les  avant-bras. 

Les  deux  mains  sont  atrophiées,  mais  cette  atrophie  est  plus  marquée  à  droite,  du 
côté  où  la  lésion  a  débuté. 

La  main  droite  est  très  a,maigrie,  les  espaces  Interosseux  très  marqués,  l’éminence 
thénar  est  presque  disparue,  l’éminence  hypothénar  complètement  atrophiée.  Le  pouce 
est  reporté  en  arrière  et  en  dehors  et  ne  peut  plus  être  opposé  aux  autres  doigts,  ni  à 
l’index. 

Le  malade  ne  peut  pas  redresser  les  premières  phalanges,  les  doigts  sont  fléchis  dans 
la  paume  de  la  main,  ils  sont  en  même,  temps  légèrement  écartés  et  le  malade  est  dans 
l’impossibilité  de  les  rapprocher  (atrophie  des  interosseux).  Les  phalangines  et  les  pha¬ 
langettes  ne  peuvent  pas  être  redressées  sur  les  premières  phalanges,  elles  sont  en 
flexion  permanente  (atrophie  des  lombricaux).  Le  pouce  ne  peut  être  opposé  à  l’index 
(atrophie  du  court  abducteur),  ni  au  petit  doigt  ;  les  mouvements  de  latéralité  du  petit 
doigt  sont  d’ailleurs  perdus  (atrophie  de  l’opposant  et  de  l’éminence  hypothénar). 

Le  redressement  du  poignet  est  impossible. 

La  peau  de  la  main  est  sèche,  froide,  mais  ne  présente  ni  cyanose,  ni  œdème,  ni 
troubles  trophiques,  ni  altérations  des  ongles. 

L’avant-bras  droit  est  atrophié  en  forme  de  planchette,  sans  que  cette  atrophie  semble 
nettement  limitée  à  un  seul  territoire  nerveux. 

Le  bras  droit  est  légèrement  atrophié,  cette  atrophie  atteint  surtout  le  biceps  et  le  del¬ 
toïde. 

Le  mettre  supérieur  gauche  est  relativement  moins  atrophié  que  le  membre  supé- 

L’éminence  thénar  est  presque  disparue,  le  court  abducteur  est  moins  atteint,  moins 
atrophié.  L'éminence  hypothénar  est  aplatie.  Les  espaces  interosseux  sont  moins  pro¬ 
fonds  qu’à  droite. 

Les  mouvements  d’extension  des  phalangines  et  des  phalangettes  s’effectuent  très  dif¬ 
ficilement,  mais  sont  encore  possibles  jusqu’à  certaine  limite.  Les  mouvements  de  laté¬ 
ralité  des  doigts  se  font  avec  grande  difficulté.  Les  mouvements  d’opposition  du  pouce  à 
l’index  et  au  petit  doigt  sont  encore  possibles.  Les  mouvements  de  latéralité  du  pouce 
sont  perdus,  ceux  du  petit  doigt  conservés. 

Le  redressement  spontané  du  poignet  est  possible. 

La  peau  de  la  main  gauche  est  sèche,  froide,  sans  cyanose,  œdème,  ou  troubles  tro¬ 
phiques. 

L’avant-bras  gauche  est  beaucoup  moins  atrophié  que  l’avant-bras  droit  ;  cette  atro¬ 
phie  en  masse  ne  semble  pas  limitée  à  un  seul  territoire  nerveux. 

Le  bras  gauche  parait  indenme  de  toute  atrophie. 

Pendant  les  mouvements  d’extension  et  de  flexion  des  bras  et  des  avant-bras,  on  cons¬ 
tate  que  la  rigidité  très  appréciable  s’accentue  considérablement;  elle  est  tellement  accen¬ 
tuée  qu’elle  rend  presque  Impossibles  les  mouvements  de  pronation  et  de  supination. 

On  observe  des  contractions  flbrillaires  du  bras  et  des  avant-bras.  Ces  contractions  ne 
s’observent  point  dans  les  muscles  des  mains. 
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La  contraction  idio-musculaire.  est  exagérée. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés  aux  deux  membres  supérieurs.  On  n’observe 
rien  du  côté  des  nerfs,  on  ne  trouve  aucun  trouble  de  sensibilité,  ni  dissociation  syrin- 
gomyélique. 

MENSURATION 

Membre  supérieur  droit  Membre  supérieur  gauche 

Bras  tiers  moyen .  23  centimètres  Bras  tiers  moyen .  23  cent.  1/2 

Avant-bras  tiers  supérieur  25  —  Avant-bras  tiers  supérieur  23  — 

Avant-bras  tiers  inférieur.  15  —  Avant-bras  tiers  intérieur.  16  — 

Le  tronc  ne  présente  ni  scoliose,  ni  déformations,  il  n’y  a  pas  d’atrophie  notable  des 
muscles  du  dos,  ceux-ci  sont  le  siège  de  contractions  fibrillaires.  Les  pectoraux  dimi¬ 
nués  de  volume  présentent  des  contractions  fibrillaires.  Le  mouvement  d’élévation  des 
épaules  est  possible  mais  s’effectue  avec  difficulté.  Les  mouvements  du  cou,  ceux  de 
latéralité  aussi  bien  que  ceux  d’extension,  se  font  difficilement.  On  constate  un  commen¬ 
cement  d’atrophie  et  l’existence  de  contractions  fibrillaires  dans  tous  les  muscles  de 
cette  région. 

Membres  inférieurs.  —  Les  membres  inférieurs  sont  très  peu  amaigris,  ils  ne  présen¬ 
tent  aucun  trouble  trophique,  ni  vaso-moteur.  Ils  sont  en  extension,  accolés  et  rigides, 
présentant  un  certain  degré  de  rotation  interne.  Les  muscles  des  jambes  et  des  cuisses 
font  des  saillies  qui  ont  une  dureté  de  bois. 

Les  différents  mouvements  des  membres  inférieurs  comme  :  l’adduction,  la  flexion  et 
surtout  l’abduction,  se  font  péniblement  et  lentement  à  cause  de  la  rigidité;  ils  sont  très 
limités,  siulnut  ceux  d’abduction.  Les  forces  semblent  être  conservées. 

Les  réflexes  rotuliens  et  le  réflexe  du  tendon  d’Achille  sont  exagérés.  Trépidation  spi¬ 
nale  manifeste  surtout  pour  le  pied  droit.  Le  signe  de  Babinski  se  fait  en  extension. 

Le  malade  ne  peut  quitter  son  lit  que  très  difficilement  et  aidé.  Il  doit  être  soutenu 
pour  marcher,  car  autrement  il  perd  immédiatement  l’équilibre  et  tombe. 

Dans  la  station  verticale  et  lorsque  le  malade  soutenu  essaye  de  marcher,  tous  lés 
muscles  du  corps  se  raidissent,  surtout  ceux  des  membres  inférieurs. 

Le  type  de  la  marche  est  la  marche  spasmodique  la  plus  accentuée. 

Le  réflexe  crémastérien  et  le  réflexe  abdominal  sont  normaux. 

L’intelligence  est  parfaitement  conservée.  Aucun  trouble  de  sensibilité  objective. 

Pas  de  troubles  sphinctériens.  Température  37  degrés.  Pouls  77.  Respiration  18  par 
minute. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  albumine,  ni  glycose. 

Examen  électrique.  —  Membres  supérieurs.  —  Des  deux  côtés  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  fait  défaut  dans  les  muscles  innervés  par  le  nerf  radial.  Malgré  l’atrophie  de 
quelques  muscles,  leurs  contractions  sont  encore  assez  marquées  sous  l’influence  de 
courants  continus  de  moyenne  intensité;  ce  n’est  que  l’amplitude  des  contractions  qui 
est  très  affaiblie.  L’excitabilité  faradique  est  considérablement  diminuée. 

A  l’exploration  des  muscles  innervés  par  le  nerf  cubital,  on  trouve  des  deux  côtés  la 
réaction  de  dégénérescence,  mais  avec  des  différences  notables  d’un  muscle  à  l’autre. 

Les  muscles  innervés  par  le  nerf  médian  présentent  très  nettement  la  réaction  de 
dégénérescence  au  niveau  des  deux  mains,  tandis  qu’aux  avant-bras  l’excitabilité  galva¬ 
nique  et  faradique  est  très  diminuée. 

A  l’exploration  des  muscles  innervés  par  le  nerf  musculo-cutané,  on  trouve  des  con¬ 
tractions  assez  nettes  sous  l’influence  des  courants  galvaniques  de  moyenne  intensité, 
mais  l’amplitude  des  contractions  est  diminuée.  L’excitabilité  faradique  est  diminuée. 

A  l’exploration  du  deltoïde  on  trouve  :  à  droite,  la  réaction  de  dégénérescence  très 
nette  dans  la  partie  supérieure  du  muscle  sans  altérations  quantitatives  dans  la  portion 
antérieure;  à  gauche,  la  réaction  de  dégénérescence  fait  défaut  aussi  bien  à  la  partie 
antérieure  qu’à  la  partie  postérieure. 

Dans  les  membres  inférieurs,  l’excitabilité  faradique  ainsi  que  l’excitabilité  aux  cou¬ 
rants  galvaniques  de  moyenne  intensité  est  conservée. 

Examen  du  14  février  1904.  — L’atrophie  n’est  pas  plus  accentuée  en  ce  qui  concerqe 
les  membres  supérieurs  et  surtout  les  membres  inférieurs,  mais  la  rigidité  due  à  la  con¬ 
tracture  a  considérablement  augmenté.  Le  redressement  dupoignet  gauche,  possible  il  y  a 
un  mois,  est  devenu  impossible.  Le  malade  peut  être  déplacé  d’une  pièce,  comme  un 
morceau  de  bois. 

Mais  si  l’atrophie  musculaire  n’est  pas  beaucoup  plus  accentuée  aux  membres  supé- 
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rieurs  et  inférieurs,  elle  a  envahi  les  muscles  du  cou  et  de  la  face  et  en  même  temps  les 
phénomènes  bulbaires  se  sont  progressivement  aggravés. 

La  tête  est  fléchie,  comme,  fixée  au  sternum  sans  pouvoir  être  redressée  spontané¬ 
ment.  Tout  mouvement  spontané  est  impossible,  les  mouvements  provoqués  sont  dou¬ 
loureux.  La  face  animée  de  contractions  fibrillaires  a  un  aspect  pleurard  et  hébété;  les 
rides  du  front  sont  très  accentuées,  les  sourcils  relevés;  la  bouche  entr’ouverte  laisse 
s’écouler  de  la  salive  incessamment.  Les  sillons  naso-labiaux  sont  très  accentués.  La 
langue  animée  de  contractions  fibrillaires  est  diminuée  de  volume  et  ridée,  cette  atro¬ 
phie  linguale  semblé  plus  marquée  à  droite;  la  langue  nepeufêtre  tirée  hors  des  arcades 
dentaires  et  ne  peut  plus  eflectuer  les  mouvements  de  latéralité,  ni  être  creusée  en 
gouttière. 

Le  voile  du  palais  pend  inerte,  son  réflexe  est  aboli.  Le  réflexe  pharyngien  est  di¬ 
minué. 

Le  malade  ne  peut  plus  être  alimenté,  les  liquides  refluent  dans  les  fosses  nasales  et 
en  même  temps  les  parcelles  alimentaires  s’égarent  dans  le  larynx  provoquant  de  l’étouf¬ 
fement  et  de  faibles  accès  de  toux.  Le  réflexe  massétérin  très  exagéré.  Mouvements  de 
déduction  perdus.  La  parole  est  inintelligible. 

Les  réflexes  du  tendon  d’Achille,  rotulien,  olécranien,  etc.,  sont  très  exagérés.  Trépi¬ 
dation  spinale  facile  à  provoquer  des  deux  côtés,  s’arrête  elle-même  assez  rapidement. 
"Le  signe  de  Babinski  se  fait  en  extension.  Les  réflexes  crémastérien,  abdominal  nor- 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  toutes  ses  formes. 

,  Pas  de  troubles  du  côté  des  spliincters,  ni  eschares. 

Pouls  dépressible,  98  par  minute,  irrégulier,  tantôt  des  intermittences,  tantôt  des 
battements  précipités. 

.  L’auscultation  du  cœur  ne  révèle  aucun  souffle,  les  battements  sont  faibles  et  présen¬ 
tent  les  irrégularités  déjà  constatées  au  pouls. 

La  respiration  est  notablement  troublée,  elle  présente  un  rytlime  spécial  consistant 
dans  des  alternatives  régulières  de  ralentissement  et  d’accélération  des  mouvements 
respiratoires  sans  période  d’apnée,  une  sorte  de  rythme  intermédiaire, 

16  février.  Apparition  du  rythme  de  Gheyne-Stokes.  Pas  de  convulsions.  Sensibi¬ 
lité  normale,  la  contracture  persiste. 

1 9  février  1 905.  —  Le  malade  succombe  sans  avoir  présenté  ni  eschares,  ni  troubles 
sphinctériens.  • 

ApTopsiE.  —  L’autopsie  a  été  faite  après  douze  heures. 

■  A  l’aùtopsie,  les  poumons  apparaissent  congestionnés  au  niveau  des  bases.  Les  plè¬ 
vres  ne  sont  pas  adhérentes.  Le  cœur  est  gros,  l’hypertrophie  est  totale,  il  pèse 
340  grammes. 

L’aorte  présente  quelques  plaques  d’athérome,  mais  les  valvules  sigmoïdes  sont  sou¬ 
ples  et  indemnes.  Le  foie  est  normal,  il  pèse  1530  grammes.  La  rate  normale.  L’estomac 
est  vide,  la  muqueuse  gastrique  est  pâle  et  paraît  atrophiée  vers  la  région  pylorique 
Les  reins  sont  congestionnés,  ils  ont  leur  volume  normal  ;  à  la  coupe  le  rapport  entre  la 
substance  certicale  et  la  substance  médullaire  est  normal. 

Les  muscles  atrophiés  sont  moins  rouges  que  les  muscles  sains,  leur  coloration  tran¬ 
che  nettement. 

Le  diaphragme  a,  lui  aussi,  un  aspect  normal. 

A  l’ouverture  de  la  boîte  crânienne,  on  ne  note  rien  de  particulier  du  côté  des  mé¬ 
ninges.  Le  cerveau  ne  porte  également  aucune  lésion  apparente  des  circonvolutions. 

Examen  histologique.  —  Nous  avons  employé  pour  l’étude  de  la  moelle,  du  bulbe,  de 
la  protubérance  et  du  cerveau  les  méthodes  et  les  procédés  de  coloration  suivants  ; 
méthode  de  Marchi,  Weigert-Pal,  Van-Gieson,  hématoxyline-éosine,  Nissl,  le  bleu  poly¬ 
chrome  de  ünna  (1). 

Moelle  sacrée  (2).  —  Dans  les  préparations  à  l’acide  osmique  on  voit  que  la  sclérose 
occupe  les  faisceaux  pyramidaux  et  atteint  la  périphérie  de  la  moelle.  Cette  sclérose  est 
parsemée  de  petits  points  noirs  qui  sont  moins  sclérosés,  qui  montrent  que  la  sclérose 
est  de  date  récente. 

Sur  les  préparations  au  Weigert-Pal,  on  observe  la  môme  sclérose  des  faisceaux  pyra¬ 
midaux  atteignant  la  périphérie  de  la  moelle.  Dans  la  région  sclérosée  le  nombre  des 

(1)  Nous  tenons  à  remercier  Mme  la  doctoresse  Hélène  Puscarin,  qui  nous  a  aidé  à  la 
préparatten  et  à  la  coloration  des  innombrables  coupes  que  nous  avons  examinées. 

(2)  Région  supérieure. 
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fibres  nerveuses  est  diminué  et  celles  qui  existent  sont  en  majorité  très  minces.  Au 
Van-Gieson,  on  constate  la  même  diminution  du  nombre  des  fibres  nerveuses. 

Moelle  lombaire.  —  Sur  les  préparations  à  l'acide  osmique  on  voit  que  la  sclérose 
occupe  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  quelle  atteint  la  périphérie  de  la  moelle. 
Cette  sclérose  dans  toute  l’étendue  du  faisceau  pyramidal  est  parsemée  de  rares  petits 
points  noirs,  qui  démontre  la  date  relativement  récente  de  la  sclérose.  Cette  sclérose  n’est 
pas  limitée  aux  faisceaux  pyramidaux,  elle  atteint  le  cordon  antéro-latéral,  respectant  la 
substance  blanche  qui  limite  latéralement  la  substance  grise  ;  elle  est  plus  diffuse  et 
moins  accentuée  que  dans  le  faisceau  pyramidal.  Les  cordons  postérieurs  sont 
indemnes. 

Au  Weigert-Pal,  on  observe  la  même  distribution  de  la  sclérose  qui  atteint  la  péri¬ 
phérie  de  la  moelle  et  cpie  cette  sclérose  dépasse  les  limites  du  cordon  pyramidal,  respec¬ 
tant  le  faisceau  de  Gowers  et  la  substance  blanche  qui  limite  latéralement  la  substance 
grise  (renflement  lombaire). 

Les  cordons  postérieurs  sont  indemnes.  Sous  les  faisceaux  pjramidaux  le  nombre  des 
fibres  nerveuses  est  très  dimi¬ 
nué,  celles  qui  existent  sont  en 
majorité  des  fibres  très  minces 
et  par  place  seulement  on  aper¬ 
çoit  de  gros  tubes  nerveux  con¬ 
servés.  (Fig.  1,  V.  XVl-XVII). 

Dans  le  cordon  antéro-latéral 
atteint  de  sclérose,  les  tubes 
nerveux  ne  sont  pas  si  rares,  les 
fibres  minces  ne  sont  pas  en  si 
grand  nombre. 

■  Dans  les  préparations  à  l’hé- 
matoxyline,  les  parties  scléro¬ 
sées,  surtout  les  faisceaux  pyra¬ 
midaux  ont  une  couleur  plus 
intense,  les  noyaux  de  la  névro- 
glie  sont  multipliés.  Au  Van 
Gieson,  on  observe  que  dans  les 
faisceaux  pyramidaux  le  tissu 
scléreux  présente  une  coloration 
rouge  claire,  tandis  que  le  reste 
de  la  névroglie  est  d’une  colora¬ 
tion  pâle,  ce  qui  le  différencie  de 
la  couleur  des  autres  cordons  et 
spécialement  des  cordons  posté¬ 
rieurs. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont 
congestionnés,  gorgés  de  globules  rouges  et  présentent  une  légère  infiltration  de  cellules 
rondes  dans  leur  gaine  périvasculaire. 

Les  racines  antérieures  et  postérieures  sont  intactes. 

Au  Nissl,  les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  en  nombre  normal  et  leur  structure 
normale,  excepté  quelques  cellules  radiculaires  qui  présentent  une  chromatolyse  cen¬ 
trale  ou  complète  avec  perte  de  leurs  prolongements.  Les  cellules  de  la  zone  rétro- 
radiculaire  (cordonale)  sont  presque  toutes  intactes,  certaines  présentent  un  état  pous¬ 
siéreux  de  la  substance  chromatique,  sont  moins  pigmentées  et  d’une  couleur  moins 
foncée. 

Moelle  dorsale  inférieure.  —  Sur  les  préparations  à  l’acide  osmique,  on  trouve  une 
dégénérescence  très  accusée  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  directs,  plus  intense 
qu’à  la  région  lombaire.  Cette  sclérose  symétrique  est  parsemée  de  rares  petits  points 
noirs  moins  sclérosés  que  dans  la  dégénérescence  descendante  secondaire  du  faisceau 
pyramidal,  elle  dépasse  les  limites  des  faisceaux  pyramidaux  tout  en  étant  moins 
étendue  que  dans  la  région  lombaire.  En  effet,  la  sclérose  n’occupe  dans  cette  région 
que  les  faisceaux  pyramidaux  et  le  faisceau  fondamental  antérieur,  respectant  le  faisceau 
fondamental  latéral,  les  faisceaux  cérébelleux  et  les  faisceaux  de  Gowers.  Les  cordons 
postérieurs  sont  parfaitement  sains. 

Au  Weigert-Pal,  on  observe  que  la  sclérose  occupe  les  mêmes  territoires  ;  qu’elle  est 
plus  intense  pour  le  faisceau  pyramidal  croisé  que  pour  le  faisceau  pyramidal  direct  et 
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le.  reste  du  tissu  de  sclérose.  Dans  ce  tissu  de  sclérose,  les  fibres  nerveuses  sont  en  très 
petit  nombre,  les  fibres  nerveuses  existantes  sont  minces,  rares  tubes  nerveux  intacts. 
Les  tubes  nerveux  sont  en  plus  grand  nombre  comparativement  dans  la  zone  de  sclé¬ 
rose  extrapyramidale. 

Sur  les  préparations  à  l’hématoxyline,  les  taisseaux  pyramidaux  apparaissent  avec 
une  coloration  plus  intense  que  le  reste  du  tissu  sclérosé.  Dans  le  tissu  de  sclérose  les 
noyaux  de  la  névroglie  sont  très  multipliés. 

Au  Van  Gieson,  on  retrouve  les  même  caractères  du  tissu  de  sclérose.  Les  vaisseaux 
sanguins  sont  congestionnés,  gorgés  de  globules  rouges  et  présentent  une  légère  infil¬ 
tration  de  cellules  rondes  dans  leur  gaine.  Les  racines  rachidiennes  antérieures  et  pos¬ 
térieures  sont  intactes. 

Au  Nissl,  les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  en  nombre  normal,  quelques  cellules 
radiculaires  du  groupe  antéro-externe  présentent  une  chromatolyse  centrale  avec  perte 
de  leurs  prolongements  protoplasmiques.  Ces  lésions  se  retrouvent  surtout  dans  la 
moitié  droite  de  la  moelle.  Les  cellules  cordonales  sont  à  peu  près  intactes  excepté 
quelques-unes  qui  présentent  les  lésions  décrites  pour  la  moelle  lombaire.  La  colonne  de 
Clarke  intacte,  les  cellules  sont  parfaitement  visibles. 

Moelle  dorsale  supérieure.  —  Sur  les  préparations  à  l’acide  osmique  on  retrouve  la 
même  sclérose  très  accentuée  des  faisceaux  pyramidaux  croisés,  plus  prononcée  que 
dans  la  région  dorsale  inférieure.  Cette  sclérose  est  parsemée  de  petits  points  noirs,  ce 
qui  montre  que  la  sclérose  est  de  date  relative  récente.  Les  faisceaux  pyramidaux 
directs  présentent  une  sclérose  identique  mais  moins  accentuée  que  les  faisceaux  pyra¬ 
midaux  croisés. 

La  sclérose  n’est  pas  strictement  limitée  aux  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés, 
elle  est  plus  étendue  que  dans  la  région  dorsale  inférieure.  Dans  la  moitié  gauche  de  la 
moelle,  elle  dépasse  de  beaucoup  les  limites  des  faisceaux  pyramidaux  et  occupe  le 
territoire  du  faisceau  fondamental  du  cordon  antérieur  et  le  faisceau  du  cordon  latéraL 

Ce  tissu  de  sclérose  qui  entoure  la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure  respecte 
une  mince  zone  de  substance  blanche  qui  est  indemne  sur  toute  l’étendue  de  la  face 
postéro-externe  de  la  corne  antérieure  et  au  niveau  de  la  base  et  du  col  de  la  corne 
postérieure.  Dans  la  moitié  droite  de  la  moelle  on  retrouve  la  même  disposition  de  la 
sclérose  mais  moins  accentuée  et  plus  limitée  que  dans  la  moitié  gauche.  Les  faisceaux 
cérébelleux  directs  sont  indemnes,  les  faisceaux  de  Gowers  sont  respectés.  Les  cordons 
postérieurs  sont  indemnes. 

Au  Weigert-Pal,  on  observe  la 
même  disposition  de  la  sclérose, 
plus  Intense  au  niveau  des  fais¬ 
ceaux  pyramidaux  croisés  et  di¬ 
rects,  étendue  à  tout  le  cordon 
antéro-latéral ,  épargnant  d’une 
part  les  faisceaux  cérébelleux  et 
les  faisceaux  do  Gowers,  épar¬ 
gnant  d’autre  part  \me  mince  zone 
qui  entoure  la  face  postéro  externe 
de  la  corne  antérieure,  la  base  et 
le  col  de  la  corne  postérieure.  La 
sclérose  est  plus  accentuée  à 
gauche  qu’à  droite  et  a  le  maxi¬ 
mum  d’intensité  au  niveau  des 
pyramidaux  croisés. 

Dans  le  tissu  de  sclérose  et 
surtout  dans  les  faisceaux  pyra¬ 
midaux  croisés,  le  nombre  des 
fibres  nerveuses  est  diminuée, 
celles  que  l’on  retrouve  sont  en 
majorité  des  fibres  minces,  les 
grosses  fibres  sont  très  rares. 
.  (Fig.  2,  V.  VII,  VIII,  IX).  Dans  la 
substance  grise  des  cornes  anté¬ 
rieures  le  nombre  des  fibres  est 
diminué. 

Dans  les  préparations  à  l’hématoxyline  on  observe  que  le  tissu  de  sclérose  a  la  même 
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distribution,  qu’il  présente  une  coloration  très  intense  au  niveau  des  pyramidaux 
croisés,  une  coloration  intense  au  niveau  des  pyramidaux  directs,  un  pou  moins  intense 
dans  les  restes  du  cordon  antéro-latéral,  respectant  les  faisceaux  mentionnés  ;  et  que  les 
noyaux  de  la  névroglie  sont  multipliés. 

Sous  les  préparations  au  Van  Gieson,  on  retrouve  la  même  disposition  de  la  sclérose, 
et  la  même  multiplication  des  noyaux  de  la  névroglie.  Les  vaisseaux  congestionnés, 
gorgés  de  globules  rouges,  présentent  ime  légère  infiltration  de  cellules  rondes  dans 
leur  gaine  périvasculaire. 

Les  racines  rachidiennes  antérieures  sont  atrophiées  secondairement  sans  sclérose;  les 
racines  postérieures  sont  intactes. 

Au  Nissl,  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  spécialement  les  cellules  des  groupes 
antérieur  antéro-externe  ne  sont  plus  en  nombre  normal,  les  cellules  qui  persistent  sont 
altérées,  certaines  cellules  présentent  la  disparition  centrale!  des  granulations  de  Nissl, 
qu’on  aperçoit  encore  à  la  périphérie  de  la  cellule  ;  d’autres  ne  présentent  plus  aucune 
Canulation  et  les  noyaux  sont  invisibles  ;  quelques  cellules  sont  fragmentées  et  en  voie 
de  disparition;  enfin  certaines  cellules  sont  petites,  ratatinées,  globuleuses  et  ont  perdu 
leurs  prolongements.  Ces  lésions  sont  plus  accentuées  dans  la  corne  antérieure  droite 
que  dans  la  corne  antérieure  gauche. 

Les  cellules  cordonales  sont  bien  moins  atteintes,  celles  qui  le  sont  ont  leur  substance 
chromatique  poussiéreuse,  mais  sont  moins  pigmentées  et  d’une  couleur  moins  foncée 
que  les  cellules  radiculaires.  Les  cellules  atteintes  se  trouvent  en  plus  grand  nombre 
dans  la  moitié  gauche  de  la  moelle.  La  colonne  de  Clarke  est  intacte,  scs  cellules  sont 
très  visibles.  Les  cellules  de  la  corne  postérieure  sont  intactes. 

Moelle  cervicale  inférieure.  —  Sur  les  préparations  à  l’acide  osmique  on  retrouve  la 
même  sclérose  très  accentuée  au  niveau  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  des  fais¬ 
ceaux  pyramidaux  directs.  Cette  sclérose  dépasse  de  beaucoup  ces  faisceaux,  elle  est 
étendue  à  tout  le  cordon  antéro-latéral,  tout  en  épargnant  les  faisceaux  cérébelleux  et 
en  partie  les  faisceaux  de  Gowers.  La  mince  zone  de  substance  blanche  intacte  du 
cordon  latéral  profond  qui  bordait  la  face  postéro-externe  de  la  corne  antérieure  dans  la 
région  dorsale  supérieure  et  moyenne,  n’existe  plus,  elle  est  sclérosée  dans  la  région 
cervicale  inférieme.  La  mince  zone  do  substance  blanche  qui  séparait  la  corne  postii- 
rieure  sur  une  certaine  étendue  du  tissu  scléreux  environnant  n’existe  plus  dans  cette 
région.  Le  tissu  de  sclérose  ici 
comme  dans  toutes  les  régions 
décrites  est  parsemé  de  petits 
points  noirs. 

Le  faisceau  de  Burdach  est  nor¬ 
mal,  le  faisceau  de  Goll  présente 
une  sclérose  légère  et  diffuse. 

Au  Weigert-Pal,  on  retrouve  la 
même  disposition  de  la  sclérose, 
qui  est  plus  accentuée  dans  les 
pyramidaux  croisés,  puis  dans  les 
pyramidaux  directs  que  dans  le 
reste  du  cordon  antéro-latéral,  tout 
en  respectant  les  faisceaux  céré¬ 
belleux  et  en  partie  les  faisceaux 
de  Gowers. 

Le  faisceau  de  Burdach  est  in- 
(Jemne,  tandis  que  celui  de  Goll 
présente  une  sclérose  légère  et 
diffuse.  (Fig.  3,  v.  V,  VI,  VII). 

Dans  le  tissu  de  sclérose  on 
retrouve  la  même  disparition  des 
tubes  nerveux.  Les  fibres  ner¬ 
veuses  de  la  substance  grise  des 
cornes  antérieures  sont  notable¬ 
ment  diminuées. 

Sur  les  préparations  à  l’héma- 

toxyline,  au  carmin  en  masse,  au  Van  Gieson,  on  retrouve  la  même  disposition  do  la 
sclérose  ainsi  que  les  mêmes  caractères  histologiques  :  trame  névroglique  très  dense 
avec  fibrilles  compactes,  disposées  en  faisceaux  surtout  périvasculaires  ou  en  réticulum. 
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cellules  araignées:nombreuses  et  développées  et  noyaux  libres  très  nombreux,  beaucoup 
plus  nombreux  que  les  cellules  araignées.  Les  vaisseaux  présentent  les  mêmes  conges¬ 
tions,  etc.  .  * 

Les  racines  antérieures  sont  atrophiées  secondairement  sans  sclérose.  Les  racines  rachi¬ 
diennes  postérieures  sont  intactes. 

Au  Nissl,  les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  réduites  en  nombre  (surtout  renfle¬ 
ment  cervical),  les  cellules  qui  persistent  sont  très  altérées,  plusieurs  cellules  présentent 
la  disparition  centrale  des  granulations  de  Nissl,  qu’on  aperçoit  encore  à  la  périphérie 
de  ces  cellules;  d’autres  ne  présentent  aucune  granulation  et  leur  noyau  est  invisible- 
quelques  cellules  sont  fragmentées  et  en  voie  de  disparition;  enfin  certaines  cellules 
sont  petites,  ratatinées,  globuleuses  et  ont  perdu  leurs  prolongements.  Ces  lésions  sont 
plus  accentuées  au  niveau  du  renflement  cervical  et  dans  les  cornes  antérieurfes  droites 
que  dans  les  cornes  antérieures  gauches.  Ces  lésions  diminuent  à  mesm-e  qu’on  s’éloigne 
du  renflement  cervical  (fig.  4).  ® 


ce  :  chromalyse;  g  :  é(at  gonflé;  p  :  pigment  jaunâtre. 


Les  cellules  de  la  région  rétro-radiculaire  (cordonale)  sont  moins  atteintes,  les  plus 
atteintes  sont  celles  situées  au  niveau  du  renflement  cervical,  elles  ont  leur  substance 
chromatique  poussiéreuse,  mais  sont  moins  pigmentées  et  d’une  couleur  plus  claire  que 
les  cellules  radiculaires.  Les  cellules  atteintes  sont  également  réparties  des  deux  côtés 
de  la  moelle.  Les  cellules  des  cornes  postérieures  sont  intactes. 

Moelk  cervicale  supéneure  (1,  2,  3  racines).  —  Sur  les  préparations  à  l’acide  osmique 
on  retrouve  la  même  sclérose  très  accentuée  au  niveau  des  faisceaux  pyramidaux  croises 
et  directs.  Cette  sclérose  défiasse  la  limite  de  ces  faisceaux  s’étendant  à  tout  le  cordon 
antéro-latéral,  tout  en  épargnant  les  faisceaux  cérébelleux  et  en  partie  les  faisceaux  de 
Gowers.  Le  tissu  de  sclérose  est  parsemé  de  points  noirs. 

Le  faisceau  de  Burdach  est  normal,  le  faisceau  de  Goll  présente  une  légère  sclérose 
diffuse,  sans  corps  gramdeux,  avec  altération  des  gaines  de  myéline  et  hyperplasie  du 
tissu  interstitiel. 

Au  Weigert-Pal,  hématoxyline,  earmin  en  masse.  Van  Gieson,  on  retrouve  la  même 
disposition  de  la  sclérose  et  les  mêmes  caractères  histologiques,  la  même  congestion  dos 
vaisseaux  avec  infiltration  de  cellules  rondes  dans  leur  gaine  vasculaire. 

Les  racines  rachidiennes  antérieures  atrophiées  secondairement  sans  sclérose.  Les 
racines  rachidiennes  postérieures  intactes. 

Au  Nissl,  mêmes  altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures,  mais  moins  accentuées 
à  masure  que  l’on  s’éloigne  du  renflement  cervical.  Rares  cellules  cordonales  atteintes  et 
présentant  les  mêmes  lésions  déjà  décrites.  Los  cellules  cordonales  atteintes  sont  égale- 
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ment  réparties  des  deux  côtés  de  la  moelle.  Les  cellules  des  cornes  postériemes  sont 
indemnes. 

Bulbe.  —  Sur  les  préparations  à  l’acide  osmique,  on  voit  que  la  sclérose  est  nette¬ 
ment  limitée  aux  pyramides  motrices. 

Au  Weigert-Pal,  on  retrouve  la  même  disposition  de  la  sclérose,  qui  est  strictement 
limitée  aux  faisceaux  pyramidaux. 

Les  fibres  da  raplié,  du  faisceau  latéral,  du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  du 
ruban  de  Reill  ne  participent  pas  au  processus  scléreux. 

Sur  les  préparations  à  l’acide  osmique  aussi  bien  que  sur  celles  au  Wcigert-Pal,  on 
voit  clairement  que  la  sclérose  est  moins  accentuée  au  niveau  de  la  région  bulbaire 
qu’au  niveau  de  la  région  cervicale.  Dans  le  tissu  de  sclérose  on  voit  que  les  fibres 
minces  sont  moins  nombreuses  et  que  les  tubes  nerveux  intacts  sont  plus  nombreux 
que  dans  la  région  cervicale. 

Sur  les  préparations  à  l’hcmatoxyline,  on  observe  que  les  fibres  nerveuses  minces 
sont  moins  nombreuses  que  dans  la  moelle  cervicale,  les  cellules  do  la  névroglie 
multipliées,  les  corps  granuleux  moins  abondants,  etc. 

Au  Van  Gicson,  on  retrouve  la  congestion  des  vaisseaux  avec  infiltration  de  cellules 
rondes  dans  leur  gaine;  cette  congestion  est  plus  intense  dans  les  artères  des  noyaux  et 
dans  la  zone  comprise  entre  les  noyaux  principal  et  accessoire  de  l’hypoglosse,  le  noyau 
ambigus  du  pneumogastrique  et  glosso-pbaryngien,  le  noyau  dorsab  du  imeumogas- 
trique,  où  les  vaisseaux  présentent  une  légère  diapédèse  de  globules  rouges  autour  de 
quelques-uns  de  ces  vaisseaux,  ayant  le  caractère  de  petites  hémorragies  limitées  dans 
le  tissu  périvasculaire. 

Dans  la  protubérance  annulaire.  —  Sur  les  préparations  au  Marclii  ainsi  qu’au  Wei- 
gert-Pal,  on  voit  que  la  sclérose  atteint  seulement  les  faisceaux  pyramidaux  et  qu’elle 
s’arrête  brusquement  à  l’extrémité  postérieure  ou  protubérantiello  des  pédoncules  céré¬ 
braux.  Cette  sclérose  est  beaucoup  moins  intense  dans  cette  région  comparée  à  la  région 
bulbaire  et  aucune  comparaison  ne  peut  être  établie  entre  l’intensité  du  processus  mor¬ 
bide  et  la  dégénération  constatée  dans  la  moelle. 

Au  Nissl,  on  constate  que  le  noyau  principal  de  l'hypoglosse  et  les  grandes  cellules 
éparses  le  long  des  fibres  radiculaires  de  ce  nerf  ainsi  que  le  noyau  accessoire  sont 
altérés  des  deux  côtés. 

Dans  le  noyau  principal  de  l’hypoglosse,  on  constate  que  les  cellules  multipolaires  et 
les  cellules  plus  petites  qui  existent  normalement  sont  en  très  petit  nombre  et  que  celles 
qui  persistent  présentent  une  ebromatolyse  centrale  ou  totale,  excepté  quelques  cellules 
situées  à  la  péripliério  du  noyau  dont  les  lésions  sont  moins  accentuées.  La  plupart  des 
grandes  cellules  situées  le  long  des  fibres  radiculaires  de  l’hypoglosse  ont  perdu  leurs 
prolongements  et  présentent  les  mêmes  lésions  cellulaires.  Dans  le  noyau  de  Roller,  les 
cellules  sont  réduites  en  nombre,  plus  petites,  plus  pigmentées,  la  plupart  en  voie  d’atro¬ 


phie  totale. 

Au  Weigert-Pal,  on  voit  que  le  ri 
très  réduit.  ^ 

Dans  le  noyau  ambiguus  (novau  ventral  du  pneumogastrique),  on  voit  que  les  cel¬ 
lules  sont  réduites  en  nombre  et  en  volume  :  celles  qui  persistent  sont  très  pigmentées, 
arrondies,  présentant  quelques  prolongements  très  grêles;  souvent  chromatolysées  en 
totalité,  ayant  leur  noyau  très  petit  avec  une  membrane  plissée  et  des  granulations. 

Dans  le  noyau  dorsal  du  pneumogastrique,  les  lésions  sont  moins  accentuées,  les  cel¬ 
lules  sont  petites,  plus  pigmentées  qu’à  l’ordinaire,  quelques-unes  disparues  ou  en  voie 
d’atrophie  totale. 

Le  noyau  du  facial  des  doux  côtés  est  très  altéré.  Le  nombre  des  cellules  est  diminue, 
de  celles  qui  persistent  quelques-unes  sont  saines,  mais  la  plupart  présentent  les  mêmes 
altérations  que  celles  du  noyau  de  l’hypoglosse. 

Le  noyau  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  est  atteint  des  deux  cotes.  Dans  chaque 
noyau,  on  constate  la  disparition  à  peu  près  complète  des  cellules  multipolaires;  celles 
qui  persistent  présentent  les  mêmes  altérations  que  les  cellules  du  noyau  de  1  hypo- 

^*'Au'*Wei<jert-Pal,  on  constate  que  le  réseau  de  fibres  nerveuses  du  noyau  du  facial  est 
réduit  des'deux  côtés.  Le  lin  réseau  nerveux  du  noyau  de  la  branche  motrice  du  triju¬ 
meau  est  moins  atteint,  surtout  le  noyau  droit.  ,  ,  . 

Dans  les  pédoncules,  on  ne  retrouve  plus  cette  dégénérescence  des  faisceaux  pyrami¬ 
daux,  aucun  corps  granuleux  sur  leur  trajet  pédonculaire. 

Dans  les  autres  portions  cérébrales  du  faisceau  pyramidal,  tout  est  normal  dans  les 
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préparations  au  Marchi,  Weigert-Pal,  etc.  On  ne  trouve  aucun  corps  granuleux  sur  toute 
l’étendue  de  son  trajet,  ni  dans  la  capsule  interne,  ni  dans  l’écorce  des  circonvolutions 
cérébrales. 

Les  parties  supérieure,  moyenne,  profonde  des  circonvolutions  de  l’écorce  cérébrale 
ont  été  examinées  au  Marchi,  Weigert-Pal,  Nissl,  etc.  Sur  toutes  les  coupes,  on  a  trouvé 
que  les  réseaux  nerveux  étaient  normaux  et  que  les  cellules  étaient  normales  dans  leur 
configuration  et  leur  nombre. 

Méninges.  —  Les  méninges  étaient  normales  sans  infiltration  lymphocitaire. 

Les  nerfs  crâniens  et  les  nerfs  des  membres  supérieurs  sont  diminués  de  volume, 
leurs  éléments  nerveux  sont  dégénérés;  la  plupart  des  tubes  nerveux  sont  réduits  à  des, 
gaines  vides  ;  dans  d’autres  tubes  nerveux,  on  trouve  la  gaine  de  myéline  fragmentée  et 
les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann  très  multipliés  ;  de  très  rares  tubes  nerveux  parais¬ 
sent  encore  intacts. 

Les  muscles  atrophiés  sont,  ceux  des  extrémités  surtout,  très  altérés  ;  ils  présentent 
les  caractères  histologiques  pathologiques  connus. 

En  résumé,  au  point  de  vue  étiologique,  malgré  nos  recherches,  nous  n’avons 
pas  trouvé,  soit  dans  le  passé  antérieur  du  malade,  soit  au  moment  précis  du 
début  de  l’affection,  une  cause  étiologique  qui  puisse  être  incriminée. 

,  Au  point  de  vue  clinique,  ce  cas  nous  a  semblé  intéressant  par  la  rapidité  de 
son  évolution  et  par  l’intensité  tout  à  fait  inusitée  des  phénomènes  spasmodiques 
qui  dominaient  le  tableau  clinique  malgré  l’amyotrophie  marquée  aux  membres 
supérieurs  et  les  phénomènes  bulbaires  qui  déterminèrent  la  mort  du  malade. 
Cette  amyotrophie  était  plus  accusée  pour  le  membre  supérieur  droit  que  pour 
le.  gauche,  sans  différence  appréciable  pourtant  dans  l’intensité  de  la  rigidité 
d’un  côté  à  l’autre. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  on  trouve  une  dégénération  très 
accusée  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  partant  de  l’extrémité  postérieure  ou 
protubérantielle  des  pédoncules  cérébraux  et  se  terminant  à  la  région  sacrée.  La. 
sclérose  est  moins  accentuée  dans  les  faisceaux  pyramidaux  directs.  Cette  dégé¬ 
nération  dépasse  la  limite  des  faisceaux  pyramidaux,  occupant  la  totalité  du 
cordon  antéro-latéral,  tout  en  épargnant  les  faisceaux  cérébelleux  dans  toute 
leur  étendue  et  ceux  de  Gowers  dans  la  région  dorsale  et  en  partie  seulement 
dans  la  région  cervicale. 

Cette  sclérose  était  plus  étendue  dans  le  cordon  antéro-latéral  au  niveau  des 
régions  lombaire  et  cervicale  et  présentait  des  variations  d’étendue  que  nous 
avons  rencontrées  et  décrites  dans  la  moelle  dorsale,  variations  qui  semblaient 
affecter  un  rapport  avec  la  disparition  d’un  plus  grand  nombre  de  cellules  cor- 
donales  dans  ces  régions. 

Le  cordon  de  Goll  présentait  dans  la  région  cervicale  une  sclérose  légéte  et 
diffuse  sans  corps  granuleux,  analogue  à  la  sclérose  renconü'ée  chez  les  vieil¬ 
lards,  et  due  à  une  hyperplasie  du  tissu  interstitiel  et  aux  altérations  des  gaines 
de  myéline  ;  différente  de  la  sclérose  des  autres  faisceaux  atteints  où  l’on  trouJ 
vait  de  nombreux  corps  granuleux,  cellules  araignées,  névroglie  très  végé¬ 
tante,  etc. 

Les  cellules  radiculaires  motrices  des  cornes  antérieures  présentaient  les 
altérations  classiques  des  amyotrophies  spinales  atteignant  le  maximum  de 
lésions  dans  la  région  du  renflement  cervical.  Ces  lésions  étaient  plus  accentuées 
dans  la  moitié  droite  de  la  moelle  corresponclairt  exactement  à  la  distri^tion 
de  l’atrophie  plus  prononcée  dans  le  membre  supérieur  droit.  . 

Nous  avons  trouvé  des  deux  côtés  des  lésions  dans  le  noyau  principal  et 
accessoire  de  l’hypoglosse,  les  noyaux  ventral  et  dorsal  du  "pneumogastrique,  le 
noyau  du  facial  et  le  noyau  moteur  du  trijumeau.  Les  lésions  de  ces  noyaux 
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nous  expliquent  parfaitement  l’existence  des  phénomènes  bulbaires  et  leur 
intensité. 

Nous  ne  concluons  pas,  nous  nous  contentons  d’apporter  un  document  qui 
servira  peut-être  entre  autres  à  résoudre  le  problème  si  complexe  et  si  discuté 
de  physiologie  pathologique  de  l’état  de  contracture  ou  de  spasmodicité  dans  les 
affections  du  système  nerveux. 
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H.  Boschi  et  A.  Graziani 

(Service  du  docteur  Boschi  à  l’hôpital  majeur  de  Bologne.) 

OBSEBVATIO.V 

N...  N...,  âgé  de  16  ans,  orfèvre  de  son  état. 

Antécédents  héréditaires.  —  Une  sœur  a  souffert  de  pleurésie  et  présente  des  signes  d’in¬ 
filtration  au  sommet  pulmonaire  gauche. 

Antécédents  personnels.  —  Rougeole. 

Le  soir  du  20  décembre  1905  le  malade  se  coucha  dans  un  état  de  parfaite  santé  appa¬ 
rente  ,  il  dormit  tranquillement  toute  la  nuit.  Le  lendemain  matin,  en  descendant  du  lit, 
il  éprouva  du  fourmillement  et  de  la  pesanteur  aux  membres  inférieurs  et  de  la  peine  à 
se  tenir  debout.  Toutefois,  il  put  faire  quelques  pas,  mais  ensuite  il  fut  obligé  de  se 
recoucher.  Peu  après  il  fut  frappé  à  l’abdomen  par  des  douleurs  très  intenses  et  diffuses 
sans  irradiations  ni  postérieures  ni  aux  membres  inférieurs  qui  se  calmèrent  dans  la 
même  journée.  Ces  douleurs  ne  se  sont  plus  répétées.  11  est  resté  une  paraplégie  très  pro¬ 
noncée,  de  sorte  que  le  malade  fut  obligé  de  rester  assis  ou  couché.  La  sensation  de  four¬ 
millement  a  disparu  graduellement.  Le  médecin  qui  le  visita  alors  constata  dans  les  deux 
premiers  jours  de  l’anesthésie  tactile  et  douloureuse  depuis  la  ceinture  jusqu’à  la  pointe 
des  pieds.  Dès  les  premiers  jours  aussi  ont  paru  des  troubles  de  la  miction  et  de  la  déféca¬ 
tion:  il  y  avait  perte  presque  continuelle  de  l’urine  et  le  malade  n’était  averti  de  i’écoule- 
ment  de  l’urine  que  par  une  légère  petite  douleur  au  périnée,  douleur  qui  précédait 
immédiatement  l’émission  urinaire.  Le  malade  perdait  aussi  les  matières  fécales,  mais 
l’ampoule  du  rectum  se  vidait  rarement  et  mal,  des  lavements  étant  toujours  nécessaires. 

Jamais  de  douleur  le  long  du  rachis  ou  à  la  ceinture  ou  aux  membres  inférieurs.  Jamais 
de  fièvre.  Le  2  janvier  1906  le  malade  entra  à  l’hôpital. 

État  actuel. —  Le  malade  est  grêle  avec  peau  fine,  délicate,  blanc  rose.  Les  muqueuses 
visibles  sont  roses.  L’examen  viscéral  ne  révèle  rien  d’anormal.  Jamais  la  moindre  élé¬ 
vation  anormale  de  température.  Rien  dans  les  urines. 

Le  squelette  vertébral  ne  présente  qu’une  très  légère  scoliose  dorsale  à  convexité 
gauche  :  les  courbes  dans  le  plan  sagittal  sont  normales.  En  longeant  avec  le  doigt  les 
apophyses  épinières  avec  une  pression  assez  forte,  on  provoque  une  douleur  constam¬ 
ment  en  correspondance  de  la  IV'  apophyse  dorsale.  Nulle  douleur  à  la  pression  légère. 
Le  malade  peut  très  bien  exécuter  d’amples  mouvements  de  flexion  et  d’biperextension 
du  tronc  sans  douleur.  En  pressant  fortement  sur  la  tête  et  sur  les  épaules  du  malade 
pendant  qu’il  est  assis  sur  un  plan  rigide,  on  ne  provoque  pas  de  douleur. 

Système  nerveux.  —  La  motilité  active  et  passive  des  mouvements  de  membres  supé¬ 
rieurs,  de  la  face  et  du  cou  est  normale.  Le  malade  étant  sur  le  dos,  ne  parvient  pas  à 
s’asseoir  normalement,  même  si  l’on  fixe  les  genoux  avec  les  mains.  Dans  les  mouvements 
passifs  des  membres  inférieurs,  spécialement  de  flexion,  on  rencontre  une  résistance  bien 
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plus  grande.  Le  malade  peut  exécuter  volontairement  et  sans  douleur  de  faibles  mou¬ 
vements  de  flexion,  d’extension,  d’adduction  et  d’abduction  de  la  cuisse.  Les  mouvements 
actifs  des  jambes  et  des  pieds  sont  aussi  très  faibles.  Le  signe  de  Gratset  est  évident. 
Il  ressort  des  déclarations  de  la  famille  et  du  malade  que  la  paralysie  était  bien  plus 
prononcée  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie.  Réflexes  :  l' épigastrique,  V abdominal  et 
le  crémaslérien  sont  très  faibles.  Exagération  bilatérale  des  réflexes  rotuficns  et  achilléens. 
Babinski  présent  ;  à  droite  et  à  gauche  Clonus  de  la  rotule  et  clonns  bilatéral  du  pied. 

Sensibilité.  —  Légère  hypoesthésle  tactile  et  douloureuse  le  long  de  la  région  dorsale 
externe  du  pied  et  des  doigts  de  pieds.  Quelques  incertitudes  dans  l'appréciation  du  froid 
et  du  chaud  au-dessous  des  genoux.  Sens  musculaire  un  peu  défectueux  dans  les  membres 
inférieurs,  surtout  dans  les  pieds. 

Trophisme  des  muscles  du  tronc  et  des  membres  supérieurs  normal.  La  palpation  des 
muscles  des  membres  inférieurs  révèle  un  état  de  dureté  marquée  qui  augmente  à  la 
pression. 

Station  et  démarche.  —  Le  malade  ne  se  tient  pas  debout  s’il  n’est  pas  soutenu  sous 
les  aisselles.  En  appuyant  les  pieds  sur  le  sol,  l’état  spasmodique  des  muscles  inférieurs 
s’exagère  :  les  membres  inférieurs  se  raidissent,  les  genoux  se  touchent  presque  ;  les 
pieds  sont  en  varus  équin  et  ne  se  posent  sur  le  sol  que  par  la  pointe. 

Miction  et  défécation.  —  Voir  plus  haut. 

Le  malade  est  mis  au  lit  constamment  couché  sur  le  dos  et  sur  un  plan  bien  rigide. 

1 5  janvier.  —  Ponction  lombaire  :  dix  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien 
limpide  sortant  à  gouttes  pressées.  Albumine  en  quantité  considérable.  Pas  d’autres 
éléments  cellulaires  que  do  rares  leucocytes  (lymphocytes). 

30  avril.  —  Les  conditions  du  malade  se  sont  améliorées  peu  à  peu.  Un  mois  après 
son  entrée,  le  malade  sentait  le  besoin  d’uriner  et  il  parvenait  quelquefois  à  retenir 
volontairement  l’urine.  A  la  fin  de  février  l’évacuation  de  la  vessie  et  du  rectum  s’ac¬ 
complissaient  d’une  manière  normale.  Les  membres  inférieurs  ont  peu  à  peu  gagné  en 
force,  de  sorte  que  leur  motilité  dans  la  position  dorsale  peut  être  considérée  comme 
normale.  11  reste  un  léger  degré  d’hyperesthésie  des  muscles  des  cuisses,  surtout  des 
e.xtenseurs  et  il  reste  aussi  l’exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens;  la  présence 
(quoique  en  moindre  degré  de  constance)  du  signe  de  Babinski  et  l’affaiblissement  très 
marqué  des  réflexes  cutanés  déjà  décrit.  La  douleur  à  la  pression  profonde  en  corres¬ 
pondance  de  la  IV'  apophyse  dorsale  est  toujours  restée  constante,  mais  décroissant 
peu  à  peu,  et  aujourd’hui  on  peut  dire  qu’elle  a  presque  disparu. 

Le  cas  dont  nous  venons  de  donner  la  description  nous  paraît  très  important, 
surtout  au  point  de  vue  diagnostique.  Aussi,  avant  de  développer  quelques 
considérations  ressortant  naturellement  de  l’observation  attentive  du  cas,  nous 
croyons  devoir  montrer  pour  quelles  raisons  nous  nous  croyons  autorisés  à 
porter  le  diagnostic  d’altérations  médullaires  en  rapport  avec  la  maladie  de 
Pott...  Nous  ne  prétendons  certainement  pas  pouvoir  donner  à  cet  égard  une 
démonstration  mathématique,  mais  nous  espérons  pouvoir  démontrer  que  de 
toutes  les  hypothèses,  la  nôtre  est  encore  la  plus  probable,  la  plus  logique. 

La  forme  hystérique  avait  à  juste  titre  attiré  l’attention  du  médecin  de  la  famille, 
mais  il  nous  fut  possible  de  repousser  tout  de  suite  cette  hypothèse  par  une  foule 
d’arguments  tels  que  l’existence  d’une  trépidation  épileptoïde  manifeste; 
l’absence  absolue  de  stigmates  hystériques  ;  les  troubles  notables  de  la  miction 
et  de  la  défécation,  etc...  Nous  n’avons  pas  donné  trop  d’importance  à  la  fai¬ 
blesse  remarquable  de  plusieurs  réflexes  cutanés.  On  sait  que  récemment, 
M.  Babinski  (1)  a  démontré  que  si  l’on  considère  les  réflexes  cutanés  en  général 
dans  les  lésions  du  faisceau  pyramidal,  on  peut  dire  seulement  que  ces  réflexes 
subissent  dans  ce  cas  une  transformation.  Cependant,  si  l’on  envisage  les 
réflexes  abdominaux  et  crémastériens,  on  peut  bien  dire  que  leur  affaiblissement 
ou  leur  absence  coexistant  avec  une  exagération  des  réflexes  tendineux  constitue 


(1)  B.4BINSKI,  Sur  la  transformation  du  régime  des  réflexes  cutanés  dans  les  affections 
du  système  pyramidal.  V.  R.  N.,  19Q4,  4. 
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un  argument  favorable  à  la  lésion  organique.  Malgré  cela,  nous  n’avons  pas 
donné  une  valeur  excessive  à  ces  signes,  ne  connaissant  pas  l’état  de  ces  réflexes 
antérieurement  à  la  maladie.  En  effet,  M.  Oppenheim  (1)  conseille  beaucoup  de 
prudence,  parce  que  les  réflexes  abdominaux,  par  exemple,  sont  bien  incons¬ 
tants  et  souvent  ils  peuvent  manquer  chez  l’homme  sain.  Au  contraire,  l’argu¬ 
ment  sûr  qui  se  joint  aux  précédents  en  faveur  de  la  forme  organique  était 
l’existence  habituelle  du  signe  de  Babinski,  parce  que  jusqu’à  présent  on  n’a  pas 
publié  un  cas  vraiment  démonstratif  de  lésion  fonctionnelle  toute  seule  avec  la 
présence  de  ce  signe. 

Passant  maintenant  aux  /ormes  organiques,  on  comprend  aisément  qu’il  était 
très  facile  d’écarter  la  diagnose  d’une  embolie  de  l'aorte  abdominale,  et  l’on  ne 
pouvait  penser  à  des  faits  vasculaires  (thrombosiques)  des  vaisseaux  médullaires. 

On  ne  pouvait  pas  songer  à  l’hémorragie  des  méninges  spinales,  soit  en  raison 
de  sa  rareté,  soit  à  cause  de  l’absence  de  son  étiologie  et  de  sa  symptomato¬ 
logie.  11  est  vrai,  à  ces  propos,  que  l’on  a  décrit  des  cas  très  rares  de  ceshémor- 
ragies  bien  graves  sans  douleurs  et  sans  symptômes  caractéristiques.  Dans  notre 
cas,  qui  est-ce  qui  voudrait  penser  à  une  hémorragie  méningée  qui  eût  donné 
de  graves  symptômes  médullaires  et  très  peu  de  méningés? 

Bien  peu  d’arguments  favorables  à  Vhématomyélie  :  car  elle,  à  son  tour,  est  un 
fait  très  rare  qui  a  une  étiologie  spéciale.  Il  faut  aussi  considérer  que  d’ordi¬ 
naire  les  symptômes  de  cette  maladie  indiquent  une  lésion  exclusive  ou  prédo¬ 
minante  dans  la  substance  centrale  (Oppenheim)  (2) .  Chez  notre  malade  les 
-troubles  de  la  sensibilité  ont  été  de  courte  durée  et  superficiels. 

On  connait  depuis  longtemps  des  formes  de  myélite  dans  lesquelles  les  signes 
peuvent  se  développer  en  un  seul  jour.  On  a  dit  à  ce  propos  avec  M.  Gowers  (3) 
que  le  début  brusque,  apoplectiforme,  fait  songer  à  l’hémorragie  et  qu’une  in¬ 
vasion  rapide,  mais  non  pas  instantanée,  porte  à  croire  à  une  inflammation  de 
la  moelle.  Notre  malade  s’est  aperçu  de  la  paralysie  le  matin  en  se  levant  du 
lit  :  il  est  difficile  de  pouvoir  établir  si  l’invasion  a  été  rapide  ou  vraiment 
instantanée.  En  tout  cas,  à  l’hypothèse  de  la  myélite  s’opposent  non  seule¬ 
ment  la  rareté  de  cette  maladie  et  l’absence  de  ces  causes,  mais  encore 
l’absence  absolue  de  fièvre,  ce  qui  aurait  été  bien  étrange  dans  une  forme  si 
violente. 

Au  surplus,  il  y  a  une  autre  considération  à  faire  :  l’impossibilité  d’expliquer 
par  toutes  ces  hypothèses  diagnostiques  la  douleur  à  la  pression  qui  a  duré 
quatre  mois  et  qui  était  en  correspondance  de  la  IV'  apophyse  dorsale.  Cette 
douleur,  provoquée  par  une  pression  non  superficielle,  mais  suffisamment  pro¬ 
fonde,  démontrait  bien  l’existence  d’une  lésion  vertébrale  limitée.  La  nature 
tuberculeuse  de  cette  lésion  acquiert  un  haut  degré  de  probabilité  si  l’on  pense 
à  la  fréquence  reconnue  des  formes  congénères,  à  l’aspect  du  malade  et  à  la 
tuberculose  pulmonaire  de  la  sœur. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’être  étonné  d’une  symptomatologie  si  pauvre  dans  un 
mal  de  Pott,  car  on  sait  bien  comment  la  carie  vertébrale  peut  évoluer  silen¬ 
cieusement.  Dans  une  observation  de  Saxl  (4),  l’autopsie  démontra  une  infiltra¬ 
tion  tuberculeuse  des  vertèbres  avec  fracture  spontanée  :  pendant  la  vie,  il  n’y 

(1)  Oppenheim,  Ueber  den  abd.  Symptomencomplex,  etc.,  D.  Zeih  f.  Nervenheilkunde, 
t.  XXIV. 

(2)  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Neroenkrankheiten. 

(3)  Gowbbs,  Traité  des  maladies  nerveuses.  , 

(4)  Saxl,  Travaux  de  l’Institut  neurologique  de  Vienne.  V.  R.  N.,  avril  1904. 
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avait  eu  aucun  signe  de  maladie  du  rachis.  Récemment  Camus  et  Dupré  (1)  ont 
publié  un  cas  de  paraplégie  mortelle  avec  absence  totale  de  tout  signe  de  lésions 
de  la  colonne  :  à  l’autopsie,  trois  corps  vertébraux  étaient  trouvés  profondément 
nécrosés.  Ces  observations  démontrent  combien  on  doit  être  réservé  dans 
l’exclusion  de  l’existence  d’un  mal  de  Pott,  si  les  signes  positifs  de  cette  maladie 
font  défaut. 

C’est  avec  grande  vraisemblance  que  l’on  peut  dire  que  les  lésions  osseuses, 
dans  notre  cas,  n’étaient  ni  très  étendues  ni  très  graves,  tandis  que  les 
symptômes  médullaires  avaient  pris  un  développement  considérable.  Rien 
d’étonnant,  car  il  est  bien  connu  qu’il  n’y  a  pas  de  proportion  entre  l’intensité 
des  lésions  du  rachis  et  celle  des  lésions  et  des  symptômes  médullaires. 

Dans  notre  cas,  l’allure  de  la  maladie  médullaire  est  très  remarquable  par 
l’absence  totale  de  signes  radiculaires  et  par  la  violence  aveê  laquelle  les 
symptômes  médullaires  sont  installés.  Pour  le  premier  fait  nous  noterons  que 
M.  Raymond  (2)  faisait  déjà  remarquer  que  •  dans  le  cas  de  mal  de  Pott...  sou¬ 
vent  les  manifestations  douloureuses  font  défaut  ou  sont  peu  accusées,  pour  une 
raison  très  simple...  :  il  est  rare  que  les  racines  spinales  soient  comprimées 
dans  leur  trajet  à  travers  les  trous  de  conjugaison  ». 

Bien  plus  singulier  est  le  début  aigu  de  la  paraplégie  chez  notre  malade.  11 
n’est  pas  commun  d’observer  cette  forme  de  début  dans  la  maladie  de  Pott,  si 
l’on  fait  abstraction  des  cas  dans  lesquels  la  moelle  est  offensée  par  la  fracture  ou 
par  la  luxation  des  os  malades,  ou  par  un  autre  mécanisme  quelconque  dépen¬ 
dant  directement  de  la  lésion  osseuse.  11  est  de  toute  évidence  que  nous  ne  pou¬ 
vons  pas  invoquer  ici  cette  pathogénie.  Or,  si  nous  éliminons  ces  cas  bien  connus, 
nous  pouvons  bien  affirmer,  sans  craindre  un  démenti,  qu’un  début  semblable  à 
celui  que  nous  avons  observé  est  certainement  exceptionnel. 

Malgré  cela  nous  espérons  pouvoir  expliquer  les  traits  de  cette  forme  étrange 
à  l’aide  des  connaissances  actuelles  sur  la  pathogénie  des  accidents  médullaires 
observés  dans  le  mal  de  Pott.  Selon  l’opinion  prédominante  aujourd’hui  (3), 
ces  accidents  ont  une  origine  variable  (Raymond,  Philippe  et  Cestan)  (4)  ;  mais 
très  souvent,  comme  fondement  principal,  il  y  a  des  processus  de  pachyméningite 
externe  déjà  décrits  par  Charcot.  A  ces  processus  d’intensité  variable  s’ajoutent 
souvent  soit  des  lésions  par  circulation  artérielle  défectueuse  (thrombose,  em¬ 
bolie  des  vaisseaux,  endartérite  ou  compression  des  artères  radiculaires),  soit 
des  lésions  par  obstacle  à  la  circulation  veineuse  ou  lymphatique.  Dans  le  pre¬ 
mier  cas,  comme  résultat  final,  on  peut  aboutir  au  ramollissement  ischémique  ; 
dans  le  second,  à  un  état  d’œdème  passif  avec  un  trouble  grave  de  la  nutrition 
des  éléments  nerveux.  D’un  autre  côté,  l’élément  phlegmasique  prend  le  dessus, 
soit  sous  la  forme  d’œdème  collatéral  inflammatoire,  soit  sous  la  forme  de  vraie 
myélite  parenchymateuse  ou  mixte. 

Par  l’absence  complète  de  signes  radiculaires,  nous  pensons  pouvoir  affirmer 
l’existence  probable  dans  notre  cas  d’une  pachyméningite  peu  intense  ;  au  con¬ 
traire  il  est  très  admissible  que  les  faits  phlegmasiques  des  tissus  sous-jacents 
4  la  dure-mère  aient  pris  le  dessus,  surtout  sous  la  forme  d’œdème  aigu.  Nous 
avons  une  preuve  de  l’existence  de  ces  faits  inflammatoires  dans  les  résultats  de 

(1)  Camus  et  Dupré,  B.  N.,  1906,  1. 

(2)  Raymond,  Clinique  det  maladies  du  tystème  nerveux,  1901. 

(3)  Voir  Rossi,  Sur  la  pathogénie  des  altérations  médicales  survenant  au  cours  du  mal 
de  Pott,  Archives  de  neurologie,  1905,  140. 

(4)  Philippe  et  Cesian,  Société  de  Neurologie,  1899,  décembre. 
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l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  qui,  quoique  pratiqué  tardivement,  a 
montré  avec  la  présence  de  rares  lymphocytes  une  quantité  considérable  d’albu¬ 
mine.  En  effet,  l’on  sait  aujourd’hui  que  cela  suffit  à  indiquer  un  certain 
degré  de  réaction  inflammatoire  des  méninges  (1). 

Notre  conclusion  est  qu’il  est  probable  que  dans  notre  cas  plusieurs  méca¬ 
nismes  ont  concouru  à  produire  les  altérations  médullaires  ;  mais  il  est  tout 
naturel  de  penser  que  le  dernier  mécanisme  décrits  eu  une  importance  majeure. 
Certainement  c’est  te  seul  qui  puisse  expliquer  le  début  étrange  des  symptômes 
médullaires. 

Faut-il  encore  d’autres  arguments  pour  faire  ressortir  l’importance  de  ce  cas 
pour  le  médecin  praticien  ?  Est-ce  qu’il  ne  pourrait  pas  facilement,  dans  des  cas 
semblables,  risquer  de  ne  pas  reconnaître  la  véritable  cause  des  accidents 
médullaires?  Dans  cette  alternative,  il  y  aurait  danger  pour  sa  réputation  et 
surtout  pour  la  santé  du  malade. 
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A  PROPOS  d’un  soi-disant  CAS  d’ APHASIE  TACTILE 


Ed.  Claparède. 

MM.  Raymond  et  Egger  ont  publié  dans  cette  revue  (2)  le  cas  d’une  malade  qui 
était  incapable  d’indiquer  quels  objets  on  lui  plaçait  dans  la  main  droite,  bien 
que  la  sensibilité  de  cette  main  fût  assez  peu  affaiblie  pour  lui  permettre  de 
décrire  toutes  les  qualités  tactiles  desdits  objets  (rond,  plat,  gros,  froid,  rugueux, 
dur,  etc.).  MM.  Raymond  et  Egger  en  ont  conclu  qu’il  s’agissait  là  d’une  impos¬ 
sibilité  de  trouver  le  nom  des  objets  qui  étaient  offerts  au  sens  tactile,  et,  com¬ 
parant  ce  cas  à  ceux  de  surdité  verbale,  ils  ont  invoqué  l’existence  d’une 
f  aphasie  tactile  » . 

Bien  que  M.  Dejerine  ait  fait  tout  récemment  (3)  une  critique  de  la  concep¬ 
tion  de  ces  auteurs,  et  qu’il  ait  montré,  avec  beaucoup  de  raison,  qu’il  n’y  avait 
aucune  analogie  entre  ce  cas  et  ceux  de  surdité  verbale,  je  voudrais  présenter 
ici  quelques  remarques  sur  le  syndrome  observé,  pour  lequel  il  existe  une 
expression  claire,  qui,  si  elle  avait  été  employée  par  MM.  Raymond  et  Egger, 
aurait  évité  la  discussion  à  laquelle  je  viens  de  faire  allusion,  et  aurait  sans 
doute  rallié  tous  les  suffrages.  Cette  expression,  c’est  celle  d’asymbolie  taclile. 

Rappelons  en  deux  mots,  puisque  cette  question  semble  être  encore  l’objet 
d’une  certaine  imprécision  dans  l’esprit  des  cliniciens,  ce  qui  distingue  la 
sUréo-agnosie  de  l’asymbolie  tactile. 

(1)  Voir  RéNAN  et  Tixieb,  Société  de  Biologie,  1906,  14. 

(2)  Raymond  et  Egger,  ün  cas  d’aphasie  tactile,  Rev.  Neurol.,  p.  371. 

(3)  Dejertne.  Considérations  sur  la  soi-disant  «  Aphasie  tactiie  »,  Rev.  Neurol.,  p.  598. 
V.  aussi  la  réplique  de  M.  Raymond,  p.  553. 
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La  stéréo-agnosie  est  un  trouble  de  ce  que  Wernicke  appelait  l'identilication 
primaire,  de  ce  qu’on  peut  appeler  aussi  la  perception  simple  ou  la  reconnaissance 
sensorielle.  C’est  un  trouble  de  la  perception  de  la  forme  des  objets  (la  sensibi¬ 
lité  périphérique  étant  intacte  ou  presque  intacle,  en  tous  cas  trop  peu  affaiblie 
pour  rendre  compte  du  trouble  observé). 

Mais  la  forme  d’un  objet  ne  constitue  pas  pour  nous  la  notion  de  l’objet.  (En 
effet,  si  l’on  place  dans  notre  main  un  objet,  un  instrument  qui  nous  est 
inconnu,  nous  aurons  beau  percevoir  sa  forme  très  exactement,  cela  ne  nous 
fera  pas  comprendre  ce  que  c’est).  Cette  notion  nous  est  fournie  par  des  associa¬ 
tions  d’un  rang  plus  élevé,'  à  la  synthèse  desquelles  on  a  donné  le  nom  d’id««ti- 
fication  secondaire,  et  que  j’ai  appelé  du  terme  plus  compréhensible  de  recon¬ 
naissance  intellectuelle  (ou  perception  compliquée).  Eh  bien,  c’est  le  trouble  de  ce 
processus-là  qui  constitue  l’asymbolie.  t  Asymbolie  »,  c’est  l’étiquette  qu’il 
importe,  pour  éviter  les  confusions,  de  réserver  au  trouble  de  l’identification 
secondaire,  tandis  que  celle  d’  t  agnosie  »  recouvre  aussi  les  troubles  de  l’iden¬ 
tification  primaire.  Qu’on  me  permette  de  rappeler  ici  la  terminologie  que 
j’avais  proposée  (1),  car  elle  a  été  adoptée  par  divers  auteurs  (Grasset, 
A.  Marie,  etc.). 

Annnsip  ■  i  l’idenlifîcatiou  primaire  :  Agnosie  primaire. 

"  '  (  tr.  de  l’identification  secondeùre  :  Asymbolie. 

Dans  le  domaine  du  toucher,  les  troubles  de  l’identification  primaire  ont  été 
dénommés  stéréo-agnosie,  et  ceux  de  l’identification  secondaire,  asymbolie  tac¬ 
tile.  Il  va  sans  dire  qu’il  existe  entre  ces  deux  stades  de  nombreuses  formes  de 
transition,  de  même  qu’il  en  existe  entre  la  stéréo-agnosie  et  l’anesthésie.  Je 
crois  même  qu’il  n’a  jamais  été  publié  aucun  cas  où  l’une  de  ces  formes  ait  été 
observée  à  l’état  absolument  pur. 

Un  malade  atteint  d’asymbolie  tactile  est  donc  un  individu  qui,  bien  que 
percevant  la  forme  tactile  des  objets,  est  incapable  cependant  d’en  concevoir  la 
notion.  Or,  c’est  précisément  le  cas  du  malade  de  MM.  Raymond  et  Egger.  Les 
exemples  d’asymbolie  tactile  un  peu  nets  sont  assez  rares  pour  qu’il  vaille  la 
peine  de  souligner  celui-là,  et  de  ne  pas  le  laisser  se  perdre  sous  un  faux 
nom  (2). 

Gela  veut-il  dire  qu’une  aphasie  tactile  soit  un  syndrome  qui  ne  puisse  se 
rencontrer?  A  priori  il  n’est  pas  impossible  d’en  supposer  l’existence  :  nous 


-  (1)  Ed.  Claparède.  Perception  stéréognostique  et  stéréo-agnosie.  Année  psychol.  V, 
1899  ;  et  Revue  générale  sur  l'agnosie,  ibid.,  VI,  1900.  —  V.  aussi  la  thèse  de  K.  Mahkova, 
Contribution  ô  Vélude  de  la  perception  stéréognostique  (Genève,  Eggimann,  1900),  où  l’on 
trouvera  un  exposé  complet  de  la  question  avec  le  résumé  de  toutes  les  observations 
publiées.  ■ 

(8)  M.  Dejerine  refusera  peut-être  de  souscrire  à  ce  diagnostic,  sous  prétexte  que  la 
sensibilité  périphérique  de  la  malade  eu  question  n'était  pas  absolument  intacte  et  que 
c’est  donc  elle  qui  est  seule  responsable  du  trouble  observé.  Il  professe,  on  le  sait,  que 
la  stéréo-agnosie  est  toujours  [toc.  eil.,  p.  #01)  sous  la  dépendance  d’un  trouble  de  la  sen¬ 
sibilité  périphérique.  Il  est  parfaitement  vrai  qu’on  n’a  observé  jusqu’ici,  que  je  sache, 
aucun  cas  de  stéréo-agnosie  dont  la  sensibilité  périphérique  fût  absolument  intacte.  Mais 
je  crois  que  M.  Dejerine  est  trop  exigeant.  La  question  est  do  savoir  si  ces  troubles 
observés  sont  suffisants  pour  expliquer  la  non-perception.  Or,  dans  nombre  de  cas,  —  et 
celui  de  MM.  Raymond  et  Egger  en  est  un,  —  il  semble  qu’il  faille  répondre  par  la  néga¬ 
tive;  les  troubles  périphériques  observés  sont  trop  faibles  pour  rendre  compte  du 
déficit  de  la  perception,  et  il  faut  invoquer  un  déficit  dans  les  connexions  centrales 
d’association. 
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connaissons,  en  effet,  une  aphasie  optique  décrite  en  1889  par  Freund.  Les 
malades  de  cette  espèce  sont  incapables  de  trouver  le  nom  des  objets  qu’ils  ont 
sous  les  yeux  (bien  qu’ils  reconnaissent  ces  objets),  tandis  que  le  nom  convenable 
surgit  dès  qu’ils  touchent  les  objets  ou  entendent  le  bruit  qu’ils  font.  J’ai  eu 
récemment  l’occasion  de  constater  des  traces  d’aphasie  optique  chez  un  sénile 
de  Bel- Air  :  il  était  incapable  de  trouver  le  nom  de  la  montre  que  je  lui  mettais 
sous  les  yeux  (et  sur  la  signification  de  laquelle  il  ne  se  méprenait  nullement)  ;  il 
avait  le  mot  sur  le  bout  de  la  langue,  il  faisait  des  efforts,  cherchait,  se  fâchait, 
mais  le  mot  ne  venait  jamais.  Or,  parfois,  le  mot  surgissait  lorsque,  plaçant 
la  montre  à  l’oreille  du  sujet,  celui-ci  en  entendait  le  tic-tac. 

On  pourrait  donc  admettre  une  aphasie  tactile  qui  serait  la  contre-partie  de 
l’aphasie  optique  (1). 

Mais  je  crois  que  la  découverte  d’une  telle  aphasie  tactile  est  très  improbable; 
voici  pourquoi  :  nous  ne  possédons  pas  une  mémoire  tactile  autonome  ;  nos 
images  tactiles  sont  très  fugaces.  Notre  mémoire  visuelle  est  tellement  plus 
commode,  plus  synthétique,  qu’elle  est  devenue  prépondérante  et  qu’elle  s’est 
substituée  à  notre  mémoire  tactile,  qui  s’est  atrophiée  par  défaut  d’emploi. 
Lorsque  nous  palpons  un  objet,  il  est  facile  de  constater  que  la  palpation,  bien 
qu’uniquement  tactile,  développe  dans  notre  esprit  une  image  toute  visuelle.  Il 
est  donc  probable  que  ce  n’est  qu’aux  images  visuelles  (ou  auditives)  et  non  aux 
images  tactiles,  que  sont  associées  nos  images  verbales.  L’aphasie  tactile  ne 
doit  pouvoir  se  rencontrer  que  chez  les  aveugles,  où  elle  constitue  alors  l’homo¬ 
logue  de  l’aphasie  optique  des  clairvoyants.  Mais  c’est  une  question  que  seule 
l’expérience  pourra  trancher,  et  je  rappelle  que,  dans  certains  cas  d’aphasie 
optique,  on  a  assuré  que  le  mot  qui  n’était  plus  évoqué  via  Gunéus  pouvait  l’être 
encore  via  Rolande. 

Quoi  qu’il  en  soit,  s’il  existe  une  aphasie  tactile,  les  mots  que,  à  coup  sûr, 
ne  doivent  pas  pouvoir  évoquer  ceux  qui  en  sont  atteints,  sont  ceux  qui  se 
rapportent  aux  images  purement  tactiles  (et  qui  ne  sauraient  avoir  de  corréla¬ 
tifs  visuels),  comme  ceux  de  froid,  de  rugueux,  de  dur,  de  mou,  d'humide...  Or, 
ce  sont  précisément  ceux  que  la  malade  de  MM.  Raymond  et  Egger  avait  à  sa 
disposition  ! 

Ajoutons  que,  pour  faire  un  diagnostic  d’aphasie,  il  faut  s’assurer  que  le 
malade  comprend  l’objet  qu’il  voit,  qu’il  sait  ce  que  c’est,  qu’il  en  connaît  l’em¬ 
ploi,  et  que  seule  la  dénomination  est  abolie.  Sinon,  l’aphasie  n’est  plus  qu’une 
conséquence  secondaire  de  la  non-perception,  ainsi  que  l’a  remarqué  M.  Deje- 
rine.  Or,  MM.  Raymond  et  Egger  ne  nous  ont  pas  dit  que  leur  malade  ait 
conservé  la  notion  des  objets  qu’on  lui  plaçait  dans  la  main. 

On  peut  donc  conclure  de  ce  qui  précède  que  ni  en  fait,  ni  en  droit,  le  syn¬ 
drome  observé  par  ces  auteurs  ne  Inérite  le  nom  d’  •  aphasie  tactile  » ,  et  qu’il 
faut  au  contraire  le  rapprocher  des  cas  rares  jusqu’ici  d’asymbolie  tactile. 

(1)  Remarquons  en  passant  que  c’est  à  l’aphasie  optique  que  MM.  Raymond  et  Egger 
auraient  dû  logiquement  comparer  l’aphasie  tactile,  et  non  à  la  surdité  verbale. 
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1002)  Leçons  cliniques  sur  les  Maladies  du  système  Nerveux,  pa,i 

ViGzo  Christiansen.  Copenhague,  1905  (334  p.). 

A  paru  le  premier  volume  des  leçons  de  neurologie  faites  par  l’auteur  en  sa 
oualité  de  chef  de  clinique  au  service  neurologique  de  l’hôpital  communal  de 
^  „  C.-H.  WURTZBN. 

Copenhague. 

1003)  Traité  des  Maladies  Nerveuses  des  Enfants  (A  treatise  on  the  ner- 
vous  diseases  of  children  for  physicians  and  students),  par  B.  Sachs.  1  vol.  m-8 
de  571  p.  avec  137  fig.,  William  Wood,  New-York,  1M5. 

Le  bon  accueil  fait  à  la  première  édition,  traduite  en  allemand,  en  italien, 
et  qui  va  l’être  en  français,  a  engagé  l’auteur  à  hâter  la  publication  de  la 
deuxième  édition.  11  a  tenu  à  l’alléger  en  supprimant  les  notes  d’anatomie  et  de 
physiologie,  les  histoires  cliniques  et  la  bibliographie,  qui  n’étaient  pas  abscv 
lument  indispensables. 

Comme  l’ancienne  édition,  après  un  chapitre  concernant  les  méthodes 
d’examen  qui  sert  d’introduction,  le  volume  est  divisé  en  deux  parties  :  l’une 
traite  des  maladies  nerveuses  générales  (éclampsie  infantile,  épilepsie,  hystérie, 
chorée  et  maladies  choréiformes,  tétanos,  céphalées,  troubles  du  sommeil, 
névroses  trophiques  et  vasomotrices);  la  deuxième  partie  envisage  les  maladies 
organiques  du  système  nerveux  et  se  divise  elle-même  en  maladies  des  nerfs 
périphériques  (névrites,  polynévrites),  maladies  de  la  moelle  (myélite  aigue, 
syphilis  spinale,  sclérose  en  plaques,  compressions  médullaires,  tumeurs,,  ma¬ 
ladies  familiales,  atrophie  musculaire  progressive,  arrêt  de  développement  et 
malformations),  maladies  du  cerveau  (méningite  et  encéphalite,  hydrocéphalie, 
paralysies  cérébrales,  tumeurs,  abcès,  arrêts  de  développement,  folie,  idiotie  et 

imbécillité).  j 

11  est  utile  d’attirer  l’attention  sur  les  nombreuses  figures  éclairant  les  des- 
...  Thoma. 
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1004)  Contribution  à  l’étude  clinique  du  Réflexe  Pharyngé,  par  V.  F orli 
et  G.  Gumi.  Annali  dell’  Istituto  psichiatrico  délia  R.  Università  di  Borna,  vol.  IV, 
1905,  p.  75-91. 


Recherche  de  ce  réflexe  chez  de  nombreux  malades  de  toute  catégorie. 
L’altération  de  ce  réflexe  ne  représente  pas  un  stigmate  moteur  ou  sensitif, 


ANALYSES 


807 


mais  un  stigmate  sensoriel  commun  à  plusieurs  groupes  de  névropathes.  Le 
réflexe  est  cortico-nucléaire  comme  tous  les  réflexes  compliqués  ;  il  est  altéré 
lorsqu’il  existe  une  modification  de  la  fonction  de  l’écorce.  F.  Deleni. 

4005)  Sur  le  Réflexe  orbiculaire  des  paupières  chez  le  Chien  de  mer 

(Scyllium),  par  G.  van  Rynberk.  Reale  Aceademia  deiUncei,  vol.  XV,  série  5, 

fasc.  f,  7 janvier  1906. 

Chez  le  chien  de  mer  on  peut  obtenir  la  fermeture  réflexe  de  l’œil  par  des 
stimulations  mécaniques  relativement  légères  portées  sur  un  point  du  territoire 
de  distribution  du  trijumeau  ou  sur  la  muqueuse  nasale. 

Au  contraire,  pour  la  muqueuse  buccale  et  branchiale,  le  réflexe  est  corrélatif 
et  subordonné  à  celui  de  l’expulsion  de  l’eau  hors  des  cavités  respiratoires. 

F.  Deleni. 

1006)  Recherches  sur  le  Réflexe  Buccal,  par  les  D”R.  Lambanzi  et  G.  Pia- 

NETTA.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X,  n"  4,  p.  148-154,  avril  1906. 

Chez  le  nouveau-né  la  simple  introduction  du  bout  du  sein  entre  les  lèvres 
provoque  la  série  des  actes  nécessaires  pour  produire  l’aspiration  du  lait  ;  actes 
coordonnés,  non  simultanés,  mais  successifs  (Brissaud),  qui  constituent  un  mou¬ 
vement  réflexe  fonctionnel  dont  la  complexité  est  évidente. 

Le  réflexe  buccal  n’est  qu’une  portion,  un  fragment  de  l’acte  complet  de  la 
succion,  et  son  are  diastaltiqu'e  est  constitué  par  la  branche  sensitive  de  la 
V"  paire  qui  innerve  les  muscles  et  la  peau  de  la  lèvre  et  de  la  branche  motrice 
de  lâ  Vil'  paire  qui  innerve  l’orbiculaire.  On  l’obtient  en  percutant  légèrement 
avec  un  petit  marteau  au  voisinage  de  la  commissure  labiale  ;  le  stimulus  éveille 
une  contraction  ’plus  ou  moins  intense  de  l’orbiculaire  qui  fait  que  la  lèvre  se 
ferme  à  moitié  et  présente  quelquefois  avant  un  mouvement  de  projection. 

Ce  réflexe  est  moins  évident  et  moins  fréquent  à  mesure  que  l’enfant  s’accroît 
en  âge  et  que  l’allaitement  est  supprimé  ;  cette  involution  ou  évolution  du  mou¬ 
vement  réflexe  fait  comprendre,  précisément  par  sa  diminution,  qu’il  est  une 
partie  de  l’acte  complexe  de  la  succion;  ce  réflexe  fonctionnel  cesse  de  s’exercer 
avec  la  suppression  de  la  fonction  spécifique,  cependant  que,  d’autre  part,  le 
phénomène  prend  place  dans  le  domaine  de  l’inhibition  corticale  d’une  façon 
progressive  à  mesure  que  se  fait  le  développement  du  cerveau,  et  se  transforme 
en  acte  volontaire. 

Le  fait  intéressant  mis  en  lumière  par  les  nombreuses  recherches  des  auteurs 
est  que  la  constatation  de  ce  réflexe  chez  l’adulte  est  une  note  morbide;  on 
l’obtient  en  effet  chez  les  aliénés  de  tout  genre  dans  plus  de  50  pour  100  des  cas. 

Feindel. 

1007)  Sur  le  Mécanisme  et  sur  le  Rythme  respiratoire  des  Grenouilles 

normales  et  des  grenouilles  Vagotomisées,  par  Giulio  Andrea  Pari. 

Archivio  di  Fisiologia,  vol.  111,  fasc.  2,  p.  283-302,  janvier  1906. 

Chez  les  grenouilles  normales,  l’insuffisance  d’O  et  l’excès  de  CO^  déterminent 
le  ralentissement  des  mouvements  respiratoires  de  la  gorge  et  même,  lorsqu’ils 
atteignent  un  certain  degré,  des  pauses  respiratoires.  Chez  les  grenouilles  vago¬ 
tomisées,  on  n’observe  pas  un  tel  ralentissemeijt  ;  il  est  donc  dû  chez  les  gre¬ 
nouilles  normales  à  l’action  périphérique  des  vagues. 

Par  le  réchauffement  des  centres  on  obtient  une  augmentation  de  la  fréquence 
du  rythme  respiratoire  chez  la  grenouille  normale,  une  augmentation  beaucoup 
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inoindre  chez  la  vagotomisée  où  même  elle  peut  manquer;  dans  ce  cas  le  vague 
exerce  une  action  accélératrice  sur  l’activité  des  centres  respiratoires  de  la  gre¬ 
nouille  normale. 

Ces  différences  entre  les  deux  groupes  d’animaux  mis  en  expérience  tiennent 
à  l’absence  de  stimulations  mécaniques  à  la  périphérie  du  vague  chez  les  gre¬ 
nouilles  vagotomisées  dont  les  poumons  sont  immobilisés.  F.  Deleni. 

1008)  La  Synchronisation  des  Mouvements  Respiratoires  par  excita¬ 
tions  Rythmicpies  des  Nerfs  centripètes,  par  Gaetano  Jappelli.  Archivio 

de  Fisiologia,  vol  111,  fasc.  2,  p.  215-237,  janvier  1906. 

La  polypnée  provoquée  chez  l’homme  par  les  exercices  rythmiques  imprimant 
au  torse  d’amples  oscillations  verticales  (course,  sautillement)  est  caractérisée 
par  la  tendance  à  une  correspondance  entre  les  phases  de  la  respiration  et  les 
mouvements  de  soulèvement  et  d’abaissement  du  centre  de  gravité. 

Chez  le  chien  la  stimulation  rythmique  d’un  nerf  centripète  (bout  central  du 
sciatique)  par  des  coups  d’induction,  est  suivie  de  la  synchronisation  des  mouve¬ 
ments  respiratoires  avec  les  modalités  suivantes  :  a)  indifférence  pour  un  rythme 
peu  différent  de  celui  de  la  respiration  normale  ;  b)  synchronisation  pour  toutes 
les  fréquences  relativement  élevées;  c)  périodes  de  latence  quelquefois  très 
longues;  d)  crises  de  synchronisation  intercalées  entre  des  périodes  indifférentes. 

Chez  le  lapin  et  le  pigeon,  pour  obtenir  une  esquisse  de  synchronisation,  il  est 
besoin  de  stimulations  assez  rapprochées. 

Chez  le  chien  opéré  de  section  sous-bulbaire  on  obtient  la  synchronisation  des 
mouvements  respiratoires  dans  les  mêmes  conditions  que  chez  le  chien  normal, 
mais  avec  des  modalités  différentes,  c’est-à-dire  :  a)  absence  de  période  de 
latence  ou  latence  très  courte;  b)  synchronisation  parfaite,  mécanique,  pour  un 
rythme  de  stimulation  égal  à  la  fréquence  respiratoire  normale  de  l’animal; 
ei)  efforts  de  synchronisation  pour  des  rythmes  plus  pressés;  d)  phénomènes  de 
fatigue  évidente  du  centre  respiratoire. 

Les  différences  que  l’on  observe  entre  le  chien  opéré  et  le  chien  normal 
doivent  être  attribuées  à  l’intervention  des  centres  les  plus  élevés  du  névraxe. 
11  semble  que  ce  soit  le  cerveau  moyen  surtout  qui  exerce  une  action  inhibitrice. 

La  polypnée  thermique  est  arrêtée  sur-le-champ  par  la  section  sous-bulbaire  ; 
les  animaux  respirent  suivant  le  rythme  normal,  mais  avec  plus  d’intensité. 

Les  destructions  successives  des  parties  supérieures  du  névraxe  chez  le  chien 
en  état  de  polypnée  thermique  démontre  que  ce  phénomène  nécessite  l’intégrité 
du  cerveau  intermédiaire. 

Ainsi  l’activité  du  centre  respiratoire,  de  même  qu’elle  est  physiologiquement 
synchronisée  avec  celle  du  centre  vaso-moteur,  avec  celle  du  centre  cardio-inhibi¬ 
teur,  se  met  à  l’unisson  des  stimulations  artificielles  rythmiques  des  nerfs  cen¬ 
tripètes.  11  est  alors  difficile  de  rien  reconnaître  du  rythme  autonome  ;  l’ensemble 
des  faits  expérimentaux  est  tout  à  fait  contraire  à  l’idée  qu’il  puisse  exister  un 
automatisme  respiratoire,  un  automatisme  nerveux.  F.  Delem. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1039)  Sclérose  cérébrale,  par  Alfred  W.  Campbell.  Brain,  parts  CXl  et  CXII, 
p.  367-438,  Autumn  and  Winter  1903  (18  fig,). 

C’est  un  travail  de  longue  haleine  dans  lequel  l’auteur  passe  en  revue,  en  se 


servant  d’observations  anatomo-cliniques  personnelles,  les  différentes  formes  de  ^ 
sclérose  cérébrale  avec  les  structures  qui  leur  sont  particulières. 

Après  des  remarques  générales  sur  la  névroglie  et  sa  croissance,  l’auteur 
envisage  successivement  la  sclérose  tubéreuse,  la  mégalocéphalie,  l’hémigenêse 
et  l’bémisclérose  cérébrale,  l’agénésie  lobaire  avec  sclérose  et  microgyrie,  l’ar¬ 
tériosclérose  cérébrale,  la  sclérose  colloïde,  la  sclérose  à  cellules  géantes,  etc. 

De  tout  ce  travail,  nous  retiendrons  comme  très  intéressantes  les  structures 
aciniformes  décrites  au  pourtour  des  plaques  dans  un  cas  de  sclérose  tubéreuse, 
ainsi  que  les  cellules  nerveuses  géantes,  les  tumeurs  sous-épendymaires  et  les 
tumeurs  rénales  appartenant  au  même  cas. 

11  y  a  lieu  de  mentionner  aussi  les  deux  cas  de  mégalocéphalie  donnés  (hyper¬ 
trophie  cérébrale)  ;  chez  les  deux  imbéciles  dont  il  s’agit,  le  cerveau  pesait  res¬ 
pectivement  1,775  et  1,515  grammes.  Thom.v. 

1010)  Des  rapports  entre  l’Encéphalite  non  suppurée  et  la  Sclérose  en 
plaques  (Ueber  die  Beziehungen  der  Encephalitis  non  suppurativa.zur  multi- 
plen  Sklerose),  par  Maas  (Berlin).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie, 
t.  XVIll,  n"  6,  p.  532,  décembre  1903. 

Heyden  avait  déjà  émis  cette  opinion  que  «  la  myéloencéphalite  aiguë  peut 
se  transformer  en  une  sclérose  en  plaques  » .  Mais  d’autres  auteurs,  parmi  les¬ 
quels  Strumpell  et  Ziegler,  nient  cette  possibilité  et  ils  considèrent  les  deux  ma¬ 
ladies  comme  essentiellement  différentes.  Maas  croit  que  cette  dernière  opinion 
est  trop  absolue  et  que  rien,  à  l’heure  actuelle,  ne  permet  d’établir  une  barrière 
aussi  tranchée  entre  les  deux  maladies.  Il  rapporte  l’observation  d’une  malade 
chez  laquelle  le  professeur  Oppenheim  posa  le  diagnostic  d’  «  encéphalite  de  la 
protubérance  »  et  qui  fut  publiée  à  cette  époque,  par  Flatau  dans  la  Deutsche 
Z.  f.  Nervenheilkunde,  vol.  XV.  Quelques  années  plus  tard  Oppenheim  reconnut 
chez  sa  malade  l’existence  d’une  sclérose  en  plaques  et  bientôt  après  Maas  eut 
l’occasion  de  faire  son  autopsie.  Celle-ci  confirma  en  tous  points  ce  dernier  dia-, 
gnostic.  A  noter  que  les  tableaux  cliniques  qu’avait  présentés  la  malade  à  diffé¬ 
rentes  époques  étaient  absolument  dissemblables  et  qu’il  ne  peut  donc  être  ques¬ 
tion  d’une  erreur  de  diagnostic.  Halbehstadt. 

1011)  Observations  anatomo-pathologiques  et  cliniques  srir  deux  cas 
de  troubles  cérébraux  comme  contribution  à  l’histologie  et  à  la 
thérapeutique  chirurgicale  des  Scléroses  Névroglio-connectives  et 
des  Neuroglioses  piu-es  (Glioses)  post-traumatiques,  par  D.  B.  Bos- 
CALi,  Il  Policlinico,  vol.  XII-C,  fasc.  11-12,  1903,  et  vol.  XIII-C,  fasc.  1,  2,  3,  i, 
1906. 

Travail  considérable  dans  lequel  l’auteur  revise  la  physiopathologie  des 
centres  ganglionnaires  et  corticaux  du  cerveau.  Il  démontre  aussi  comme  quoi 
des  traumatismes  céphaliques  sans  lésion  dans  le  voisinage  immédiat  sont  sus¬ 
ceptibles  de  déterminer  des  scléroses  névrogliques  cérébrales  à  évolution  très 
lente,  permettant  de  considérer  comme  un  fait  d’existence  incertaine  la  névrose 
traumatique  sine  materia.  F.  Deleni. 

1012)  Sur  un  syndrome  assez  rare  dans  le  cadre  de  la  Démence  sénile, 
sous  la  dépendance  d’une  Atrophie  Cérébrale  assez  accentuée  et 
circonscrite.  Apraxie  mixte  (Uber  einen  weiteren  Symptomenkomplex  in, 
Bahmen  der  Dementia  senilis,  etc.),  par  le  prof.  A.  Pick.  Monatssch.  f.  Psych.  u. 
New.,  Bd  XIX,  4,  2. 

Il  n’est  pas  exact  de  dire  que  l’atrophie  cérébrale  sénile  est  toujours  diffuse  et 
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ne  se  manifeste  par  aucun  signe  de  lésion  en  foyer,  comme  le  montre  l'observa¬ 
tion  d’un  homme  de  60  ans,  atteint  d’une  démenee  sénile  dont  le  début  avait  été 
favorisé  par  l’hérédité  et  l’alcoolisme,  et  qui  présentait  un  syndrome  composé 
d’apraxie  idéo-motrice  pour  une  grande  part  et  d’apraxie  motrice  pure  pour  une 
part  plus  minime  et  que  l’on  pourrait  par  conséquent  qualifier  d’apraxie 
mixte. 

L’atrophie  était  accentuée  dans  les  deux  lobes  frontaux,  le  lobe  pariétal  infé¬ 
rieur  gauche  ;  minime  dans  le  lobe  pariétal  inférieur  droit,  les  deux  lobes  tem¬ 
poraux  et  occipitaux;  nulle  dans  les  circonvolutions  centrales,  le  lobe  pariétal 
supérieur,  le  cunéus  et  le  précunéus. 

La  constatation  de  l’apraxie  dans  le  cours  d’une  atrophie  cérébrale  sénile  per¬ 
mettrait  d’admettre  la  localisation  du  processus  aux  centres  d’association  de 
Flechsig.  Brécy. 

1013)  Tremblements  Post-Hémiplégiques,  par  Auguste  Chevalier.  Thèse 
de  Paris,  n"  13,  8  novembre  1905.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

Les  hémi-tremblements  sont  des  modifications  de  la  coordination  qui  suivent 
l’hémiplégie  motrice  incomplète.  L’aspect  clinique  varie  quant  au  mode  de 
début,  au  siège  qu’ils  occupent,  aux  formes  sous  lesquelles  ils  se  présentent. 

La  nature  de  la  lésion  causale  est  sans  importance  aucune,  son  siège  paraît 
jouer  un  rôle  plus  grand.  La  lésion  provocatrice  siège  au  voisinage  du  faisceau 
pyramidal.  Peut-être  la  lésion  intéresse-t-elle  la  voie  coordinatrice  cérébelleuse. 
Rien  de  bien  certain  à  cet  égard. 

Il  n’y  a  pas  de  centre  distinct  pour  chaque  variété  d’incoordination.  L’inco¬ 
ordination  motrice  tient  à  la  déséquilibration  de  l’antagonisme  musculaire.  En 
rapprochant  des  hémi-tremblements  post-hémiplégiques  les  formes  si  variées  du 
tremblement  sénile,  où  l’on  ne  trouve  à  l’autopsie  que  de  petites  lacunes  sié¬ 
geant  en  des  points  variables,  lésions  banales  dont  aucun  cerveau  de  vieillard 
n’est  peut-être  indemne,  on  peut  penser  jusqu’à  nouvel  ordre  que  chaque  type 
d’hémi-tremblement  n’est  que  l’expression  d’un  mode  de  réaction  individuelle 
dont  la  cause  pourrait  en  être  cherchée  non  seulement  dans  la  grande  voie 
pyramidale,  mais  encore  dans  l’arc  réflexe  périphérique.  Feindel. 


MOELLE 

iOld)  Sur  une  Malformation  non  encore  décrite  de  la  Moelle,  par  le 

prof.  Westph AL -(Bonn).  Areh.  für  Psychiatrie,  t.  XLl,  fasc.  2,  p.  712,  1906  (25  p., 

20fig.). 

La  moelle,  à  l’autopsie,  semble  se  diviser  en  deux  parties  à  son  extrémité 
inférieure  ;  l’un  des  prolongements  est  constitué  par  la  moelle  sacrée  avec  ses 
racines;  l’autre,  de  dimensions  analogues,  constitue  un  kyste  qui  doit  être 
identifié  comme  une  persistance  du  canal  neurentérique  et  de  l’intestin  caudal 
embryonnaire.  En  effet,  chez  l’embryon  humain,  à  la  phase  gastrula  se  cons¬ 
titue  un  canal  neurentérique.  Le  blastopore  situé  à  l’extrémité  antérieure  de  la 
gouttière  primitive  est  peu  à  peu  repoussé  à  l’extrémité  postérieure  de  l’em¬ 
bryon  par  le  recul  de  la  moelle  et  le  raccourcissement  de  la  gouttière  primitive, 
et  réunit,  après  la  fermeture  du  canal  médullaire,  la  cavité  de  celui-ci  (futur 
canal  central)  avec  l’intestin  primitif.  Après  l’apparition  de  l’anus  il  persiste  en 
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arrière  de  celui-ci  un  cul-de-sac  qui  s’oblitère  ensuite  et  qui  possède  une  paroi 
mésoblastique  avec  un  épithélium,  et  par  conséquent  les  éléments  embryon¬ 
naires  des  tissus  trouvés  dans  la  tumeur  en  question.  Celle-ci  en  effet  présente 
sous  un  épithélium  cylindrique  une  paroi  constituée  par  du  tissu  conjonctif 
et  des  muscles  lisses,  avec  des  vaisseaux. 

En  coupes  sériées  la  tumeur  apparaît  sous  forme  de  traînées  rausculo- 
conjonctives  partant  du  sillon  postérieur  au  niveau  de  la  moelle  lombaire  infe¬ 
rieure.  Plus  bas  elle  forme  un  kyste  rempli  d’un  liquide  muqueux. 

La  moelle  elle-même  est  le  siège  d’une  malformation,  d’une  diastémato- 
myélie  bien  marquée  dans  la  région  sacrée,  caractérisée  par  l’apparition  d’une 
troisième  corne  postérieure  et  d’un  deuxième  canal  central. 

Le  reste  de  la  moelle  est  normal.  11  n’y  a  pas  trace  de  spina  bifida. 

M.  Trénel. 


i015)  Blessure  de  la  Moelle.  Syndrome  de  Brown-Séquard,  par  Cou- 
teaud.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVllI,  n"  132,  p.  1575,  21  novembre  1905. 


Syndrome  de  Brown-Séquard  provoqué  par  une  section  de  la  moitié  droite  de 
la  moelle  au  niveau  du  premier  segment  thoracique. 

Le  syndrome  ne  s’est  établi  dans  sa  plénitude  que  cinq  jours  après  la  lésion 
de  la  moélle  :  hémi-paralysie  motrice  directe  d’emblée,  hémi-anesthésie  croisée 
tardive.  Tandis  que  la  paralysie  guérissait  rapidement,  l’anesthésie  ne  s’est  en 
rien  amendée  dans  les  dix  mois  qui  ont  suivi  l’acccident. 

L’hyperesthésie  du  début  dans  le  côté  paralysé  rentrait  dans  le  syndrome 
classique;  en  revanche,  contrairement  à  la  règle,  ce  côté  présentait  un  abaisse¬ 
ment  de  température  marqué.  Feindel. 


1016)  Suture  de  la  Moelle  épinière  pour  section  complète  de  cet  organe 
par  coup  de  feu,  par  G.  R.  Fowler.  Anmls  of  Surgery,  oct.  1906. 


Le  résultat  de  la  suture  de  la  moelle  complètement  sectionnée  dans  la  région 
dorso-lombaire  fut  qu’au  bout  de  quelques  mois  la  ligne  d’anesthésie  se  tmuva 
abaissée  de  la  base  du  thorax  au  pubis,  que  les  sphincters  redevinrent  continus, 
qu’il  parut  des  mouvements  spasmodiques  dans  les  membres  inférieurs.  (Reflexes 
des  membres  inférieurs  exagérés.) 

Un  tel  résultat,  bien  que  précaire,  n’est  point  négligeable.  Thoma. 


1017)  Sur  un  cas  de  Luxation  de  la  V'  Vertèbre  cervicale  avec  sec¬ 
tion  de  la  Moelle  à  ce  niveau,  par  Jacques  Deleros.  Thèse  de  Montpellier, 
28  février  1905,  n»  31,  61  p. 

Étude  d’ensemble  sur  la  question  des  luxations  cervicales,  à  l’occasion  d’un 
fait  personnel. 


1018)  Sur  un  cas  de  fracture  de  la  colonne  vertébrale  (région  cervi¬ 
cale),  par  Wavelet  et  Plisson.  Bulletin  médical,  an  XIX,  n»  100,  p.  1169, 
27  décembre  1905. 

Histoire  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  fracture  de  la  colonne  cervicale 
avec  écrasement  de  la  moelle,  cas  rapidement  mortel. 

La  paralysie  sensitivo-motrice  totale  de  la  partie  inférieure  du  corps,  la  paré¬ 
sie  et  l’anesthésie  partielle  des  deux  membres  supérieurs,  localisaient  la  lésion 
médullaire  au  niveau  des  VP,  VIP  et  VHP  paires  cervicales;  elle  correspondait  à 
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un  type  intermédiaire  entre  le  type  brachial  supérieur  et  le  type  brachial  infé- 
rieur. 

D’autre  part,  l’exagération  des  réflexes,  la  contracture  des  sphincters,  indi¬ 
quaient  nettement  que  la  section  de  la  moelle  n’était  pas  complète. 

Quant  aux  symptômes  de  fractures  ils  étaient  des  plus  restreints  (corps  des 
V' et  Vl«  cervicales  sans  saillie  dans  le  canal  rachidien).  L’autopsie  seule  a 
permis  de  se  rendre  un  compte  exact  des  lésions  et  de  reconstituer  le  mécanisme 
de  leur  production.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


1019)  Zona  et  Tuberculose,  par  Conoh.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n”  54 

10  mai  1906. 

Révision  de  la  littérature  sur  les  rapports  de  la  tuberculose  et  du  zona.  Une 
observation  avec  recherches  bactériologiques.  Feindel. 

1020)  Sur  la  présence  du  signe  de  Kernig  dans  le  Zona,  par  Raymond 

Belbèze.  Arch.  gén.  de  Méd.,  n»  9,  p.  520,  1906. 

Deux  cas  de  zona  intense  à  siège  abdominal.  Le  signe  de  Kernig  constaté 
disparut  très  rapidement,  dès  le  cinquième  jour  dans  un  cas,  mais  progressi¬ 
vement.  Belbèze  admet  l’origine  centrale.  P.  Londe. 

1021)  Le  Zona.  Sa  contagiosité.  Sa  pathogénie,  par  J.  Bouygues.  Arch.  gén. 

de  Méd.,  1905,  p.  2454,  n“  39.  (Revue  critique.) 

Histoire  d’un  zona  conjugal.  Bouygues  est  partisan  de  la  théorie  qui  rapporte 
le  zona  à  une  névrite  infectieuse  et  conseille  comme  traitement  le  repos  au  lit, 
le  purgatif  salin  et  le  régime  lacté.  p.  Londe. 

1022)  Zona  chez  un  Ataxique,  par  Chauffard.  Journal  de  Médecine  et  de  Chi¬ 

rurgie  pratiques,  10  novembre  1905,  art.  20929. 

Zona  radiculaire  de  la  cuisse,  avec  lymphocytose,  dans  un  cas  de  tabes  fruste. 

Feindel. 

1023)  Zona  consécutif  à  la  réduction  d’une  Luxation  intra-coracoï- 
dienne  de  la  tête  Humérale,  par  Curtillet  et  Binet.  Archives  des  labora¬ 
toires  des  Hôpitaux  d’Alger,  Iconographie  médicale  algérienne,  janvier  1906 
(3  photos). 

Quinze  jours  après  la  réduction  de  la  luxation  apparut  une  poussée  de  zona 
dont  les  éléments  siégeaient  à  la  région  axillaire,  s’accompagnant  de  douleurs 
extrêmement  vives  dans  le  bras,  l’avant-bras  et  la  région  sous-mamelonnaire  du 
thorax  droit.  Les  jours  suivants,  l’éruption  s’étendit  à  toute  la  région  doulou¬ 
reuse.  Feindel. 

1024)  Le  Zona  ou  Fièvre  zostérienne.  Ses  symptômes.  Sa  topographie. 
Sa  nature,  par  E.  Jeanselme.  Bulletin  médical,  25  nov.  1905,  an  XIX,  n*  91 
p,  1057. 

La  topographie  du  zona  est  commandée  par  le  système  nerveux  ;  ne  pouvant 
être  rapportée  à  une  lésion  des  nerfs,  elle  relève  d’une  lésion  radiculo-spinale. 
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Une  preuve  matérielle  consiste  en  ce  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’exa¬ 
men  du  liquide  céphalorachidien  dénonce  une  réaction  méningée. 

Head  et  Brissaud  ont  été  les  promoteurs  de  la  théorie  médullaire.  Puis  Head, 
réfutant  la  théorie  qu’il  avait  édifiée,  devint  un  défenseur  convaincu  de  la  théorie 
radiculaire.  Son  travail  avec  Campbell,  appuj  é  sur  plusieurs  autopsies,  a  fourni 
le  preuve  décisive  que  la  lésion  génératrice  de  l'éruption  zostérienne  intéresse 
le  ganglion  spinal.  On  en  est  donc  revenu  aujourd’hui  à  la  théorie  radiculaire 
qui  avait  été  proposée,  dès  1863,  par  Bœrensprung. 

Le  malade  que  présente  Jeanselme  est  un  exemple  caractéristique  de  la  topo¬ 
graphie  radiculaire.  Il  est  atteint  de  zona  fémoral.  Le  territoire  cutané  sur 
lequel  sont  réparties  les  vésicules  est  rigoureusement  superposable  à  la  zone  de 
distribution  périphérique  de  la  IV'  racine  lombaire. 

Quant  à  sa  nature,  le  zona  est  une  maladie  infectieuse  qui  ne  récidive  pas, 
les  prétendues  récidives  reposant  le  plus  souvent  sur  des  erreurs  de  diagnostic. 

Feindel. 

1025)  Altérations  de  la  Sensibilité  tactile  et  de  la  Sensibilité  thermique 
à  la  suite  d’une  blessure  par  instrument  tranchant  de  la  région 
Radio-carpienne  droite,  parPAOLO  Sabbatani.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle 
Cliniche,  an  XXVI,  n"  139,  p.  1466,  19  nov.  1905. 

Après  la  blessure  l’anesthésie  thermique  était  beaucoup  plus  étendue  que  l’anes¬ 
thésie  tactile;  douze  mois  plus  tard,  la  sensibilité  tactile  était  rétablie, alors  que 
l’anesthésie  thermique  occupait  encore  un  territoire  assez  notable. 

Cette  observation  est  en  faveur  des  voies  de  conduction  différentes  pour  l’une 
et  l’autre  forme  de  sensibilité.  F.  Deleni. 

1026)  Sur  l’évolution  de  la  Sensibilité  dans  les  cicatrices,  dans  les 
Autoplasties  et  dans  les  Greffes,  par  G.  Lerda.  Archives  italiennes  de  Bio¬ 
logie,  vol.  XLIV,  fasc.  1,  p.  1-13,  25  octobre  1905. 

Loin  de  s’atrophier,  les  cicatrices  évoluent,  et  lentement  elles  arrivent  à 
acquérir  un  degré  très  suffisant  de  sensibilité;  celle-ci  se  rétablit  en  partant  des 
bords,  et  pendant  cette  réparation,  la  sensibilité  tactile  marche  plus  vite  que  la 
sensibilité  à  la  douleur  ou  à  la  température.  Le  retour  à  la  sensibilité  parfaite 
demande  souvent  plusieurs  années  pour  les  cicatrices  d’une  certaine  étendue;  il 
en  est  à  peu  près  de  même  pour  les  greffes;  dans  les  autoplasties,  la  sensibilité 
ne  se  perd  pas  ou  bien  elle  redevient  rapidement  normale.  Feindel. 

1027)  Contribution  à  l’étude  des  complications  Nerveuses  dans  la 
Fièvre  Typhoïde  chez  l’Enfant,  par  G.  B.  Allaria.  Gazzetta  degli  Ospedali 
e  delle  Cliniche,  an  XXVII,  n"  3,  p.  17,  7  janvier  1906. 

L’auteur  donne  deux  cas  de  méningisme  avec  paralysie  et  aphasie  dans  la 
fièvre  typhoïde  et  un  cas  de  méningite  typhique. 

Il  o-ppose  les  caractères  cliniques  différentiels  du  méningisme  à  ceux  de  là 
méningite  ;  le  cytodiagnostic  seul  fornit  les  signes  de  certitude. 

F.  Deleni. 

4028)  Le  rôle  du  Rat  et  de  la  Souris  dans  la  propagation  de  la  Rage, 

par  Rbmlinger  (de  Constantinople).  Revue  scientifique,  31  mars  1906. 

Une  observation  de  rage  humaine  par  morsure  de  souris. —  L’auteur  soutient 
cette  idée  que  les  cas  en  apparence  spontanés  de  rage  canine  pourraient  bien 
être  dus  aux  morsures  des  rats.  E.  F. 
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1029)  Sur  l’action  du  Radium  sur  le  virus  Rabique,  par  âlfonso  Cala- 
BHESE.  Riforma  medica,  an  XXI,  n"  48,  p.  1318,  2  décembre  1903,  et  an  XIII,  n“  2, 
p.  34,  13  janvier  1906. 

Comptes  rendus  détaillés  d’expériences.  Dans  les  conditions  où  il  s’est  placé, 
l’auteur  a  constaté  l’incapacité  du  radium  à  détruire  le  virus  de  la  rage  tant  in 
vitro  que  dans  le  corps  des  animaux.  F.  Deleni. 

1030)  L’incubation  de  la  Rage,  par  Eduaboo  Germano.  Il  Tommasi,  Naples, 

an  I,  n”  4,  p.  89,  20  Janvier  1906. 

L’auteur  rassemble  les  cas  de  rage  à  incubation  prolongée,  c’est-à-dire  où  elle 
dura  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années.  F.  Deleni. 

1031)  Le  Radium  et  le  traitement  de  la  Rage,  par  L.  Lanoi.  Cliniea 

modema,  an  XII,  n"  2,  p.  13,  10  janvier  1906. 

Considérations  sur  les  résultats  contradictoires  obtenus  d’une  part  par  Tiz- 
zoni  et  Bongiovanni  et  d’autre  part  par  Calabrése.  F.  Deleni. 

1032)  Sur  l’action  curative  des  rayons  du  Radium  sur  la  Rage  à  virus 
de  chien,  par  Guido  Tizzoni  et  Alessandro  Bongiovanni.  Riforma  medica, 
an  XXI,  n'  50,  p.  1380,  3  déc.  1903. 

Les  auteurs  ont  obtenu  avec  le  virus  des  rues  les  mêmes  effets  favorables 
qu’avec  le  virus  fixe.  Les  lapins  étaient  inoculés  sous  la  dure-mére  ;  le  radium 
à  100,000  U.  R.  était  maintenu  sur  l’œil  un  temps  suffisant.  Les  auteurs  cher¬ 
chent  à  expliquer  l’action  stérilisante  du  radium  sur  le  virus  rabique. 

F.  Deleni. 

1033)  Tétanos  traumatique  et  traitement  Bacelli,  par  Stefano  Noce.  Bol- 

lettino  delle  Cliniche,  an  XXII,  n*  12,  p.  349,  déc.  1905. 

tétanos  apyrétique  consécutif  à  une  blessure  du  pied  chez  un  garçon  de 
15  ans.  Guérison  par  l’acide  phénique.  —  Réflexions  sur  les  bons  effets  de  la 
méthode  Bacelli  et  statistique.'  F.  Deleni. 

1034)  Cas  de  Tétanos  traumatique  guéri  par  la  méthode  de  Bacelli, 

par  Luigi  Maremmi.  Policlinico,  sez.  pratica,  an  XIII,  fasc.  2,  p.  31,  14  jan¬ 
vier  1906. 

Tétanos  peu  grave  consécutif  à  une  blessure  du  pouce.  —  Le  malade  reçut 
près  de  8  grammes  d’acide  phénique  en  injections.  F.  Deleni. 

1035)  Accès  Tétaniiormes  au  cours  d’une  Blennorragie,  par  G.  Ferrari. 

Giornale  ital.  d.  Mal.  veneree  e  délia  pelle,  fasc.  5,  1903. 

Selon  toute  vraisemblance,  les  toxines  gonococciques  étaient  responsables  de 
ces  accès,  le  sujet  n’ayant  aucune  tare.  F.  Deleni. 

1036)  Un  nouveau  cas  de  Tétanos  traité  et  guéri  par  la  méthode 
Bacelli,  par  Filippo  Felici.  PoUclinieo,  sez.  pratica,  an  XIII,  fasc.  1,  p.  16, 
7  janvier  1906. 

Tétanos  chronique  chez  un  homme  de  80  ans  qui,  récemment,  avait  travaillé  à 
genoux  dans  un  jardin.  —  En  quinze  jours,  on  lui  injecta  près  de  10  grammes 
d’acide  phénique.  F.  Deleni. 
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1037)  Plaie  du  pied  droit  par  coup  de  fusil,  Tétanos  aigu  traité  par 
de  ha^utes  doses  de  Sérum  antitétanique,  guérison,  par  Chrétien 
(de  Poitiers).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  VI'  année,  n»  10, 
p.  109,  11  mars  1906. 

Les  doses  ont  été  de  20,  de  30  et  de  10  cc.  par  jour,  en  tout  190  cc.  en  qua¬ 
torze  jours. 

Il  s’agissait  d’un  cas  à  incubation  d’une  durée  moyenne  ;  les  accidents  se  sont 
développés  avec  une  extrême  rapidité;  dés  le  second  jour,  la  température  était 
montée  à  38»5  pour  atteindre  bientôt  39'5  et  40”4,  par  conséquent,  forme  ^rave 
où  l’on  était  autorisé  à  porter  un  pronostic  fatal. 

On  peut  voir,  dans  ce  fait,  un  encouragement  pour  l’avenir.  Feindel. 

1038)  Tétanos  à  porte  d’entrée  auriculaire,  par  P.  Jacques  et  M.  Perrin. 

Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  22  nov.  1905. 

Tétanos  suraigu  mortel  consécutif  à  des  lavages  d’oreille  pratiqués  avec  de 
l’eau  puisée  dans  une  auge  de  fontaine  exposée  aux  poussières  et  où  buvaient 
les  bestiaux.  Rappel  d’une  observation  de  tétanos  au  cours  d’une  otite  de 
V.  Dinshaw,  cas  suivi  de  guérison.  G-  E. 

1039)  Notes  sur  le  Tétanos  céphalique  avec  relation  de  deux  cas,  par 

T.  W.  E.  Ross.  Edinburgh  med.  Journ.,  vol.  XIX,  n“  3,  p.  229,  mars  1906. 

Dans  le  premier  cas,  des  secousses  spasmodiques  se  montrèrent  dans  l’orbi- 
culaire  deux  jours  après  la  blessure  de  la  tempe  gauche;  la  paralysie  faciale, 
d’une  précocité  remarquable,  était  constituée  trois  jours  plus  tard. 

Dans  le  deuxième  cas,  le  fait  à  noter  est  la  dilatation  pupillaire  du  côté  de  la 
paralysie  faciale. 

Les  deux  cas  se  terminèrent  par  la  mort.  Thoma. 

1040)  Tétanos  suraigu  consécutif  à  l’emploi  préventif  de  Sérum  anti¬ 
tétanique  sec,  par  Lop  (de  Marseille).  Soc.  de  Chirurgie,  14  février  1906. 

Il  s’agit  d’un  homme  qui  avait  eu  le  médius  et  l’annulaire  écrasés  dans  une 
plaque  tournante  de  voie  ferrée.  M.  Lop  vit  le  blessé  une  heure  après  l’accident. 
Dans  le  but  de  conserver  les  membres  écrasés,  après  ablation  soigneuse  des 
parties  mortifiées  et  lavage  minutieux  à  l’alcool,  puis  au  sublimé,  il  saupoudra 
la  plaie  avec  du  sérum  antiténatique  sec  et  pulvérulent.  Trois  jours  après  le 
pansement  fut  défait  et  l’amputation  du  médius  reconnue  nécessaire.  Après 
l’opération,  nouveau  saupoudrage  au  sérum  sec.  Deux  jours  plus  tard  le  blessé 
rentrait  chez  lui  dans  un  excellent  état  général.  Mais  trois  nouvelles  journées 
ne  s’étaient  pas  écoulées  —  il  y  en  avait  juste  huit  depuis  l’accident  —  qu’il 
revenait,  se  plaignant  de  ne  pouvoir  ouvrir  la  bouche  et  d’avaler  difficilement. 
A  partir  de  ce  moment,  malgré  un  nouveau  saupoudrage  de  la  plaie  auquel  on 
associa  des  injections  de  sérum  antitétanique,  des  lavements  de  chloral,  etc., 
les  accidents  tétaniques  évoluèrent  rapidement  et  le  malade  succomba  au  bout 
de  quarante-huit  heures.  E.  F. 


NÉVROSES 

1041)  Srxrdité  due  à  l’Hystérie  et  aux  états  similaires,  par  P.  Mac  Bride. 
Edinburgh  medical  Journal,  n“  611,  p.  391-402,  mai  1906. 

L’auteur  donne  des  observations  personnelles  de  surdité  hystérique  avec  corn- 
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mentaires,  insistant  sur  les  cas  où  la  surdité  est  lé  seul  signe  bien  apparent  de 
la  névrose.  ïhoma. 

1042)  Quelques  considérations  sur  un  cas  d’ Aphasie  Hystérique  con¬ 
sécutif  à  un  traumatisme  important  de  la  Région  Rolandique 
gauche,  par  Léon  Tixier.  Arch.  gén.  de  Méd.,  n”  48,  p.  3028,  nov.  1903. 

Traumatisme  au  niveau  même  du  centre  du  langage  articulé,  par  chute  sous 
l’influence  d’un  coup  de  poing.  Aucun  trouble  nerveux  organique. 

Hémicranie  gauche  et  hémianesthésie  sensorielle  gauche  de  la  muqueuse  lin¬ 
guale.  Le  malade  (plombier  de  38  ans)  ne  peut  prononcer  une  parole  :  c  il  porte 
la  main  à  sa  gorge,  se  désole  et  fait  des  gestes  de  dése.spoir.  » 

P.  Londe. 

1043)  Lettres  Psychothérapiques  (Psychotherapeutische  Briefe),  par  le  prof. 

H.  Oppenheim.  Berlin,  1906. 

Recueil  de  onze  lettres  écrites  à  des  névropathes  et  pouvant  servir  de  modèle 
aux  médecins  désirant  faire  de  la  psychothérapie.  Brécy. 

1044)  Sur  les  causes  de  la  Neurasthénie  et  de  l’Hystérie  chez  les 
Ouvriers  (Ueber  die  Ursachen  der  Neurasthénie  und  Hystérie  bei  Arbeitern), 
par  H.  ScHÔNHALS.  Thèse  inaugurale,  Berlin,  26  mars  1906. 

Étude  portant  sur  200  cas  provenant  de  l’établissement  pour  maladies  ner¬ 
veuses  Haus  Schônow-Zehlendorf.  Les  causes  relevées  sont,  par  ordre  de  fré¬ 
quence  :  le  traumatisme  45  pour  100  (commotion  cérébrale  27,5,  contusion  du 
rachis  10,5),  le  surmenage  physique  22,5  pour  100,  les  intoxications  11  pour 
100  (alcool  7),  l’hérédité  9,5  pour  100,  les  maladies  aiguës  et  chroniques,  les 
chocs  psychiques. 

Les  ouvriers  dont  l’état  nécessite  un  apprentissage,  qui  doivent  par  consé¬ 
quent  donner,  en  même  temps  qu’un  effort  physique,  un  certain  effort  intel¬ 
lectuel,  et  parmi  eux  les  ouvriers  de  fabrique,  notamment  ceux  travaillant  à  la 
tâche,  sont  plus  sujets  que  les  autres  aux  maladies  nerveuses. 

Brécy. 

1043)  Torticolis  mental  Hystérique  (Torticollis  mental  ishystericus),  par 
J.  Kollarits  (de  Budapest).  Deutseh.  Zeitsch.  f.  Nervenh.,  Bd  XXIX  (7  fig.). 

Kollarits  rapporte  trois  observations  de  torticolis  mental  et  signale  brièvement 
trois  autres  cas  publiés  antérieurement  par  le  professeur  Jendrassik. 

La  maladie  apparut,  à  l’occasion  d’un  choc  psychique,  chez  des  sujets  ayant 
une  tare  névropathique. 

Sauf  dans  un  des  cas  de  Jendrassik,  on  ne  relevait  Tezistence  d’aucun  stig¬ 
mate  hystérique.  Les  contractions  n’étaient  pas  limitées  au  domaine  du  nerf  spi¬ 
nal,  mais  s’étendaient  aux  muscles  de  la  face,  des  épaules,  du  tronc,  des  extré¬ 
mités,  même  des  extrémités  inférieures,  presque  toujours  des  deux  côtés  ;  il  ne 
s’agissait  pas  de  contractions  isolées  des  muscles,  mais  plutôt  de  mouvements 
coordonnés  pour  la  tête,  le  tronc  et  les  épaules  et  de  grimaces  pour  la  face. 

Le  torticolis  mental  est  un  symptôme  d’hystérie;  il  peut  êtrela  manifestation 
d’une  hystérie  mono-symptomatique.  On  le  traitera  par  la  suggestion  et  on 
s’abstiendra  de  toute  intervention  chirurgicale.  Brécy. 
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1046)  Les  prétendus  symptômes  de  l’Hémiplégie  Hystérique,  par 

J.  Ingegnieros  (de  Buenos-Ayres).  Presse  médicale,  17  février  1906,  n“  14,  p.  105. 

Observation  concernant  un  homme  atteint  subitement  d’hémiplégie  droite 
(face  et  membres)  avec  aphasie,  et  guéri  encore  plus  subitement  par  la  sugges¬ 
tion  hypnotique.  ■ 

Chez  ce  malade  les  symptômes  acceptés  par  Dejerine  comme  étant  propres  à 
l’hémiplégie  hystérique  manquaient;  presque  tous  ceux  que  Babinski  signale 
comme  propres  de  l’hémiplégie  organique  existaient,  sans  en  excepter  t  le  signe 
de  Babinski  »,  l’exagération  vraie  des  réflexes  tendineux,  la emtaô/e  trépidation 
épileptoïde. 

D’après  l’auteur,  les  symptômes  dits  intrinsèques  n’auraient  pas  une  valeur 
diagnostique  absolue;  les  symptômes  extrinsèques  fourniraient  dans  certains  cas 
des  indications  assez  solides  pour  rejeter  au  second  plan  les  renseignements 
fournis  par  les  premiers. 

L’auteur  mentionne  avoir  observé  un  autre  cas  d’hémiplégie  hystérique  avec 
«  signe  de  Babinski  ».  Feindel. 
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1047)  L’Œuvre  Psychiatrique  et  médico-légale  de  l’Infirmerie  spé¬ 
ciale  de  la  Préfecture  de  Police  (Lasègue,  Legrand  du  Saulle, 
P.  Garnier),  par  Er.vest  Dupré.  Bulletin  médical,  n”  96,  p.  1121,  13  décem¬ 
bre  1905. 

M.  E.  Dupré  a  inauguré  cette  année  les  conférences  de  psychiatrie  instituées 
à  l’Infirmerie  spéciale,  en  retraçant  l’œuvre  si  intéressante  qui  y  fut  accomplie 
par  Lasègue,  Legrand  du  Saulle,  Paul  Garnier. 

Pour  provoquer  des  activités  telles  que  celles  qui  furent  déployées  par  ces 
hommes,  il  est  besoin  de  lieux  et  de  circonstances  particulièrement  adaptées. 
Comme  le  dit  M.  E.  Dupré,  certains  domaines  constituent  des  terrains  particu¬ 
lièrement  propices  à  l’éveil  et  au  développement  de  l’activité  médicale,  et  il  est 
des  spécialités  qui  n’ont  pu  prospérer  et  s’épanouir  que  dans  certains  milieux 
électifs.  Tel  fut,  par  excellence,  le  cas  de  l’infirmerie  spéciale  du  Dépôt,  où, 
pendant  cinquante  ans,  Lasègue,  Legrand  du  Saulle  et  Garnier  exercèrent,  dans 
les  conditions  d’observation  les  meilleures,  l'activité  clinique  la  plus  avisée  et  la 
plus  féconde  qui  ait  jamais  été  mise  au  service  de  la  psychiatrie  et  de  la  méde¬ 
cine  légale. 

Primitivement,  le  Dépôt  était  un  local  unique,  où  convergeaient  chaque  jour 
les  envois  de  la  police  parisienne,  et  où  se  mélangeaient,  dans  une  foule  où, 
suivant  l’heureuse  expression  de  Legrand  du  Saulle,  l’assistance  coudoyait  la 
répression,  criminels,  délinquants,  prostituées,  vagabonds,  infirmes  et  aliénés. 
Mais  la  séparation  de  l’Infirmerie  d’avec  le  Dépôt  proprement  dit,  ne  tarda  pas  à 
s’imposer  de  plus  en  plus  aux  nécessités  du  service;  et,  le  28  février  1872, 
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émanait  du  préfet  de  police  une  circulaire  qui  marque  la  fondation  de  l’Infir¬ 
merie  à  peu  près  telle  qu’elle  existe  encore  aujourd’hui. 

L’Infirmerie  spéciale  de  la  Préfecture  de  police  représente  donc,  dépuis  1872, 
un  organisme  séparé  du  Dépôt,  avec  lequel  elle  communique  seulement  par  une 
porte  qui  ne  s’ouvre  que  pour  les  nécessités  du  service,  pour  le  transfert  des 
prévenus,  suspects  d’aliénation,  du  Dépôt  dans  l’Infirmerie.  Mais  les  clients  de 
l’Infirmerie  y  arrivent  et  en  sortent  par  une  porte  spécial  et  s’ils  ont  été,  durant 
leur  séjour,  abrités  sous  le  même  toit  que  les  clients  du  Dépôt,  ils  ne  furent, 
en  réalité,  que  les  hôtes  d’une  Infirmerie  qui  a  son  régime  propre,  son  personnel 
administratif  et  médical  particulier,  et  vit  d’une  vie  médicale  tout  à  fait  auto¬ 
nome.  Un  service  médical  distinct  y  fut  institué,  en  effet,  en  1873,  par  la  nomi¬ 
nation  de  Laségue  comme  médecin  en  chef,  et  de  Legrand  du  Saulle  comme 
médecin  adjoint.  A  dater  de  cette  époque,  l’examen  des  malades  de  l’Infirmeria 
était  donc  confié  aux  seuls  aliénistes. 

L’affluence  des  sujets  envoyés  à  l’Infirmerie  spéciale  est  telle,  qu’on  peut 
évaluer  à  une  moyenne  de  plue  de  sept  par  jour  le  nombre  des  examens  à  prati¬ 
quer  et,  par  conséquent,  des  mesures  à  prendre.  La  moyenne  annuelle  des 
entrées,  calculée  sur  ces  trois  dernières  années,  est  de  2,679  sujets. 

Or,  faute  de  place,  la  loi  qui  domine  toute  l’activité  médicale  à  l’Infirmerie 
spéciale  est  la  loi  de  la  vitesse. 

Toutes  les  variétés  de  la  folie,  les  plus  communes  comme  les  plus  rares,  les 
plus  banales  comme  les  plus  insolites,  les  plus  vraies  comme  les  mieux  simu¬ 
lées,  y  passent,  dans  un  défilé  interminable  et  toujours  nouveau.  Aussi  peut-on 
dire  que  cette  Infirmerie  spéciale,  carrefour  où  se  croisent  et  se  rencontrent 
toutes  les  formes  des  aberrations  de  la  mentalité,  représente  le  véritable  quar¬ 
tier  général  de  la  folie  à  Paris.  Feindel. 

1048)  La  Mythomanie.  Étude  psychologique  «t  médico-légale  du 

Mensonge  et  de  la  Fabulation  morbides,  par  Albert  Tr.^nnoy.  Thèse  de 

Paris,  n"  244,  3  mai  1906.  Imprimerie  F.  Levé. 

La  mythomanie  physiologique  chez  l’enfant  normal,  où  elle  est  mieux 
dénommée  activité  mythique,  devient  pathologique  chez  l’enfant  anormal  et  chez 
l’adulte  par  sa  persistance,  son  intensité  et  ses  associations  morbides.  C’est  chez 
l’adolescent,  à  l’âge  où  le  sujet,  sur  les  limites  de  l’enfance,  met  au  service  de 
l’activité  mythopathique,  excitée  par  la  fanfaronade  et  l’appétit  de  notoriété, 
le  développement  de  ses  facultés  intellectuelles,  que  le  syndrome  revêt  les  types 
cliniques  les  plus  variés  et  les  plus  riches.  Les  femmes  et  surtout  les  petites  files 
sont  beaucoup  plus  prédisposées  que  les  hommes  et  les  petits  garçons  aux  ma¬ 
nifestations  mythopathiques. 

La  mythomanie  revêt  plusieurs  formes  cliniques  :  l’altération  de  la  vérité 
consiste  en  déformation  des  faits  réels  ou  addition  de  faits  imaginaires.  La  ten¬ 
dance  spontanée  et  constante  au  mensonge  continue  la  série  ascendante  des  ma¬ 
nifestations  mythomaniaques.  La  simulation,  associée  du  reste  au  mensonge, 
constitue  en  quelque  sorte  ün  des  procédés  employés  par  le  mythomane  pour 
parvenir  à  la  forme  la  plus  haute  et  la  plus  intéressante  :  la  fabulation  fantas¬ 
tique. 

Cette  dernière,  qui  varie  dans  ses  manifestations  d’après  les  ressources  intel¬ 
lectuelles  du  sujet,  est  dirigée  par  les  tendances  morbides  qui  s’associent  à  l’ac¬ 
tivité  mythique.  Ces  tendances  morbides  sont  :  la  vanité,  la  malignité,  l&perver- 


ANALYSES 


819 


tité  ;  d’où  la  distinction  des  variétés  :  vaniteuse,  maligne,  perverse  de  la  mytho¬ 
manie. 

Une  catégorie  intéressante  est  la  mythomanie  errante,  qui  est  caractérisée  par 
l’association  à  l’activité  mythique  de  la  tendance  au  vagabondage.  Les  sujets 
sont  des  fabulants  actifs,  poussés  par  l’envie,  non  seulement  de  forger,  mais 
encore  de  vivre  des  romans  d’aventures.  La  forme  infantile  de  cette  variété  my- 
thopathique  crée  les  petits  Robintons  ;  la  forme  adulte  crée  les  vagabonds  de  toutes 
les  classes,  certains  chemineaux,  beaucoup  d’aventuriers. 

On  relève  l’associafio»  très  fréquente  de  la  mythomanie  et  de  l’hystérie  ;  les 
deux  syndromes  se  pénétrent  sans  se  confondre. 

La  mythomanie  a  une  importance  médicale  de  premier  ordre.  Sans  insister 
sur  le  témoignage  de  l’enfant  qui  doit  toujours  être  tenu  pour  suspect,  on 
remarquera  que  nombre  des  situations  judiciaires  des  plus  regrettables  dans 
leur  développement  ou  leur  issue  auraient  pu  être  évitées  si  la  notion  de  la  my¬ 
thomanie  chez  l’adulte  était  plus  familière  aux  magistrats. 

La  plupart  des  mythomanes  sont  des  malades  o  isoler  ou  des  infirmes  qu’il 
faut  soustraire  par  un  internement  définitif  à  la  société  dont  ils  compromettent 
l’ordre  et  la  sécurité.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1049)  Pathologie  de  la  Paralysie  générale,  par  W.  Ford  Robertson.  The 
Journal  of  mental  Science,  vol.  LU,  n"  217,  p.  278-284,  avril  1906. 

D’après  M.  Ford  Robertson  et  les  savants  qui  ont  travaillé  avec  lui  (Bruce, 
Ainslie,  Mac  Rae,  Jeffrey),  la  paralysie  générale  est  la  conséquence  d’une  infec¬ 
tion  microbienne  par  un  Klebs-Lôffler  atténué  ou  plutôt  par  un  bacille  d’une 
autre  espèce,  quoique  d’aspect  diphtéroïde.  L’invasion  du  bacille  diphtéroïde  se 
fait  principalement  par  les  voies  digestives  ou  les  voies  respiratoires  ;  chez  les 
paralytiques  succombant  à  une  attaque  congestive,  on  trouve  ce  bacille  en 
abondance  dans  les  foyers  pulmonaires.  Ce  même  bacille  diphtéroïde  est  la 
cause  du  tabes  ;  l’infection  se  fait  ici  par  la  vessie. 

Des  cultures  du  bacille  diphtéroïde  ont  été  obtenues  en  partant  de  fragments 
d’organes,  de  parcelles  du  cerveau,  de  l’urine  des  malades,  du  sang.  Les  cul¬ 
tures  sont  cependant  assez  difficiles  à  obtenir,  car  les  leucocytes  du  paraly¬ 
tique  attaquent  vigoureusement  le  bacille,  le  déforment  et  le  digèrent;  les 
bacilles  déformés  se  trouvent  en  quantité  dans  les  humeurs,  dans  les  coupes 
d’organes. 

Le  bacille  diphtéroïde  agit  par  ses  toxines,  déterminant  une  intoxication 
lente  avec  action  élective  sur  les  centres  nerveux.  On  a  pu  reproduire  chez  l’ani¬ 
mal  (chèvre,  rat),  au  moyen  des  toxines  du  diphtéroïde,  des  lésions  assez  sem¬ 
blables  à  celles  de  la  paralysie  générale  chez  l’homme.  Thoma. 

lOîiO)  Le  Pronostic  dans  la  Démence  Paralytique,  par  George  Greene. 

The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LU,  n°  217,  p.  284-305,  avril  1906. 

La  survie  est  plus  considérable  chez  les  jeunes  sujets.  La  durée  de  la  maladie 
diminue  régulièrement  de  15  ans  à  35  ;  de  35  ans  à  40  on  observe  les  formes 
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aiguës  les  plus  rapides  ;  ensuite  la  durée  augmente  à  nouveau.  Les  paralytiques 
femmes  vivent  deux  fois  plus  longtemps  que  les  hommes. 

Une  démence  rapide  est  un  symptôme  très  défavorable  ;  les  sujets  atteints 
de  la  forme  mélancolique  ne  vivent  guère  plus  d’un  an  ;  chez  les  sujets  ma¬ 
niaques  ou  excités,  la  durée  de  l’évolution  est  variable  ;  un  délire  fixe  et  des 
idées  systématisées  sont  l’indication  d’une  forme  à  durée  prolongée. 

L’inactivité  des  pupilles  à  la  lumière,  la  bascule  de  l’inégalité  pupillaire, 
l’hippus,  sont  des  signes  défavorables.  La  persistance  de  la  réaction  pupillaire 
à  la  lumière,  l’atrophie  optique  sont  des  signes  favorables  quant  à  la  durée. 

Les  convulsions  épileptiformes  n’ont  aucune  influence  sur  la  longueur  de  l’évolu¬ 
tion  de  la  paralysie  générale. 

Les  dégénérés  devenus  paralytiques  vivent  beaucoup  plus  longtemps  que  les 
sujets  donnés  d’une  haute  intelligence  antérieurement  à  leur  maladie. 

Thoma. 

1051)  De  la  Paralysie  Générale  Conjugale  et  de  ses  rapports  avec  la 

S3rpliilis,  par  H.  Leroï.  Thèse  de  Paris,  n»  197,  24  mars  1906.  Imprimerie 

Henri  Jouve. 

D’après  l’auteur,  la  syphilis  ne  peut  produire  seule  la  paralysie  générale  ;  elle 
est  subordonnée  dans  son  action  au  terrain,  c’est-à-dire  à  la  prédisposition  indi¬ 
viduelle,  résultante  reconnaissant  comme  facteurs  principaux  :  l’hérédité,  l’état 
de  travail  modéré  ou  exagéré,  en  un  mot,  l’intégrité  plus  ou  moins  complète  des 
éléments  cellulaires. 

L’étude  de  la  paralysie  générale  confirmerait  cette  idée.  Dans  la  thèse  de 
Leroy  on  trouvera  le  résumé  des  cas  de  paralysie  générale  conjugale  publiés 
par  les  différents  auteurs  ;  l’analyse  des  faits  le  conduit  aux  conclusions  sui- 
'  vantes  : 

La  paralysie  générale  reconnaît  toujours  des  causes  multiples.  Ces  causes 
sont  l’hérédité,  la  syphilis,  l’alcoolisme,  le  surmenage  physique  et  intellectuel, 
les  préoccupations,  les  traumatismes,  etc. 

Les  deux  conjoints  pourront  être  paralytiques  généraux  sans  avoir  présenté 
d’accidents  syphilitiques  en  eux-mêmes  ou  en  leurs  ascendants.  Certaines  obser¬ 
vations  tendraient  à  prouver  que  dans  la  paralysie  générale  conjugale  la  syphilis 
peut  n’exister  que  chez  l’un  des  époux.  Feindel. 

1052)  Pseudo-Suicide  d’un  Paralytique  général,  par  A.  Delmas.  Revue  de 

Psychiatrie,  t.  X,  n“  5,  p.  200-203,  mai  1906. 

11  s’agit  d’un  paralytique  général  dont  la  mort  est  survenue  par  syncope  à  la 
suite  de  l’introduction  d’un  mouchoir  dans  la  bouche. 

Le  suicide  au  cours  de  la  paralysie  générale  a  été  signalé  par  différents 
auteurs.  MM.  Marie  etViollet  ont  publié  deux  observations  de  paralytiques  géné¬ 
raux  qui  se  sont  donné  la  mort,  l’un  à  l’aide  d’un  tranchet,  l’autre  à  l’aide  d’un 
revolver.  Dans  cette  même  communication  les  auteurs  rappellent  un  cas  de  sui¬ 
cide  par  pendaison  et  plusieurs  tentatives  sérieuses  mais  non  suivies  d’effet. 

Mais  dans  tous  ces  cas  de  suicide  vrai,  il  s’agissait  de  malades  au  début  de  leur 
affection. 

Les  paralytiques  avérés,  avec  démence  constituée,  ne  se  suicident  pas.  En  par¬ 
ticulier  le  malade  de  Delmas  était  dans  un  état  démentiel  qui  ne  lui  permettait 
pas  la  synthèse  d’une  idée  de  suicide. 

Lorsque  les  paralytiques  généraux,  à  une  période  avancée,  sont  les  propres 
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artisans  de  leur  mort,  ils  le  sont  involontairement  et  il  s’agit  dans  ces  cas  non 
de  suicides  vrais,  mais  de  pseudo-suicides,  c’est-à-dire  de  suicides  auxquels  la 
volonté  n’a  point  de  part  et  qui  se  produisent  accidentellement.  Ces  pseudo-sui¬ 
cides  peuvent  être  rapprochés  des  autres  actes  des  paralytiques  généraux  et 
comme  eux  groupés  en  délirants,  démentiels  et  automatiques. 

Le  malade  ne  rentre  ni  dans  l’une  ni  dans  l’autre  des  deux  premières 
catégories  :  il  n’a  jamais  fait  de  tentative  et  n’a  jamais  eu  d’idées  de  suicide.  U 
S’est  donné  la  mort  par  un  acte  involontaire,  automatique. 

C’est  en  effet  par  un  acte  automatique  que  le  malade  avait  tassé  le  mouchoir 
dans  son  pharynx  et  s’était  ainsi  donné  la  mort.  Une  observation  semblable  a 
été  rapportée  par  MM.  Marie  et  Viollet  ;  c’est  celle  d’un  malade  de  M.  Vallon  qui 
succomba  par  asphyxie  à  la  suite  de  la  déglutition  d’un  cataplasme  de  farine  de 

Feindel. 

1053)  Les  Facteurs  étiologiques  de  la  Paralysie  générale,  par  E.  Régi». 

La  Tribune  médicale,  2  septembre  1905. 

«  En  présence  de  toutes  les  preuves  qui  se  sont  accumulées  et  qui  s’accumu¬ 
lent  chaque  jour  en  France  et  à  l’étranger,  ma  conviction  s’est  fortiflée 
jusqu’à  la  certitude  ;  et  c’est  aujourd’hui  sans  hésitation  que  je  dis,  non  plus  â 
peu  près  seul  en  France,  comme  il  y  a  vingt  ans,  mais  cette  fois  avec  la  très 
grande  majorité  des  spécialistes  et  des  praticiens,  en  particulier  avec  mon 
émmentmaître,  le  professeur  A.  Fournier,  qui  vient  d’exposer  cette  vérité  dans  sa 
magistrale  communicetion  à  l’Académie  de  Médecine  (1905)  ;  .  La  syphilis  est 
le  facteur  étiologique  prépondérant  de  la  paralysie  générale.  .  E.  F. 


1054)  Contribution  à  l’étude  de  l’étiologie  de  la  Paralysie  progressive 

par  L.  Mongeri  (de  Constantinople).  CentralbMt  fur  Nervenheilkunde  und  Psy- 
chiatne,  1"  mars  1906.  ■ 


Statistique  portant  sur  144  cas  de  paralysie  générale  montrant  le  rôle  de  la 
syphilis  dans  l’étiologie  de  cette  maladie.  Rappelant  l’action  antitoxique  du  foié, 
due  probablement  au  glycogène,  l’auteur  conclut  en  disant  *  que  la  paralysie 
générale  progressive  est  due  à  une  intoxication  du  système  nerveux  central  par 
le  virus  de  la  Spirochaeta  pallida  de  Schaudinn,  lorsque  pour  des  raisons  diverses 
(alcoolisme,  surmenage  intellectuel,  hérédité,  etc.),  ce  virus  ne  rencontre  pas 
dans  l’organisme  la  quantité  de  glycogène  nécessaire  pour  le  neutraliser.  » 

Brécy. 


10^)  Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  Paralysie  générale  en 
Espagne,  par  le  D'  A.  Rodhigukz-Morini.  Revüta  Frenopalica  espanola  an  IV 
n“  40,  p.  iOl-123,  avi’il  1906.  .  ^  > 


Ce  travail,  écrit  en  français,  est  très  important  en  ce  qu’il  est  le  premier  qui 
donne  une  vne  statistique  complète  de  la  paralysie  générale  en  Espagne  Tarit 
par  les  faits  recueillis  en  24  ans  de  pratique  que  par  les  publications  d’autres 
aliénistes  delà  péninsule,  l’auteur  montre  qu’en  Espagne  la  paralysie  .générale 
n’atteint  pas  l’extension  qu’elle  présente  dans  les  pays  du  Nord;  on  compte  seu¬ 
lement  5  ou  6  paralytiques  sur  100  aliénés  hommes  et  une  paralytique  sur 

lûû  aliénéaR  4^  »/  'i 
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Les  syndromes  paralytiques  généraux  se  développent  en  Espagne  entre 
32  et  48  ans.  Les  cas  sont  très  l'ares  où  la  maladie  apparaît  avant  25  ans  ou 
après  50  ans.  La  fréquence  de  la  maladie  est  double  chez  les  individus  qui  pro- 
éèdeht  des  grandes  villes  que  chez  ceux  qui  viennent  de  la  campape  ;  elle  est 
plus  fréquenté  chez  les  mariés  que  chez  les  célibataires  ;  la  proportion  est  plus 
•grande  chez  ceux  qui  exercent  les  professions  libérales.  La  paralysie  generale 
'coniugale  est  très  rare. 

La  syphilis  est  le  principal  facteur  étiologique  (90  pour  100  des  cas),  produi¬ 
sant  toujours  la  forme  classique  de  la  paralysie  générale  progressive.  L  alcool 
agit  comme  cause  déterminante  dans  le  8  pour  100  des  malades,  déterminant  le 
plus  souvent  les  formes  de  pseudo-paralysies  non  progressives  dans  lesquelles  il 
n’est  pas  difficile  d’obtenir  la  guérison.  Dans  le  2  pour  100  restant  il  n  a  pas  été 
possible  de  découvrir  la  cause  productrice  du  syndrome  paralytique  géneraL- 

Comme  conséquence  de  la  nature  syphilitique  de  la  maladie,  90  pour  100  des 
malades  avec  syndromes  paralytiques  présentent  la  forme  classique  de  la  menin- 
go-encéphalite  diffuse,  à  évolution  progressive  vers  la  démence  et  de  terme  latal 
Lns  une  période  de  deux  ou  trois  années.  Le  8  ou  10  pour  100  restant  des 
aliénés  qui  présentent  des  syndromes  paralytiques  ne  souffrent  pas  de  vraie 
paralysie  générale,  mais  d’une  pseudo-maladie  de  Bayle,  souvent  p®" 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


1056)  Du  rapport  entre  les  Fonctions  Menstruelles  et  les  Maladies 
Mentales,  par  Aleardo  Salerni,  Il  Pohelimco,  vol.  XIll-M,  p.  221-233, 
mai  1906. 

La  menstruation  n’a  pas,  en  tant  que  cause  des  psychopathies,  la  grande  im¬ 
portance  qui  lui  était  attribuée  autrefois;  lorsqu’un  rapport  existe  entre  les 
règles  et  la  psychose,  on  trouve  d’autres  causes  associées  (prédisposition  épuise¬ 
ment.  infection,  etc.),  et  ce  n’est  jamais  la  menstruation  qui  a  joue  le  rôle  le 

^^*Par”contrr  ies  règles  ont  souvent  une  influence  manifeste  sur  l’évolution 
ultérieure  des  psychoses  en  raison  des  réactions  qu’elles  provoquent.  Sans 
parler  des  irrégularités  qui  coïncident  avec  la  maladie  mentale  sans  qu  il  y 
ait  à  proprement  parler  relation  de  cause  à  effet  (psychoses  menstruelles  propre¬ 
ment  dites  exceptées),  on  observe  très  souvent  une  variation  de  1  état  mental 
Quand  reviennent  les  époques.  ..... 

C’est  dans  les  formes  périodiques,  puis  dans  les  psychoses  infectieuses  par 
épuisement,  que  la  variation  est  surtout  marquée.  Dans  les  formes  chroniques 
elle  n’est  pas  sensible.  ^eleni. 

10571  Kystes  de  l’Ovaire  et  Mélancolie,  par  Ernest  A.  Hall.  Tk  Canada 
Lancet,  vol.  XXXVllI,  n“  10,  p.  904,  juin  1905. 

Relation  d’un  nouveau  cas  de  mélancolie  où  l’examen  fit  découvrir  un  gros 
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kyste  de  l’ovaire.  Guérison  du  trouble  mental  peu  de  temps  après  l’opération. 

Thoma. 

1058)  La  Psychose  Polynévritique  et  le  Beri-beri,  par  le  prof.  Nina-Rodbi- 
6UEZ.  Annales  médico-psychologiques,  1.  XIV,  n"  2,  p.  177,  mars  1906  (30  p 
14  obs.). 

A  l’encontre  de  Patrick  Manson,  Nina-Rodriguez  démontre  la  fréquence  de  la 
psychose  polynévritique  dans  le  Béribéri.  La  forme  amnésique  est  la  plus  fré¬ 
quente,  les  formes  délirante,  confusionnelle,  anxieuse  sont  moins  fréquentes. 
Les  observations  données  sont  très  typiques,  aussi  faut-il  être  en  garde  contre 
les  erreurs  graves  auxquelles  pourrait  donner  lieu  l’opinion  de  P.  Manson  qui 
déclare  que  la  constatation  de  la  psychose  dans  une  polynévrite  tropicale  doit 
faire  éliminer  le  diagnostic  de  béribéri.  Cette  opinion  est  radicalement  fausse. 

M.  Tré.nel. 


1059)  L’Ivresse  pseudo-Rabique,  par  .1.  Levassoht.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X, 
n”  3,  p.  99-107,  mars  1906. 

Une  des  formes  les  plus  curieuses,  mais  aussi  les  plus  rares  parmi  les  réac¬ 
tions  de  l’ivresse  excito-motrice,  est  celle  que  Paul  Garnier  a  désignée  sous  le 
nom  d’ivresse  pseudorabique.  L’infirmerie  spéciale,  intermédiaire  occasionnel 
entre  la  voie  publique  et  l’Institut  Pasteur,  reçoit  pour  les  y  transporter  comme 
atteints  de  rage  des  malheureux,  qu’un  aveugle  emportement  a  jetés,  tels  un  ani¬ 
mal  hydrophobe,  soit  sur  les  personnes,  soit  même  sur  les  objets  inanimés  avec 
l’irrésistible  besoin  de  les  mordre,  de  les  déchirer  à  pleines  dents.  Par  un  court 
examen  on  parvient  à  se  convaincre  que  l’hydrophobie  est  étrangère  à  tout  ce 
désordre  où  se  révèle  au  contraire  l’action  toxique  de  l’alcool. 

L’auteur  a  réuni  cinq  observations  d’ivresse  pseudo-rabique;  elles  font  res¬ 
sortir  un  certain  nombre  de  faits  communs  à  tous  les  cas  et  qui  sont  :  le  jeune 
âge  des  sujets,  leur  débilité  mentale  et  leur  dégénérescence,  le  surmenage  préa¬ 
lable,  une  morsure  réelle  plus  ou  moins  banale  ou  la  simple  crainte  des  chiens 
ou  de  la  rage,  l’extrême  variabilité  de  la  dose  de  la  boisson  alcoolique  ingérée. 

Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 


1060)  La  Ponction  lombaire  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  de 
l’Hémorragie  Méningée  chez  le  Nouveau-né,  par  Marcel  Dütreix.  Thèse 
-de  Paris,  n"  36,  30  novembre  1905.  Henry  Paulin  et  G'",  éditeurs. 

La  ponction  lombaire  est  sans  danger  pour  le  nouveau-né  ;  elle  seule  permet 
d’assurer  le  diagnostic  d’hémorragie  méningée.  Quand  le  tableau  clinique  de 
celle-ci  est  réalisé,  si  le  liquide  fourni  par  la  ponction  lombaire  est  incolore,  il 
n’y  a  pas  d’hémorragie  méningée;  il  faut  diagnostiquer  une  hémorragie  sus- 
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dure-mérienne.  Si  le  liquide  est  rouge  vif  et  se  maintient  à  cette  coloration,  on 
peut  penser  à  une  hémorragie  accidentelle.  Dans  ce  cas,  le  liquide  coagule  dans 
le  tube;  après  centrifugation,  on  a  toujours  le  caillot  et  le  liquide  qui  surnage 
est  incolore.  Si  le  liquide  est  couleur  chair,  rose,  jaune  verdâtre  et  cela  de 
façon  continue,  il  s’agit  d’une  hémorragie  méningée  (ce  liquide  ne  coagule  pas); 
on  peut  en  examiner  une  goutte  au  microscope  pour  établir  une  formule  hémo¬ 
leucocytaire.  Après  centrifugation  on  a  un  culot  plus  ou  moins  abondant  et  le 
liquide  qui  surnage  est  généralement  rose  ou  jaune  verdâtre,  en  tout  cas  tou¬ 
jours  coloré. 

On  retirera  de  2  à  5  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  ;  il  sera 
prudent  de  ne  pas  dépasser  cette  quantité.  On  répétera  Cette  ponction  tous  les 
deux  jours  jusqu’à  ce  que  le  liquide  redevienne  incolore.  11  est  bon  de  ne  pas  faire 
la  ponction  dans  les  heures  qui  suivent  l’accouchement,  le  liquide  pouvant  alors 
n’être  pas  encore  teinté,  si  le  siège  de  la  lésion  est  endocranien;  une  tempéra¬ 
ture  élevée  sera  une  indication  absolue. 

La  ponction  lombaire,  sauf  dans  le  cas  d’hémorragie  sus-dure-mérienne,  per¬ 
mettra  d’affirmer  l’existence  d’une  hémorragie  méningée,  elle  sera  un  complé¬ 
ment  utile  à  la  thérapeutique  classique  souvent  impuissante,  en  produisant  la 
guérison  définitive  dans  les  cas  où  les  lésions  ne  sont  pas  trop  graves. 

Feindel. 


1061  )  Étude  des  Contractures  dans  les  maladies  Nerveuses  Organiques 
et  de  leur  traitement,  par  T.  H.  Weisenburg.  Vniversity  of  Ferma  Medical 
Bulletin,  vol.  XVlll,  n"  5-6,  p.  159,  juillet-août  1905. 

L’auteur  étudie  les  contractures  dans  les  maladies  de  la  moelle,  des  nerfs,  des 
muscles  (myopathie,  Parkinson),  en  fournissant  des  exemples  personnels  avec 
photographies  ;  il  envisage  le  traitement  dans  les  différents  cas. 

Thoma . 

1062)  A  propos  du  traitement  des  Tics,  par  Aubel.  Annales  médico-chirurgi¬ 

cales  du  Centre,  13  mai  1906. 

Note  sur  les  tics  et  les  bons  effets  fréquents  du  traitement  hydrominéral. 
Relation  d’un  cas  de  tic  d’aboiement  et  du  traitement  curateur  par  les  bains  à 
Néris.  Feinbel. 

1063)  La  cure  définitive  de  la  Neurasthénie  par  la  Rééducation  Psy¬ 
chique,  par  Paul  Emile  Lévy.  Areh.  gén.  deMéd.,  n"  6,  p.  321,  1906. 

Le  traitement  de  la  neurasthénie  est  souvent  beaucoup  trop  sommaire.  On  a 
usé  et  abusé  de  la  suggestion;  or,  il  faut  se  placer  franchement  sur  le  terrain 
de  la  vérité  et  de  la  démonstration  raisonnée  et  logique.  La  rééducation  dans  la 
neurasthénie  doit  être  à  la  fois  psychique  et  physique.  Le  rôle  de  l’action  psy¬ 
chique  est  capital  :  c’est  grâce  à  elle  qu’on  peut  lutter  contre  l’impressionnabi¬ 
lité  du  malade  ;  car  il  est  hyperesthésique  de  tous  ses  sens.  On  calmera  son 
inquiétude  dans  des  entretiens  fréquents  et  on  lui  donnera  peu  à  peu  confiance 
en  lui-même,  en  lui  apprenant  à  se  discipliner.  Les  guérisons  obtenues  dans  ces 
conditions  peuvent  être  définitives.  P.  Londe. 
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1064)  Les  Asiles  d’ Aliénés  de  la  Seine  et  letu-  Population,  par  Henri 
Colin.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X,  n’  3,  p.  89-99,  mars  1906. 

L’auteur  montre  que  les  asiles  de  la  Seine,  auxquels  on  reproche  de  coûter 
fort  cher,  remplissent  pour  ainsi  dire  un  rôle  <  d’ Assistance  nationale  »  et  non 
pas  seulement  départementale,  suivant  l’expression  très  juste  appliquée  autre¬ 
fois  par  M.  Muzet  au  service  également  très  dispendieux  des  enfants  assistés. 

Le  mal  est  connu  ;  il  serait  facile  d’y  porter  remède  en  enlevant  aux  établis¬ 
sements  d’aliénés  —  qui  s’en  trouveraient  singulièrement  allégés  —  et  en  hos¬ 
pitalisant  dans  des  locaux  adaptés  à  leur  destination  une  masse  de  malheureux 
qu’une  grande  cité  et  qu’un  grand  pays  ont  cependant  l’impérieuse  obligation 
de  secourir  et  de  soulager.  Feindel. 


1065)  L’organisation  de  la  Défense  Sociale  contre  les  Maladies  Ner¬ 
veuses.  Prophylaxie  individuelle,  familiale  et  sociale,  par  le 

D'  J.  Grasset.  La  Revue  des  Idées,  n”  27, 15  mars  1906. 

Les  maladies  du  système  nerveux,  par  leur  fréquence,  leur  importance  et 
leur  résistance  aux  médications  rationnelles,  deviennent  ou  menacent  de  deve¬ 
nir  un  fléau  social.  Les  asiles  envahissent  et  débordent  tous  les  terrains  qu’on 
leur  consacre  et  il  manque  beaucoup  d’établissements  pour  traiter  les  fous  cri¬ 
minels  et  les  névropathes  à  responsabilité  limitée  qui  vivent  en  liberté,  faussent 
la  vie  sociale  et  empoisonnent  la  vie  familiale. 

L’auteur  cherche  à  montrer  comment  avec  beaucoup  d’abnégation  et  de 
volonté  de  la  part  du  médecin,  un  peu  de  sincérité  de  la  part  du  sujet,  il  serait 
possible  d’enrayer  ce  développement  morbide  alarmant  pour  la  Société. 

Toute  la  prophylaxie  des  maladies  nerveuses  et  toute  la  défense  contre  l’inva¬ 
sion  des  névroses  dans  la  société  reviennent  à  bien  connaître  ceux  qu’il  faut 
tâcher  de  préserver  et  ce  dont  il  faut  tâcher  de  les  préserver,  c’est-à-dire  à  bien 
analyser  et  à  bien  faire  connaître  les  causes  des  maladies  du  système  nerveux. 
Ces  causes  se  groupent  sous  trois  chefs,  suivant  qu’elles  viennent  des 
ancêtres  (hérédité),  du  milieu  (contagion)  ou  du  sujet  lui-même. 

Les  causes  étant  connues,  pour  chaque  sujet,  il  faut  établir  1  hygiène  men¬ 
tale,  le  régime  mental;  il  faut,  ce  qui  est  bien  plus  difficile,  faire  suivre  les 
prescriptions  recommandées.  Feindel. 

1066)  Sur  le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  (Bemerkungen  zur 
Behandlung  des  Morbus  Basedowii),  par  Hirschl  (Vienne).  Wiener  Uin.  Woch., 
n”  11,  p.  300,  1906. 

L’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  seules  des  observations  très  complètes  per¬ 
mettent  de  se  rendre  compte  de  l’efficacité  d’un  traitement  de  la  maladie  de 
Basedow.  11  faut  que  tout  au  moins  les  signes  principaux  soient  passés  en  revue. 
Hirschi  a  constaté  dans  deux  cas  personnels  l’efficacité  des  rayons  X. 

Halbehstadt. 

1067)  Traitement  de  certains  Rhumatismes  chroniques  par  l’Opothé¬ 
rapie  thyroïdienne,  par  Paul  Claisse.  La  Clinique  (0.  Doin,  Paris),  an  I, 
n”  1,  p.  1,  5  janvier  1906. 

Certains  sujets,  dans  un  état  d’hypofonction  thyroïdienne  d’où  résultent 
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diverses  dystrophies  et  en  particulier  des  dystrophies  articulaires,  peuvent  subir 
une  transformation  favorable  si  l’on  introduit  dans  leur  organisme  la  substance 
thyroïdienne  qui  lui  manque. 

L’action  favorable  de  l’iode  sur  certains  rhumatismes  tient  probablement  à 
l’effet  de  cette  substance  sur  la  fonction  thyroïdienne.  Feindel. 


1068)  Chirurgie  de  la  glande  Thyroïde,  par  Max  Ballin.  New-York  med. 
Journal,  n"  1419,  p.  280,  10  février  1906. 

Exposé  de  la  chirurgie  du  corps  thyroïde  dans  la  thyroïdite,  dans  le  goitre. 
L’auteur  a  opéré  six  cas  de  Basedow  avec  ce  résultat  :  trois  guérisons,  trois 
améliorations.  Tho.ma. 


1069)  Chirurgie  du  Grand  Sympathique,  par  ïh.  .Ionnesco  (Bucarest). 

XV‘  Congrès  international  de  Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

Depuis  le  17  août  1896,  époque  à  laquelle  il  a  pratiqué  sa  première  résection 
du  sympathique  cervical,  le  rapporteur  a  opéré  159  cas.  Voici  ses  résultats  thé¬ 
rapeutiques,  suivant  le  genre  de  malades  opérés  : 

Pour  le  goitre  exophtalmique,  il  a  opéré  26  cas.  Dans  tous  il  s’agissait  de  ma¬ 
ladie  de  Basedow  primitive,  complète  ou  incomplète,  et  souvent  de  formes 
graves.  Cette  maladie  constitue  le  triomphe  de  cette  opération,  car  tous  les 
opérés  de  M.  Jonnesco  sont  guéris.  Tous  les  troubles  ont  disparu  :  le  goitre, 
l’exophtalmie,  la  tachycardie  et  le  tremblement.  M.  Jonnesco  présente  les  photo¬ 
graphies  de  dix  de  ses  plus  anciennes  opérées  depuis  4  à  9  ans.  La  seule  opéra¬ 
tion  rationnelle  dans  ce  cas,  c’est  la  résection  cervicale  totale  ou  la  cervico¬ 
thoracique  qui  seule  peut  détruire  les  filets  cardiaques  du  sympathique 
(Fr.  Franck). 

■  Pour  le  J laucome,  la  résection  du  ganglion  cervical  supérieur,  que  M.  Jon¬ 
nesco  a  répétée  quatorze  fois,  a  été  largement  utilisée  par  les  spécialistes.  C’est 
l’opération  de  choix  dans  le  glaucome  chronique  simple,  le  glaucome  hémorra¬ 
gique  et  l’hydrophtalmie  congénitale. 

Pour  l’épilepsie,  M.  Jonnesco  a  pratiqué  la  résection  cervicale  totale  dans 
117  cas.  Les  résultats  thérapeutiques  sont  médiocres,  car  il  n’a  que  12  cas  de 
guérison  définitive. 

Pour  la  névralgie  du  trijumeau,  il  a  réséqué  deux  fois  le  ganglion  cervical 
supérieur,  avec  une  guérison  depuis  quatre  ans,  l’autre  depuis  six  mois. 

Dans  un  cas  de  migraine  simple  à  forme  classique,  chez  une  fillette  de 
10  ans,  la  résection  cervicale  totale  lui  a  donné  une  guérison  durable  depuis  six 
ans. 

M.  Jonnesco  a  pratiqué  une  seule  fois,  sans  aucun  résultat,  le  massage  du 
plexus  solaire,  pour  des  troubles  douloureux  vagues  de  l’abdomen. 

Enfin,  dans  sept  cas,  il  a  exécuté  la  résection  totale  et  bilatérale  du  sympathique 
sacré  par  la  voie  abdominale  pour  des  affections  diverses  :  sciatique  rebelle, 
vaginisme,  crises  tabétiques,  névralgies  pelviennes,  satyriasis,  avec  des  résultats 
thérapeutiques  excellents. 

M.  Salazar  de  Souza  (Lisbonne),  co-rapporteur,  arrive  à  des  conclusions 
qui,  d’une  façon  générale,  concordent  avec  celles  de  M.  Jonnesco. 

La  résection  du  sympathique  peut  quelquefois  donner  des  résultats  dans 
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Vévilepsie;  mais  ces  résultats  sont  trop  aléatoires  pour  qu’on  puisse  préconiser  la 
sympathectomie  autrement  que  comme  un  uHimum  refugtum  dans  les  cas  abso¬ 
lument  rebelles  au  traitement  médical.  ■  . 

Dans  la  maladie  de  Basedow,  les  résultats  de  la  sympathicectomie  sont  de 
beaucoup  supérieurs  à  ceux  de  la  thyroïdectomie,  exception  fade  toutefois  des 
cas  de  goitre  basedowien  où  cette  dernière  opération  est  préférable. 

Dans  le  glaucome,  la  résection  du  sympathique  donne  surtout  de  beaux  succès 
dans  le  glaucome  subaigu  et  chronique  où  elle  se  montre  supérieure  a  1  iridec¬ 
tomie.  Dans  le  glaucome  hémorragique,  les  résultats  de  la  sympathicectomie 
ont  été  également  des  plus  satisfaisants. 

Dans  la  névralgie  faciale,  les  interventions  sur  le  sympathique  donnent  t^ou- 
iours  de  bons  résultats  thérapeutiques,  soit  qu’elles  amènent  la  guérison  defini¬ 
tive,  soit  qu’elles  procurent  une  atténuation  plus  ou  moins  marquée  des  dou- 

ce  qui  concerne  enfin  les  opérations  sur  les  plexus  sacré  et  utéro-ovarien, 
on  peut  dire  que  les  résultats  qu’elles  ont  donnés  dans  le  vaginisme,  la  sciatique, 
les  ovaralgies  sine  materna  sont  tout  à  fait  encourageants. 

M  Carré  (de  Breslau)  croit  que,  dans  le  glaucome,  la  sympathectomie  est 
loin  d’avoir  une  action  aussi  efficace  que  l’ont  affirmé  les  rapporteurs.  Aussi 
Axenfeld  ne  se  déclare-t-il  pas  partisan  de  cette  opération  et,  dans  les  cliniques 

ophtalmologiques  allemandes,  on  ne  la  pratique  plus  guère. 

M  JoNNEsco  oppose  aux  affirmations  de  M.  Carré  l’opinion  des  Français, 
Abadie  (de  Paris)  et  Dor  (de  Lyon),  qui,  s’appuyant  sur  de  nombreux  faits  per¬ 
sonnels,  sont  tout  à  fait  favorables  à  la  sympathectomie  comme  moyen  de  trai¬ 
tement  du  glaucome. 

1070)  Le  Régime  Déchloruré  dans  l’Épilepsie,  par  André  Viteman.  Thèse  de 
Paris,  n»  315, 14  juin  1906.  Librairie  Jules  Rousset. 

Cliniquement,  le  régime  déchloruré,  combiné  au  traitement  bromure,  amene 
une  notable  diminution  des  crises;  la  rétention  du  bromure,  l’imprégnation  des 
centres  nerveux  et  le  passage  du  bromure  dans  le  liquide  cephalo-rachidien, 
permettent  de  comprendre  ce  résultat.  , 

Ce  régime  déchloruré  facilite  ainsi  une  intense  et  rapide  absorption  de  1  agent 
médicamenteux;  mais  il  semble  que  son  emploi  ne  puisse  être  continue  pendant 
longtemps,  surtout  chez  des  épileptiques,  où  le  traitement  est  nécessairement  de 
longue  durée,  vu  les  modifications  de  la  nutrition  générale,  les  infections  qui 
surviennent  et  l’albumine  qui  apparaît  dans  les  urines,  en  dehors  de  la  répu¬ 
gnance  que  le  régime  procure  au  bout  d’un  certain  temps  et  des  troubles 
toxiques  qu’il  peut  favoriser,  si  l’on  est  obligé  d’augmenter  la  dose  thérapeutique 
du  bromure.  ...  ,  . 

D’ailleurs  la  déchloruration  semble  exagérer  le  pouvoir  toxique  des  bromures  ; 
les  menaces  d’intoxication  bromique  (Merklen  et  Heitz),  l’apparition  de  troubles 
mentaux  (Voisin,  Krantz  et  Rendu)  peuvent  obliger  de  suspendre  le  traitement. 
Des  cas  de  mort  à  la  suite  d’un  état  de  mal  ont  même  pu  être  mis  sur  le 
compte  de  la  déchloruration.  Chez  un  épileptique  de  Robin,  atteint  de  néphrite 
subaiguë  et  qui  se  maintenait  dans  un  état  satisfaisant  avec  le  régime  lacté, 
l’hypo-chloruration  amena  des  convulsions. 

Chez  deux  malades  du  service  de  M.  Babinski,  de  la  confusion  mentale  et  de 
la  dépression  survinrent  avec  le  régime  déchloruré.  C’est.chez  ces  deux  malades 
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•et  chèz  quinze  autres  épileptiques  que  l’auteur  a  entrepris  ses  recherches  concei^- 
nant  l’urine  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  lequel  perd  ses  chlorures  et  prend 
des  bromures.  Feindel.  ' 


1071)  Les  Méthodes  de  Traitement  de  l’Épilepsie,  par  Georges  P 
Thèse  de  Paris,  n”  111,  janvier  1906,  Imprimerie  Henri  Jouve. 


Les  traitements  chirurgicaux  de  l’épilepsie  ne  sont  que  des  pis-aller. 

Les  divers  modérateurs  de  l’excitabilité  réflexe  (belladone,  picrotoxine,  duboi- 
sine,  santonine,  sels  de  zinc,  d’argent  et  de  cuivre,  etc.),  les  hypnotiques  et  les 
analgésiques  (chloral,  sulfonal,  trional,  etc.),  sont  des  palliatifs  quelquefois 
utiles  pour  combattre  certaines  manifestations.  Ces  substances  trouvent  encore 
leur  emploi  après  échec  de  la  médication  bromurée. 

Les  préparations  opothérapiques,  la  sérothérapie,  les  tentatives  de  traite¬ 
ment  par  les  toxines  microbiennes  ne  comportent  pas  encore  d’application  pra¬ 
tique. 

Les  méthodes  médicales  basées  sur  l’emploi  des  bromures  comprennent  sur¬ 
tout.:  le  traitement  opio-bromuré  (Flechsig),  la  méthode  de  Bechterew,  la  mé¬ 
thode  des  doses  progressivement  croissantes  et  décroissantes  (Charcot),  l’hypo- 
chloruration  combinée  à  la  bromuration  (Toulouse  et  Richet).  La  première  de  ces 
méthodes  n  est  pas  exempte  de  dangers  :  elle  doit  être  définitivement  rejetée  du 
traitement  de  1  épilepsie;  la  méthode  de  Bechterew  est  surtout  indiquée  lorsque 
1  épileptique  est  sous  la  dépendance  de  troubles  circulatoires  ou  lorsque  le 
malade  est  prévenu  de  sa  crise  par  une  aura  cardiaque;  la  méthode  de  Charcot 
et  celle  de  MM.  Richet  et  Toulouse  ont  donné  de  très  bons  résultats  :  la  pre¬ 
mière,  d  une  application  facile,  ne  comportant  pas  de  régime  spécial,  est  tout 
indiquée  dans  la  pratique  journalière;,  la  seconde,  au  contraire,  nécessite  une 
surveillance  étroite,  un  régime  compliqué,  ce  qui  rend  difficile  son  application 
hors  des  asiles  affectés  aux  épileptiques.  Feindel. 


N»  18,  —  1906. 


30  Septembre. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


ÉTUDE  GRAPHIQUE  DU  CLONUS  DANS  LES  MALADIES  ORGANIQUES 
ET  FONCTIONNELLES  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


MM.  H.  Claude  et  F.  Rose 

(Travail  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses,  professeur  Raymond.) 

Avant  la  découverte  du  phénomène  de  l’orteil  par  M.  Babinski,  la  trépidation 
épileptoïde  du  pied  était  considérée,  dans  les  cas  douteux,  comme  le  meilleur 
argument  en  faveur  de  la  nature  organique  d’une  paralysie  spasmodique  des 
membres  inférieurs.  Depuis  que  nous  connaissons  la  haute  valeur  du  signe  de 
Babinski,  que  tout  le  monde  s’accorde  à  attribuer  exclusivement  aux  affections 
organiques,  la  valeur  du  clonus  du  pied,  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel 
entre  les  contractures  et  paralysies  organiques  et  névropathiques,  a  diminué; 
d’autant  plus  que  certains  auteurs  ont  affirmé  que  l’on  pouvait  rencontrer,  au 
cours  de  l’hystérie,  une  trépidation  épileptoïde  authentique,  absolument  iden¬ 
tique  à  celle  des  maladies  organiques  du  système  nerveux.  Cette  question  de 
l’existence  ou  de  la  non-existenee  d’un  clonus  vrai  au  cours  de  l’hystérie  se 
rattache  d’ailleurs  à  celle,  plus  générale,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux 
dans  l’hystérie. 

Charcot,  Blocq,  Sternberg,  Cramer,  Lœwenfeld,  Dejerine,  Crocq,  etc.,  sou¬ 
tiennent  que  l’on  peut  rencontrer  une  exagération  réelle  des  réflexes  tendineux 
chez  les  hystériques.  M.  Bahinski,  dès  1893,  etdepuis,  dans  de  nombreuses  publi¬ 
cations  ou  discussions  au  sein  de  la  Société  de  Neurologie,  a  contesté  la  véracité 
de  cette  assertion.  Ferrier,  dans  son  rapport  du  Congrès  international  de  1900, 
affirme  n’avoir  jamais  rencontré  l’exagération  véritable  des  réflexes  tendineux 
dans  l’hystérie.  Ènlin  Ziehen  (1),  dans  son  livre  tout  récent  de  l’hystérie,  conclut' 
dans  le  même  sens  ;  pour  lui  l’exagération  des  réflexes  dans  cette  névrose  est 
simulée  par  des  mouvements  de  défense. 

Quant  au  clonus  du  pied,  Bechterew  l’aurait  vu  dans  le  paramyo-clonus  mul¬ 
tiple,  Szermann  (2)  dans  la  neurasthénie,  au  cours  d’une  période  d’excitation, 
Déjerine,  Bechterew  dans  l’hystérie,  A.  Westphal  au  cours  d’un  syndrome 
complexe  hystérique.  M.  Babinski,  au  contraire,  nie  l’existence  du  clonus  vrai 
authentique  dans  l’hystérie.  Pour  lui  il  s’agit,  dans  ce  cas,  de  tremblement. 
Cependant  plus  récemment  il  a  modifié  son  opinion  de  la  façon  suivante  ;  il  a 
pu  démontrer  qu’il  est  possible  de  provoquer  chez  des  individus  indemnes  de 

(t)  Ziehen,  üeber  Hyslerie;  Berlin,  1906. 

(2)  SzEBMANN,  Arch.  f.  Psych.,  XXXVI,  1902. 
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toute  affection  nerveuse,  un  clonus  léger  présentant  les  caractères  généraux  de 
la  trépidation  épileptoïde  vraie  ;  pour  la  production  de  ce  clonus  il  est  indis¬ 
pensable  que  l’individu  en  expérience  exerce  volontairement  une  contre-pression 
sur  la  main,  qui  redresse  le  pied.  Cette  contre-pression  exercée  par  le  soléaire 
ne  doit  être  ni  trop  forte  ni  trop  faible  pour  donner  naissance  à  cette  trépidation 
épileptoïde  que  M.  Babinski  appelle  «  fruste  ».  La  contraction  optima  pour  la 
production  de  ce  phénomène  est  donc  assez  délicate  à  obtenir,  ce  qui  explique 
la  difficulté  qu’on  a  à  le  constater.  Rappelons  ici,  en  passant,  que  Berger,  en 
1879,  avait  déjà  vu  le  clonus  chez  deux  individus  sains  et  que  probablement 
rentre  dans  la  même  catégorie  le  phénomème  physiologique  connu  sous  le  nom 
de  tremblement  de  la  jambe,  et  que  l’on  provoque  en  laissant  la  jambe  reposer 
sur  le  haut  du  pied  et  en  imprimant  une  première  secousse  par  la  brusque  con¬ 
traction  du  soléaire.  Quoi  qu’il  en  soit,  M.  Babinski  a  montré  que  le  clonus  fruste 
se  distinguait  du  clonus  organique  par  ce  fait  que  la  contre-pression  exercée 
par  le  malade  est  indispensable  dans  la  production  du  clonus  fruste,  alors  que 
dans  le  clonus  vrai,  organique,  aucune  contraction  volontaire  n’intervient. 
Eh  bien,  pour  M.  Babinski,  ce  que  l’on  peut  observer  parfois  dans  l’hystérie, 
ce  n’est  pas  le  clonus  vrai,  mais  le  clonus  fruste  devenu  plus  apparent  par  la 
constitution  névropathique  du  sujet,  qui  contracte  soit  volontairement,  soit 
involontairement  son  soléaire.  Déjà  au  point  de  vue  clinique,  nous  pouvons 
confirmer  les  idées  de  M.  Babinski.  Chez  l’une  de  nos  malades,  hystérique  avec 
contractures  multiples,  on  sentait  nettement  la  contre-pression  quand  la  malade 
faisait  attention  à  son  pied.  (On  avait  d’ailleurs  éduqué  le  clonus  chez  elle.) 
Quant  à  l’autre  malade  fonctionnelle,  une  jeune  fille  de  16  ans,  astasique-aba- 
sique  avec  association  de  phénomènes  organiques,  son  clonus  variait  un  jour 
même  d'un  moment  à  l’autre  ;  comme  nous  nous  étonnions  que  le  clonus  dis¬ 
parût  ainsi  tout  d’un  coup  au  cours  de  l’examen,  elle  nous  fit  la  réponse 
suivante  bien  typique  ;  «  Je  croyais  que  c’était  fini  »,  prouvant  par  là  même 
qu’elle  se  défendait  par  une  contraction  antagoniste  contre  la  pression  exercée 
de  bas  en  haut  par  l’observateur. 

■  Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  l’argument  qu’ont  invoqué  certains  auteurs 
pour  dénier  toute  valeur  au  clonus,  à  savoir:  que  l’on  peut  rencontrer  ce  phéno¬ 
mène  dans  certaines  maladies  infectieuses  en  dehors  de  tout  autre  signe  nerveux, 
si  ce  n’est  l’exagération  des  réflexes  tendineux  qui  accompagne  presque  toujours 
le  clonus.  Ainsi,  on  a  vu  le  clonus  dans  la  fièvre  typhoïde  (Remlinger),  dans  la 
tuherculpse  (L.  Lévi  et  Bauer),  dans  le  rhumatisme  aigu  ou  chronique  (Ray^ 
mond),  etc.  Cet  argument  n’a  aucune  valeur  réelle,  raêmes’il  s’agissait  dans  ces 
cas  de  clonus  non  fruste;  car  bien  connues  sont  les  lésions  médullaires  dans  la 
fièvre  typhoïde  et  la  tuberculose  et  la  présence  du  clonus  et  de  l’exagération  des 
réflexes  ne  constitue-t-elle  pas,  justement  peut-être,  l’indice  d’une  atteinte  légère 
et  transitoire  des  faisceaux  blancs  de  la  moelle"? 

Eh  1,893,  M.^  Babinski  disait  :  t  Je  suis  convaincu  que  des  tracés  graphiques 
recueillis  à  l’aide  d’appareils  enregistreurs  établiraient  entre  les  réflexes  légi¬ 
times  et  les  pseudo-réflexes  une  ligne  de  séparation  bien  nette...  »  C’est  ce  que 
^oüs  avons  essayé  de  faire  pour  le  clonus  du  pied.  Nous  nous  sommes  servis 
pour  cela  de  deux  tambours  de  Marey,  l’un  récepteur,  l’autre  manipulateur;  ce 
dernier  était  relié  au  pied  en  expérience,  par  un  fil,  dont  on  ne  règle,  de  préfé¬ 
rence,  le  degré  de  tension  qu’une  fois  le  mouvement  amorcé.  Dans  les  tracés 
que  l’on  trouvera  incorporés  dans  ce  travail,  la  partie  inférieure  de  la  courbe  cor¬ 
respond  à  l’extension  maxima,  la  partie  supérieure  à  la  flexion  dorsale  maxima 
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du  pied.  Nous  croyons  être  les  premiers  à  avoir  pris  des  tracés  du  clonus  dans  Ce 
but  de  diagnostic  différentiel;  mais  d’autres  auteurs  ont  depuis  longtemps 
étudié,  par  cette  méthode,  le  phénomène  dans  les  maladies  organiques. 
Gowers  (1)  en  a  fait,  en  1879,  une  étude  complète.  Waller  (2),  Horsley  (3),  Her- 
ringham  (4),  Weir  Mitchell  (5),  Mac  William  (6)  s’en  sont  également  occupés. 

Nous  avons  pris  des  tracés  chez  six  malades  atteints  d’affections  organiques. 
Chez  deux  malades  hystériques,  enfin  chez  une  mélancolique.  Les  malades  orga¬ 
niques  se  décomposent  en  trois  scléroses  en  plaques,  deux  syphilis  cérébro- 
spinales,  une  hémiplégie  ancienne  avec  contractures.  Nous  n’avons  pris  que  des 
cas  où  le  clonus  était  franchement  accusé,  n’enregistrant  jamais  des  ébauches  de 
clonus  dont  la  durée  est  trop  courte  pour  les  manipulations  nécessaires  pour 
mettre  le  tracé  en  train.  Les  résultats  obtenus  chez  ces  six  malades  ont  été  la 


Fig.  i.  —  Clonus  organique  :  syphilis  cérébro-spinale. 


technique  une  fois  bien  réglée,  absolument  concordants  (flg.  1  et  2).  Les  tracés 
chez  ces  organiques  présentent  d’abord  un  premier  caractère  commun  :  c’est 
l’absolue  régularité  de  distance  des  jambages.'  Leur  hauteur,  considérée  dans 
le  même  graphique  (celle  des  différents  tracés,  comparés  entre  eux,  dépendant 
naturellement  de  l’intensité  d’amplitude  du  mouvement,  variant  d’un  malade  à 
l’autre  ou  suivant  le  mouvement  chez  le  même  malade)  est  également  toujours  la 
même  pendant  la  période  d’état  du  clonus.  On  rencontre  bien  par-ci,  par-là  un  ou 
deux  jambages  dépassant  de  très  peu  les  autres  et  ceci  surtout  à  la  partie  supé¬ 
rieure  du  tracé  correspondant  à  la  flexion  passive  du  pied,  mais  considérées  dans 
leur  ensemble,  les  lignes  virtuelles  horizontales  qui  limitent  de  chaque  côté  le  tracé 
sont  sensiblement  droites.  L’égalité  de  distance  des  jambages  persiste  également 
pendant  la  période  de  déclin  de  la  trépidation  spinale.  Quant  à  la  hauteur,  elle 
diminue  assez  lentement  suivant  une  ligne  régulièrement  descendante.  Parfois, 
à  cette  période,  le  tracé  donne  l’illusion  de  la  succession  alternative  d’un  jam¬ 
bage  plus  long  et  d’un  autre  plus  court.  En  réalité,  il  s’agit  d’un  crochet  de  la 
ligne  ascendante,  c’est-à-dire  de  la  ligne  qui  répond  à  ce  redressement  du  pied 
par  l’observateur.  Ce  crochet  s’observe  également  pendant  la  période  d’état  ; 

(1)  Gowers,  Med.  clin.  Transactions,  1879. 

(2)  Waller,  Brain,  1881. 

(3)  Horsley,  Brit.  Med.  Joiirn.,  188b. 

(4)  Herringham,  Journ.  of  Phijsiol.,  1890. 

(5)  Weir  Mitchell,  Journ.  of  Ment,  and  Nero.  Diseuses,  1902. 

(6)  Mac  William, .Bi’if.  Med.  Joiirii.,  1901. 
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mais  là  il  est  court  et  ramassé,  localisé  à  la  partie  inférieure  dn  tracé.  A  mesure 
que  le  mouvement  s’épuise,  ce  crochet  remonte  et  devient  plus  évasé  ;  il  donne 
ainsi  l’apparence  décrite  plus  haut.  Nous  ne  savons  à  quoi  attribuer  ce  crochet  ; 
vu  que  nous  avons  pu  l’éviter  parfois  en  substituant  au  redressement  par  la 
main  une  traction  continue  par  un  lien  élastique;  vu  qu’il  manque  dans  certains 
tracés  spontanément;  vu  enfin  qu’il  est  impossible  de  l’attribuer  à  une  contrac¬ 
tion  des  fléchisseurs  dorsaux,  qui,  comme  Sternberg  l’a  vu  et  comme  nous  avons 
pu  le  constater,  ne  prennent  aucune  part  dans  le  clonus,  nous  avons  tendance 
à  en  rendre  responsable  la  main  qui  redresse  le  pied  ;  nous  en  ferons  donc  com¬ 
plètement  abstraction. 


Fig.  2.  —  Clonus  organique  :  sclérose  en  plaques 
Les  divisions  chronométriques  correspondantes  à  des  intervalles  de  deux  secondes. 


Ces  caractères  de  régularité  du  graphique,  Gowers,  dont  la  technique  différait 
de  la  nôtre,  les  a  parfaitement  vus  et  ses  tracés,  à  quelques  détails  près,  sont 
superposables  aux  nôtres.  Un  autre  point  à  considérer  est  la  vitesse  du  mouve¬ 
ment.  Nous  avons  toujours  trouvé  une  vitesse  variant  de  quatre  à  six  vibrations 
par  seconde.  C’est  en  général  le  dernier  chiffre  qui  s’observe  ;  une  seule  fois 
nous  avons  constaté  quatre  vibrations  par  seconde  :  il  s’agissait  d’un  homme  dans 
un  état  de  semi-coma,  et  dont  la  réflectivité  médullaire  était  peut-être,  de  ce  fait, 
légèrement  diminuée.  Le  chiffre  moyen  de  six  vibrations  à  la  seconde  que 
nous  avons  noté  correspond  à  celui  de  Gowers  ;  cet  auteur  constate  cinq  à  sept 
vibrations  par  seconde,  donc  six  en  moyenne.  Les  chiffres  d’autres  auteurs 
varient  ;  ainsi  Herringham,  Weir  Mitchell,  trouvent  sept,  Horsley,  huit  à  dix. 
Ce  dernier  chiffre  nous  paraît  très  fort;  quant  à  Mac  William,  appliquant  le 
tambour  manipulateur  sur  le  muscle  soléaire  lui-même,  il  trouve  13,5  à 
14  vibrations  par  seconde;  mais  lorsque,  ensuite,  il -l’appuie  sur  le  pied,  il 
arrive  seulement  à  7,5  par  seconde,  ce  qui  lui  fait  penser  que  chaque  mouvement 
du  pied  est  le  résultat  de  la  fusion  de  deux  contractions  musculaires.  De  plus,  cet 
auteur  a  constaté  que,  tandis  que,  dans  la  première  position  du  tambour,  les 
deux  lignes  ascendante  et  descendante  de  chaque  jambage  sont  comparables 
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ontre  elles,  le  tracé,  quand  on  avance  le  tambour  vers  le  pied,  devient  droit 
dans  sa  partie  descendante  et  présente  alors  une  espèce  de  crochet  analogue  à 
celui  de  nos  tracés. 

i'  Pour  nous  résumer,  les  caractères  graphiques  du  clonus  dans  les  maladies 
OTganiques  sont  les  suivants  :  régularité  du  tracé,  égalité  de  hauteur  et  de  dis¬ 
tance  des  jambages,  vitesse  de  six  contractions  à  la  seconde.  Voyons  mainte¬ 
nant  ce  que  nous  apprendront  les  tracés  dans  les  maladies  fonctionnelles.  Nous 
n’avons  examiné  que  trois  maladies  appartenant  à  ce  groupe:  une  mélancolique 
dont  nous  ne  nous  occuperons  pas,  car  son  clonus  très  transitoire  ne  nous  a 
pas| permis  de  l’étudier  suffisamment;  une  astasique-abasique  avec  association 
de  phénomènes  organiques  indiscutables,  enfin  une  hystérique  pure  en  diathèse 
de  contracture.  C’est  surtout  d’après  cette  dernière  que  nous  donnerons  les  ca¬ 
ractères  du  clonus  dans  les  maladies  fonctionnelles  ;  nous  ajouterons  qu’à  son 
entrée  à  la  Salpêtrière,  il  n’existait  chez  cette  malade  qu’une  ébauche  de  trépi¬ 
dation  spinale  et  que  c’est  en  fixant  sur  celle-ci  l’attention  de  notre  sujet  que 
avons  pu  éduquer  et  obtenir  un  phénomène  du  pied  d’intensité  plus  consi¬ 
dérable  (fig.  3  et  4).  Quand,  pendant  qu’on  prenait  le  tracé,  on  causait  avec  la 
malade,  détournant  ainsi  son  attention,  les  caractères  présentés  par  le  gra- 


Fig.  3.  —  Clonus  hystérique  à  caractère  de  tremblement 
(Divisions  chronométriques  de  deux  secondes) 

phique  étaient  tout  à  fait  différents  de  ceux  du  clonus  organique  (fig.  3). 
D’abord  on  ne  retrouve  pas  cette  régularité  de  distance  des  jambages  que  nous 
avons  vue  plus  haut  ;  on  en  trouve  seulement  de  temps  en  temps  qui  sont  plus 
rapprochés  les  uns  des  autres.  Mais  ce  caractère  est  peu  prononcé  et  secon¬ 
daire.  Au  contraire,  nous  signalons  la  caractéristique  suivante  :  l’inégalité  de 
hauteur  des  jambages;  on  n’en  trouve  pas  deux  qui  présentent  consécutivement 
la  même  élévation,  et  très  souvent  on  voit  se  produire,  entre  des  contractions 
d’assez  grande  amplitude,  des  contractions  avortées,  une  seule  ou  plusieurs 
consécutives.  Ceci,  et  en  particulier  la  présence  de  contractions  avortées  nous 
semble  la  caractéristique  principale  de  ce  genre  de  clonus  hystérique.  Mais  il  y 
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en  a  d’autres  :  la  vitesse  du  mouvement  est  bien  plus  grande  que  dans  le 
clonus  organique.  Au  lieu  de  quatre  à  six  vibrations  par  seconde,  nous  trou¬ 
vons  ici  huit  à  douze  et  même  quatorze.  La  période  de  déclin  du  clonus  n’offre 
pas  la  ligne  régulièrement  descendante  qui  termine  en  général  le  clonus  orga¬ 
nique;  la  cessation  du  mouvement  est  d’ordinaire  plus  brusque  que  dans 
celle-ci.  Enfin,  une  dernière  remarque,  qui,  nous  semble-t-il,  a  de  l’importance 
pour  l’interprétation  de  ce  clonus  des  hystériques  :  alors  que,  dans  le  tracé  de 
la  trépidation  organique,  le  trait  de  plume  reste  plein  d’un  bout  à  l’autre,  sou¬ 
vent,  mais  non  pas  toujours;  dans  les  tracés  qui  nous  occupent  en  ce  moment, 
le  trait  est  tremblé,  ondulé.  Ceci  joint  à  l’inégalité  d’amplitude  des  vibrations, 
nous  amène  à  penser,  avec  MM.  Brissaud,  Bakinski  et  d’autres,  qu’il  s’agit  ici 
d’un  tremblement  et  non  pas  d’une  trépidation  spinale  vraie. 

On  pourrait  donc  résumer  ainsi  nos  observations.  Dans  le  clonus  organique, 
le  graphique  montre  des  vibrations  égales  en  hauteur,  se  suivant  à  des  inter¬ 
valles  égaux,  se  produisant  au  nombre.de  quatre  à  six  par  seconde,  le  trait  de 
plume  restant  toujours  plein  et  ferme.  Dans  le  clonus  hystérique,  au  contraire, 
les  intervalles  des  vibrations  restent  sensiblement  égaux  entre  eux;  ces  oscil¬ 
lations  sont  très  irrégulières  par  rapport  à  leur  hauteur,  se  comptent' au  nombre 
de  huit  à  douze  par  seconde,  et  le  trait  de  plume  est  souvent  ondulé,  tremblé. 
Ce  clonus  a  donc  les  caractères  du  tremblement. 

Mais  le  phénomène  n’est  pas  toujours  aussi  net  ;  en  effet,  lorsque  chez  l’hysté¬ 
rique  que  nous  avons  eue  en  vue  tout  à  l’heure,  au  lieu  de  détourner  son  atten¬ 
tion,  nous  fixions  celle-ci  au  contraire  sur  les  manipulations  que  nous  faisions 
subir  à  son  pied,  le’  tracé  offrait 
un  aspect  différent  (fig.  4).  Ces 
différences  ne  se  manifestent 
pas  dans  toutes  les  parties  du 
tracé  ;  mais  elles  apparaissent 
surtout  si  l’on  considère  le  ca¬ 
ractère  essentiel  du  clonus  hysté¬ 
rique,  à  savoir  l’irrégularité 
d’amplitude  des  mouvements.  En 
effet,  à  première  vue  ce  tracé 
donne  l’impression  d’un  gra¬ 
phique  de  clonus  organique  :  les 
lignes  horizontales  bordant  en 
haut  et  en  bas  le  tracé  sont  sensi¬ 
blement  droites.  On  pourrait 
donc,  au  premier  abord,  se  trom¬ 
per  et  considérer  comme  organique  une  telle  trépidation  épileptoïde.  A  y  regarder 
de  plus  prés,  on  voit  cependant  qu’il  existe  par  moments  des  jambages  dont 
la  hauteur  est  inférieure  à  celle  des  voisins  ;  et  il  ne  s’agit  point  ici  de  la  légère 
inégalité  de  hauteur  que  l’on  rencontre  dans  le  clonus  organique,  mais  d’une 
différence  bien  accentuée,  atteignant  aussi  bien  la  partie  supérieure  (extension 
du  pied)  que  la  partie  inférieure  (flexion)  du  tracé  ;  toutefois  on  n’aperçoit  pas 
davantage  de  ces  vibrations  avortées,  très  courtes,  semblables  à  celles  du  trem¬ 
blement.  Disons  en  outre,  que,  même  dans  ces  conditions,  le  clonus  hystérique 
est  un  peu  plus  rapide  que  l’organique. 

Mais,  somme  toute,  ces  différences  sont  relativement  insignifiantes,  de  telle 
sorte  que  l’on  est  en  droit  de  se  demander  si  vraiment  on  ne  peut  pas  rencontrer 
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un  clonus  vrai  dans  l’hystérie.  Ici  les  circonstances  étrangères  à  la  méthode 
graphique  nous  viendront  en  aide.  En  effet  nous  avons  obtenu  ce  tracé  chez  une 
hystérique  dont  le  phénomène  du  pied  avait  été  spécialement  éduqué,  c’est-à- 
dire  dont  l’attention  avait  été  appelée  sur  la  trépidation  qui,  au  début,  n’existait 
qu’à  l’état  d’ébauche.  Déplus,  cette  variété  particulière  de  clonus  ne  pouvait  être 
inscrite  que  lorsque,  au  moment  des  manipulations,  on  ordonnait  à  la  malade 
de  faire  bien  attention  ,au  qiouvement  rythmique  du  pied.  Il  est  donc  permis  de 
supposer  qu’on  se  trouve  dès  lors  en  présence  d’un  clonus  fruste  de  M.  Babinski 
exagéré  par  la  constitution  névropathique  du  sujet,  et,  de  fait,  nous  avons  tou¬ 
jours  senti  à  ce  moment  une  contraction  active,  volontaire  ou  subsconsciente 
du  soléaire,  bien  réglée  en  force  par  une  éducation  prolongée. 

Nous  arrivons  donc,  par  l’étude  graphique  du  phénomène  du  pied,  à  des 
conclusions  identiques  à  celles  tirées  par  M.  Babinski  de  son  étude  clinique. 
Nous  pensons  que  l’on  peut  rencontrer  au  cours  de  1  hystérie  deux  variétés  ■de 
trépidation  spinale.  Le  plus  souvent  il  s’agit  d’un  tremblement  caractérisé  par 
l’inégalité  d’amplitude  des  contractions,  la  présence  de  contractions  avortées,  la 
vitesse  du  mouvement  (huit  à  douze  par  seconde)  et  le  tremblotement  du  trait 
de  plume  ;  d’autres  fois  le  clonus  chez  l’hystérique  arrive,  au  point  de  vue  gra¬ 
phique,  à  presque  simuler  le  clonus  organique  ;  mais  il  n’en  existe  pas  moins, 
alors,  des  inégalités  assez  accentuées  dans  la  hauteur  des  jambages,  étrangères 
au  clonus  organique  ;  ce  clonus  doit  être  identifié  au  clonus  fruste  de  M.  Babinski 
que  l’on  peut  rencontrer,  quoique  moins  fort,  chez  des  sujets  non  tarés  au  point 
de  vue  nerveux.  A  ceux  qui  trouveraient  trop  subtile  la  distinction  entre  ce 
clonus  fruste,  exagéré  par  la  constitution  névropathique  du  sujet,  et  le  clonus 
organique,  nous  pourrons  répondre  par  une  courte  explication  physio-patholo¬ 
gique  du  phénomène.  Que  le  clonus  soit  d’origine  musculaire,  comme  le  veulent 
Gowers,  Pitres,  etc.,  ou  qu’il  soit  plutôt,  comme  l’admettent  la  plupart  des 
auteurs,  de  nature  réflexe,  il  est  le  résultat  de  contractions  rythmiques  du 
soléaire,  mises  en  mouvement  par  une  brusque  excitation  du  muscle  ou  de  son 
tendon  et  agissant  probablement  par  un  mécanisme  rythmique  préétabli 
(Sternberg.)  Alors  que  dans  les  maladies  spasmodiques  organiques,  l’hypertonie 
du  soléaire,  excitée  à  chaque  temps  du  mouvement  par  la  résistance  passive, 
suffit  à  faire  fonctionner  ce  mécanisme,  il  faut  que  dans  le  clonus  fruste,  ou  dans 
le  tremblement  physiologique  de  la  jambe,  un  état  de  contraction  favorable  du 
muscle  supplée  à  Phypertonie.  Ceci  explique  encore  pourquoi  au  point  de  vue 
graphique  il  existe  entre  le  clonus  organique  et  le  clonus  fruste  fie  légères  diffé¬ 
rences  qui  échappent  à  l’examen  clinique  ;  en  effet,  il  est  difficile  de  maintenir 
par  la  volonté,  un  muscle  dans  un  état  identique  de  contraction  active  pendarPc 
un  assez  long  temps,  alors  que  dans  le  clonus  organique  la  volonté  n’intervenant 
pas  et  le  degré  d’hypertonie  restant  le  même,  le  mouvement  aura  une  régularité 
qu’il  ne  pourra  avoir  dans  le  premier  cas. 

Enfin  nous  devons  nous  demander  si  l’investigation  graphique  du  clonuspourra 
parfois  être  utile  en  clinique.  Il  est  certain  que  l’étude  clinique  suffit  à  différen¬ 
cier  le  clonus  fruste  du  clonus  organique  par  la  constatation  d  une  contraction 
active  du  soléaire,  sans  parler  du  tremblement  hystérique  du  pied,  dont  l’irré¬ 
gularité  se  constate  parfaitement  à  la  main .  Mais  en  cas  de  doute,  le  graphique 
pourra  montrer  ces  petites  irrégularités  du  clonus  fruste  et  écarter  l 'idée  d’un  clonus 
organique.  Enfin  de  tout  ce  que  nous  avons  dit,  il  découle  la  nécessité  de 
détourner  l’attention  du  sujet,  pendant  l’examen,  et  l’on  verra  un  pseudo-clonus 
fruste  se  transformer  en  un  tremblement  typique. 
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LES  TRANSFORMATIONS  MORPHOLOGIQUES  DU  TUBE  NERVEUX 
(neuroblaste  segmentaire)  (1). 

G.  Durante 

(Ancien  interne  des  hôpitaux). 

Le  point  essentiel  sur  lequel  est  édifiée  toute  la  théorie  du  Neurone  est  le 
dualisme  du  segment  interannulaire.  Chaque  segment  serait  formé  de  deux 
éléments  distincts  :  le  cylindraxe,  gigantesque  prolongement  d’une  cellule  cen¬ 
trale,  et  une  cellule  engainante  accessoire,  distendue  par  de  la  myéline,  servant 
d’en\eloppe  segmentaire  au  prolongement  cylindraxile  continu. 

Le  point  essentiel  qui  ressort  des  travaux  modernes  est,  au  contraire,  la 
conception  uniciste  du  segment  interannulaire  dont  l’ensemble  représente  une 
cellule  hautement  différenciée  (neuroblaste  segmentaire)  ayant  différencié,  dans 
son  protoplasma,  une  substance  grasse  (myéline)  et  un  faisceau  axial  de 
fibrilles  qui  se  soudent  aux  fibrilles  nées  dans  les  éléments  voisins  pour  consti¬ 
tuer  un  conducteur  continu. 

Nous  avons,  en  1903  et  1904  (2),  attiré  l’attention  sur  les  raisons  multiples 
qui  rendent  invraisemblable  l’hypothèse  du  Neurone,  et  sur  le  peu  de  solidité  des 
bases  sur  lesquelles  s’appuie  cette  théorie  classique;  nous  avons  également 
indiqué  les  faits  relevant  de  tous  les  domaines  de  la  neurologie  qui  concordent 
en  faveur  de  la  structure  caténaire  du  tube  nerveux.  La  plupart  des  cytologistes 
se  sont  actuellement  ralliés  à  cette  opinion  qui,  du  reste,  avait  toujours  conservé 
des  partisans  ;  les  observations  plus  récentes  de  Marinesco,  Minéa,  Gemelli, 
O.  Schultze  sont  encore  venues  confirmer  la  régénération  et  le  développement 
segmentaires  et  discontinus  des  nerfs  périphériques. 

Si  quelques  neurologistes  (Médéa,  Harrisson,  R.  y  Cajal)  soutiennent  encore  le 
bourgeonnement  cylindraxile,  nous  verrons  plus  loin  que  eette  interprétation  des 
coupes  qui  se  heurte  aux  objections  que  nous  avons  indiquées  antérieurement, 
semble  le  résultat  d’une  technique  trop  spécialement  appropriée  aux  substances 
différenciées  qui,  jusqu’ici,  ont  trop  exclusivement  attiré  l’attention. 

Le  tube  nerveux  ramené  à  une  chaîne  des  cellules  hautement  différenciées 
cesse  d’être  un  élément  sans  analogue  dans  le  reste  de  l’économie  et  l’on  peut, 
dès  lors,  assimiler  à  un  lobule  primitif  l’ensemble  polycellulaire  (Neurule) 
formé  par  cette  chaîne  de  cellules  segmentaires  et  par  la  ou  les  cellules  gan¬ 
glionnaires  avec  lesquelles  elle  se  trouve  en  rapport,  ce  qui  fait  rentrer  le  sys¬ 
tème  nerveux  dans  le  cadre  des  autres  organes. 

Les  neuroblastes  segmentaires  qui  constituent  le  tube  nerveux  ne  sont  que  des 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  le  6  juillet  1906. 

(2)  G.  Dorante.  Le  Neurone  et  ses  impossibilités  (Rev.  Neurol.,  nov.  1903).  —  A  propos 
de  la  théorie  du  Neurone  (Rev.  Neurol.,  juin  1904).  —  Considérations  générales  sur  la 
structure  et  le  fonctic-inement  du  système  nerveux  (Joum.  de  Psychol.  norm.  et  path., 
1904).  —  Neurone  et  Neurule;  individualité  des  éléments  nerveux  périphériques.  (Bul¬ 
letin  médical,  1905). 
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cellules  nerveuses  spécialisées  en  vue  delà  transmission  actiee  de  l’influx  nerveux. 
Elles  ne  diffèrent  des  cellules  ganglionnaires  que  par  la  présence  d’une  subs¬ 
tance  grasse  imprégnant  partiellement  leur  réseau  plastinien.  Leur  protoplasma 
renferme,  en  effet,  non  seulement  des  fibrilles  (faisceau  axial),  mais  également, 
dans  les  mailles  d’une  substance  achromatique  spongieuse,  des  granulations 
ehromatophiles  identiques  aux  granulations  de  Nissl  et  qui  existent  tant  dans  la 
couche  moyenne  imbibée  de  myéline  (Mourawieff  et  Rossolimo)  que  dans  la 
mince  couche  amyélinique  tapissant  la  gaine  de  Schwann  (cuticule  cellulaire) 
(Rosenheim  et  Benda)  et  même  dans  la  zone  axiale  enrobant  les  fibrilles. 

Le  tube  nerveux  étant  ainsi  compris,  son  anatomie  pathologique  se  résume  dans 
l'étude  des  réactions  du  neuroblaste  segmentaire,  réactions  identiques  à  celle  des 
autres  cellules  de  l’organisme  et  qui  dépendent  des  troubles  nutritifs  ou  fonc¬ 
tionnels  dont  souffre  l’élément. 

Nous  ne  pouvons  passer  ici  en  revue  la  pathologie  générale  du  neuroblaste 
segmentaire  (régression  cellulaire,  régénération,  dégénérescences,  prolifération 
néoplasique)  que  nous  avons  étudiée  ailleurs  (1). 

Nous  désirons  simplement  attirer  l’attention  sur  un  point  de  cytologie  qui, 
appliqué  au  neuroblaste,  ouvre  de  nouveaux  aperçus  sur  certaines  questions 
encore  discutées. 

1.  La  cellule  normale  et  la  cellule  pathologique.  —  Dans  tout  l’élément,  il  faut 
considérer  séparément  les  substances  différenciées  et  le  protoplasma  végétatif. 

Les  substances  différenciées  ne  préexistent  pas  à  la  cellule  et  sont  intimement 
liées  au  fonctionnement  cellulaire.  Ce  sont  de  simples  produits  de  sécrétion  du 
protoplasma  (incretaet  excreta)  qui  n’ont  pas,  à  proprement  parler,  de  vie  propre, 
en  ce  qu’ils  ne  se  nourrissent,  ne  se  réparent,  ne  prolifèrent  pas  par  eux- 
mèmes,  mais  sont  formés,  entretenus  et  réparés  par  le  protoplasma  de  la 
cellule  correspondante  dans  le  but  d’assurer  un  fonctionnement  parfait. 
Elles  apparaissent  et  se  développent  au  prorata  de  ce  fonctionnement  qui  est  la 
cause  déterminante  de  leur  existence;  elles  diminuent  ou  disparaissent  au 
prorata  de  toute  diminution  ou  arrêt  de  ce  fonctionnement;  mais  elles  ne  sont 
susceptibles  d’aucune  réaction  active. 

Le  protoplasma  végétatif  non  différencié,  au  contraire,  représente  l’élément 
vivant  de  la  cellule.  A  lui  sont  dévolus  les  rôles  de  nutrition,  de  défense  et  de 
reproduction  de  l’individualité  cellulaire.  A  l’état  normal,  où  il  n’a  qu’à  assurer 
les  échanges  et  à  reformer  au  fur  et  mesure  de  l’usure  les  substances  différen¬ 
ciées,  il  est  relégué  au  second  plan.  Mais  il  réagit  vivement  et  activement 
chaque  fois  que  la  cellule  est  touchée  au  point  de  vue  de  son  fonctionnement  ou 
de  sa  nutrition,  et  prend  une  importance  prépondérante  à  l’état  pathologique 
où  il  est  chargé  de  la  défense  de  l’élément  et  de  la  réparation  des  pertes  subies. 

Dans  ce  cas  les  substances  différenciées  disparaissent  proportionnellement  à 
l’hyperactivité  protoplasmique  comme  si  la  cellule,  obligée  de  consacrer  toute 
sa  vigueur  à  sa  défense  personnelle,  renonçait  momentanément  à  l’entretien  de 
ses  produits  de  perfectionnement. 

La  cellule  perd  alors  tout  ou  partie  de  ses  caractères  distinctifs  et,  bien  que 

(1)  Dans  l’article  Nerfs  du  Manuel  d’anatomie  pathologique  de  Cor.nil  et  R.invier  nous 
avons  cherché  à  donner  une  étude  d’ensemble  de  l’anatomie  normale  et  pathologique  de 
la  cellule  segmentaire  aussi  complète  que  le  permet  le  nombre  encore  restreint  des  docu¬ 
ments  utilisables.  Pour  tous  les  détails  et  les  développements  qui  ne  sauraient  trouver 
place  ici,  nous  renvoyons  à  cet  article  où  l’on  trouvera  également  reproduites  les 
figures  qui  accompagnaient  cette  communication. 
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.conservant  une  vitalité  parfois  même  exaltée,  tend  à  prendre  un  aspect  neutre, 
-plus  purement  protoplasmique,  soüs  lequel  un  observateur  non  prévenu  aura 
.de  la  peine  à  reconnaître  l’ancien  élément  hautement  différencié. 

,  '  Si  la  réaction  est  plus  intense,  le  noyau  se  divise  et  la  cellule  donne  nais¬ 
sance  à  des  cellules  filles  embryonnaires  d’abord  privées  de  toute  différenciation 
mais  qui,  dans  la  suite,  pourront  assurer  une  régénération  éventuelle. 

Ce  processus  est  très  général.  Nous  l’avons  particulièrement  étudié  à  propos 
ides  MUSCLES  sous  le  nom  de  régression  cellulaire.  Nous  allons  le  retrouver  d’au¬ 
tant  plus  marqué  dans  le  tube  nerveux  qil’il  s’agit  d’un  élément  plus  hautement 
différencié. 

La  régression  cellulaire  est  essentiellement  un  phénomène  de  défense  et 
-d’adaptation.  De  défense,  car  le  protoplasma  végétatif  est  la  seule  partie  de  la 
cellule  susceptible  de  réagir  activement  contre  les  agents  pathogènes  et  de 
réparer  les  pertes  subies.  D’adaptation,  car  les  cellules  embryonnaires  ainsi  for¬ 
mées  sont  plus  aptes  à  se  plier  à  leur  nouvelle  condition  d’existence  et  pourront, 
en  attendant  une  régénération  éventuelle,  subir  sans  succomber  complètement 
les  tranformations  nécessitées  par  leur  nouveau  genre  de  vie.  Mais  elle  cons¬ 
titue  parfois  un  acte  agressif,  lorsque  les  jeunes  cellules,  faisant  preuve  d’une 
vitalité  anormale,  prolifèrent  sans  mesure  et  donnent  naissance  à  un  néoplasme 
dont  la  malignité  peut  être  extrême . 

Dans  tout  élément  cellulaire,  considéré  à  l’état  normal  et  à  l’état  patholo¬ 
gique,  il  y  a  donc  inversion  dans  l’importance  réciproque  des  substances  différen¬ 
ciées  et  du  protoplasma  végétatif.  A  l’état  normal,  les  substances  différenciées, 
desquelles  relèvent  les  fonctions  spécifiques  et  auxquelles  la  cellule  doit  ses 
caractères  distinctifs,  l’emportent  de  beaucoup.  A  l’état  pathologique,  les  subs¬ 
tances  différenciées  s’effacent,  la  cellule  tend  à  revenir  à  un  état  rappelant  l’état 
embryonnaire  et  le  premier  rôle  est  rempli  par  le  protoplasma  non  différencié 
plus  propre  à  se  charger  de  la  défense,  de  la  réparation  de  l’élément,  plus  apte 
également  à  se  plier  aux  conditions  nouvelles  qui  pourraient  lui  être  imposées. 

Cette  loi  très  générale  se  vérifie  dans  le  système  nerveux  comme  dans  les 
autres  tissus,  et  la  chromolyse  en  particulier  nous  paraît  répondre,  le  plus  sou¬ 
vent,  moins  à  une  dégénérescence  qu’à  une  régression  cellulaire  partielle  de  la 
cellule  ganglionnaire. 

Dans  le  tube  nerveux  normal  les  substances  différenciées  (substance  grasse 
myélinique,  faisceau  fibrillaire  axial)  constituent  presque  entièrement  le  seg¬ 
ment  interannulaire.  Ce  sont  elles  que  l’on  peut  et  que  l’on  doit  même  étudier, 
carie  protoplasma  végétatif  à  peine  représenté  occupe  une  place  très  restreinte. 

A  l’état  pathologique  les  substances  différenciées,  dont  le  rôle  purement  passif 
se  réduit  à  deux  alternatives,  persister  ou  disparaître,  sont  reléguées  à  l’état 
d’éléments  accessoires.  C’est  le  protoplasma  végétatif  non  différencié  qui  doit 
attirer  l’attention,  puisqu’il  est  le  seul  à  jouer  un  rôle  actif  et  que  de  son  sort 
dépend  le  sort  de  tout  le  segment  interannulaire.  Pour  l’anatomo-pathologiste, 
le  tube  nerveux  doit  donc  être  conçu  et  étudié  en  tant  qu’organe  cellulaire  pro¬ 
toplasmique. 

Technique.  —  Cette  distinction  entre  le  tube  nerveux  normal  et  le  tube  ner¬ 
veux  pathologique  a  été  trop  généralement  méconnue.  Toute  technique  doit 
être  appropriée  non  seulement  à  l’élément  étudié,  mais  surtout  à  Vétat  de  cet 
élément.  Les  techniques  usuelles,  qui  s’adressent  exclusivement  aux  substances 
différenciées,  ne  sont  appropriées  qu’au  tube  nerveux  normal.  Elles  ne  le  sont 
pas  au  tube  pathologique. 
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Des  recherches  portant  essentiellement  sur  ces  produits  cellulaires  incapables 
de  réactions  propres  ne  pouvaient  que  fournir  les  résultats  monotones  que  l'on 
connaît,  résultats  sans  valeur  au  point  de  vue  de  la  nature  des  processus  cyto¬ 
logiques. 

On  ne  saurait  les  comparer  qu’à  ceux  que  donneraient,  par  exemple,  des  pro¬ 
cédés  mettant  en  évidence  uniquement  les  granulations  graisseuses  ou  de  gly¬ 
cogène  dans  le  foie,  les  seules  fibres  conjonctives  dans  le  tissu  interstitiel,  sans 
tenir  compte  de  l’état  des  cellules  hépatiques  ou  eonjonctives  qui  les  ont  sécrétées. 

Pour  le  nerf  pathologique,  les  techniques  s’adressant  au  protoplasma  cellulaire 
sont  indispensables  ;  elles  nous  permettent  l’étude  de  la  cellule  segmentaire  et 
nous  fournissent  ainsi  des  résultats  plus  précis,  plus  complets,  partant,  plus 
intéressants. 

11.  Régression  walUrienne  et  régénération.  —  L’exemple  le  plus  typique  de  cette 
inversion  dans  les  rapports  réciproques  entre  les  substances  différenciées  et  le 
protoplasma  végétatif  nous  est  fourni  par  le  bout  périphérique  d’un  nerf  sec¬ 
tionné. 

Ce  que  l’on  nomme  habituellement  dégénérescence  wallérienne  n’est  pas  une 
dégénérescence,  mais  une  régression  cellulaire  des  neuroblastes  segmentaires 
qui  se  transforment  en  éléments  protoplasmiques  neutres.  Par  suite  de  l’arrêt 
fonctionnel  total  qui  résulte  de  la  section,  les  neuroblastes  tendent  à  perdre 
leur  différenciation  physiologique.  Les  substances  différenciées,  devenues  inu¬ 
tiles,  se  désagrègent  (fragmentation  de  la  myéline  et  du  faisceau  fibrillaire 
axial)  et  sont  résorbées  comme  des  corps  étrangers,  tandis  que  le  protoplasma 
cellulaire  prolifère  activement,  à  la  fois  pour  éliminer  ces  détritus  inutiles  et 
pour  préparer  «ne  régénération  ultérieure  éventuelle.  Ce  protoplasma  exubé¬ 
rant  donne  naissance  à  des  cellules  fusiformes.  Celles-ci  fusionnent  en  longues 
et  minces  bandes,  grêles  et  incolores,  qui  ne  se  colorent  pas  par  les  techniques 
exclusivement  adaptées  aux  substances  différenciées  disparues;  aussi  ont-elles 
passé  le  plus  souvent  inaperçues,  ou  ont-elles  été  prises  pour  des  gaines  vides  (?) 
revenues  sur  elles-mêmes. 

Si,  à  une  époque  quelconque,  la  réunion  des  deux  bouts  s’effectue  et  rend  au 
bout  périphérique  la  possibilité  de  fonctionner,  ces  éléments  protoplasmiques, 
demeurés  à  l’état  embryonnaire,  réalisent  sur  place  une  nouvelle  différenciation. 
Dans  l’épaisseur  des  cellules  fusiformes  fusionnées  en  longues  bandes  apparais¬ 
sent  des  granulations  de  substance  spécifique  qui  s’agglomèrent  en  bâtonnets, 
et  ceux-ci  en  fibrilles  qui  se  réunissent  dans  l’axe  de  l’élément  et  s’unissent  aux 
fibrilles  développées  dans  les  éléments  sus  et  sous-jacents  pour  constituer  un  con¬ 
ducteur  continu  (cylindraxe),  tandis  que  la  couche  moyenne  de  chaque  cellule 
s’imbibe  d’une  graisse  spéciale  (myéline).  Ainsi  se  trouve  réalisée  dans  ses 
grandes  lignes  la  régénération  du  bout  périphérique  d’après  un  processus  iden¬ 
tique  à  celui  qui  préside  au  développement  embryonnaire  du  tube  nerveux. 

La  différenciation  s’effectue  de  proche  en  proche  au  fur  et  à  mesure  que  les  élé¬ 
ments,  actionnés  par  ceux  qui  les  précèdent  dans  la  chaîne  cellulaire,  deviennent 
actifs  à  leur  tour.  Elle  affecte  donc  une  marche  grossièrement  centrifuge  et  le 
faisceau  fibrillaire  constituant  le  cylindraxe  parfait  apparaîtra  d’abord  dans  les 
éléments  les  plus  voisins  de  la  cicatrice  neurotisée,  puis  successivement  dans  le 
reste  du  bout  périphérique.  Bien  que  cette  marche  ne  soit  pas  absolument  régu¬ 
lière  et  que,  une  fois  la  conductibilité  rétablie  dans  la  chaîne  continue,  chaque 
élément  conserve  une  certaine  individualité,  cette  apparition  centrifuge  du 
•cylindraxe  en  imposera  facilement  pour  un  allongement  par  bourgeonnement 
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si  on  l’étudie  par  des  procédés  trop  électifs  des  faisceaux  flbrillaires.  Le  fais¬ 
ceau  fibrillaire,  produit  de  différenciation  du  protoplasma  segmentaire,  ne 
bourgeonne  pas  plus  que  la  lamelle  osseuse  ou  la  fibre  conjonctive  dont  l’ac¬ 
croissement  pourrait  donner  lieu  à  la  même  hypothèse  si  l’on  ne  mettait  en 
évidence  que  ces  seules  substances  différenciées  sans  tenir  compte  des  cellules 
qui  leur  donnent  naissance. 

Même  lorsque  la  réunion  n’a  pas  lieu,  les  éléments  du  bout  périphérique  per¬ 
sistent,  probablement  indéfiniment,  sous  forme  de  cellules  fusiformes  ou  de 
longues  bandes,  soit  imparfaitement  différenciées,  soit,  le  plus  souvent,  pure¬ 
ment  protoplasmiques,  pâles,  transparentes  et  difficiles  à  colorer  d’une  façon 
élective.  A  la  longue,  ce  protoplasma  subit  des  transformations  chimiques, 
se  condense,  affecte  progressivement  des  réactions  colorantes  qui  rendraient  sa 
nature  nerveuse  presque  impossible  à  reconnaître  si,  parfois,  on  ne  retrouvait 
des  cellules  fusiformes  ou  des  bandes  encore  caractéristiques  se  continuant 
directement  avec  une  de  ces  bandes  fibroïdes. 

L’expérimentation  montre  que,  même  ainsi  modifiés  et  inexcitables  électrique¬ 
ment,  ces  éléments  demeurent  cependant  vivaces  et  capables  de  transmettre 
l’influx  nerveux.  (Expér.  de  Duchenne,  Erb.)  Leur  existence  importe  au  chirur¬ 
gien  et  explique  les  restaurations  rapides  observées  en  suite  de  suture  secon¬ 
daire,  même  plusieurs  années  après  la  section.  On  comprend  qu’après  avive¬ 
ment,  ces  éléments  embryonnaires  puissent  fusionner  rapidement  avec  ceux  du 
bout  central  et  permettre  une  restauration  fonctionnelle  plus  ou  moins  rapide 
qui  se  perfectionnera  dans  la  suite.  Cette  mise  en  rapport  avec  les  centres  peut, 
du  reste,  s’effectuer  non  seulement  après  suture  avec  le  bout  central  correspon¬ 
dant  ou  tout  autre  bout  central,  mais  même  par  simple  greffe^  sans  qu’il  soit 
nécessaire  que  les  troncs  soient  de  volume  absolument  égal.  Il  semble  que  les 
éléments  embryonnaires  viennent  effectuer  en  quelque  sorte  une  prise  latérale 
de  courant  en  fusionnant  en  Y  à  la  surface  des  tubes  normaux  dont  le  bout 
périphérique  ne  paraît  pas  notablement  altéré. 

Ce  procédé  a  été  utilisé  jusqu’ici  pour  remédier  à  l’interruption  accidentelle 
d’un  tronc  nerveux.  Faure  et  Furet,  Ballance,  Morestin  ont  insisté  sur  le  trai¬ 
tement  de  la  paralysie  faciale  par  suture  ou  greffe  du  bout  périphérique  de  ce 
nerf  au  bout  central  du  spinal  ou  du  grand  hypoglosse.  Mais  cette  thérapeu¬ 
tique  chirurgicale  semble  également  applicable  à  certaines  paralysies  centrales. 
Pakaw,  Harris  et  Low,  Spiller  et  Frasier  ont  guéri  des  paralysies  infantiles  limi¬ 
tées,  remontant  à  plusieurs  années,  en  suturant  ou  greffant  le  nerf  paralysé  à 
un  tronc  nerveux  voisin  normal. 

D’une  façon  générale,  il  semble  que  l’on  soit  en  droit  d’espérer  intervenir 
utilement  dans  toute  paralysie,  même  ancienne  (nous  avons  pu  vérifier  1  exis¬ 
tence  de  bandes  protoplasmiques  dans  un  nerf  de  paralysie  infantile  remontant 
à  vingt-deux  ans),  quel  qu’en  soit  le  point  de  départ,  lorsque  l’on  peut  mettre 
dans  de  bonnes  conditions  le  tronc  nerveux  malade  en  rapport  intime  avec  un 
tronc  voisin  normal,  pourvu  que  celui-ci  n’ait  pas  de  fonctions  physiologiques 
incompatibles  avec  celles  du  premier. 

III.  Transformations  du  neuroblaste.  —  Dans  le  bout  périphérique  d’un  nerf 
sectionné  le  tube  nerveux  subit  la  régression  cellulaire  et  se  transforme  en  cel¬ 
lules  et  en  bandes  protoplasmiques. 

Nous  avons  vu  qu’à  la  longue  ces  éléments  s’effilent,  perdent  leurs  réactions 

colorantes  et  deviennent  difficiles  à  reconnaître  des  fibres  conjonctives,  tout  en 

conservant  la  possibilité  de  régénérer,  le  cas  échéant,  de  jeunes  tubes  nerveux. 
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Cette  métamorphose  fibroîde  se  rencontre  également  dans  les  névrites  périphé¬ 
riques  où  Pitres  et  Vaillard  l’ont  bien  décrite  sous  le  terme  à’atrophie  avec  aspect 
conjonctif.  Elle  se  réalise  surtout,  comme  nous  avons  pu  le  vérifier,  dans  cer¬ 
taines  tumeurs  qui  en  imposeraient  pour  un  néoplasme  conjonctif  si  l’on  ne 
pouvait  suivre  toutes  les  phases  de  la  transformation. 

Dans  d’autres  circonstances  les  neuroblastes  embryonnaires  collectent  une 
gouttelette  de  graisse  et  prennent  l’aspect  d’une  cellule  adipeuse.  Nous  avons  pu 
observer  de  ces  bandes  protoplasmiques  partiellement  transformées  en  chapelet 
de  cellules  adipeuses. 

Enfin,  dans  certaines  tumeurs,  on  voit  les  bandes  protoplasmiques  et  les 
jeunes  cellules  prendre  une  coloration  gris  bleu,  puis  s’imbiber  de  mucine  qui 
les  étire,  les  dissocie  et  les  transforme  en  un  réseau  aux  points  nodaux  duquel 
on  retrouve  les  noyaux  entourés  de  protoplasma.  Cette  transformation  myxomateuse 
se  réalise  particuliérement  dans  certains  névromes  en  voie  d’évolution  maligne. 

Ces  métamorphoses  du  neuroblaste  revenu  à  l’état  embryonnaire  n’ont  rien 
de  contraire  à  ce  que  nous  enseigne  la  cytologie  générale.  Les  cellules  sont  des 
éléments  vivants,  dont  les  caractères  morphologiques  dépendent  à  la  fois  du 
fonctionnement  physiologique  et  du  milieu  ambiant.  Que  le  fonctionnement  soit 
altéré  ou  supprimé  et  les  substances  différenciées  devenues  inutiles  disparaissent. 
Que  les  conditions  d’existence  (nutrition,  innervation)  soient  changées,  et  la  cel¬ 
lule  cherchera  à  se  plier,  dans  une  certaine  mesure,  aux  conditions  nouvelles 
qui  lui  sont  imposées.  Si  elle  est  trop  hautement  différenciée  pour  se  prêter  à 
ces  transformations  nécessaires,  elle  échappera  à  la  destruction  en  donnant 
naissance  à  de  jeunes  éléments,  plus  aptes  à  se  conformer  aux  nouvelles  condi¬ 
tions  d’existence  et  qui  tendront  de  plus  en  plus  à  se  rapprocher  morphologique¬ 
ment  des  autres  éléments  voisins  placés  dans  les  mêmes  conditions;  c’est  du 
mimétisme  celhilaire . 

lY .  Communauté  d’origine  de  diverses  tumeurs  primitives  des  troncs  nerveux .  Poly¬ 
morphisme  des  néoplasies  segmentaires .  —  La  connaissance  du  neuroblaste  seg¬ 
mentaire  et  de  son  mode  de  reproduction  nous  permet  de  comprendre  le  déve¬ 
loppement  des  névromes  myéliniques  et  amyéliniques,  même  en  l’absence  de 
toute  cellule  ganglionnaire.  Ce  que  nous  venons  de  voir  des  aspects  variables 
que  peut  revêtir  cet  élément  revenu  à  l’état  embryonnaire,  jette  un  jour  nou¬ 
veau  sur  le  point  de  départ  et  la  nature  de  certaines  tumeurs  primitives  des 
nerfs  confondues  jusqu’ici  avec  les  fibromes,  les  lipomes,  les  myxomes  et  les 
sarcomes. 

Ces  tumeurs,  malgré  leurs  dissemblances  histologiques,  présentent  un  cer¬ 
tain  nombre  de  caractères  communs  très  spéciaux  qu’elles  partagent  avec  les 
névromes  vrais  (myéliniques  et  amyéliniques)  et  qui  les  distinguent  des 
néoplasmes  conjonctifs  que  nous  connaissons. 

Toutes  ont  une  origine  intrafasciculaire  intéressant  au  début  un  faisceau 
individuellement.  Lorsqu’elles  sont  multiples,  elles  occupent  exclusivement  le 
système  nerveux  central  ou  périphérique  et  s’accroissent  sans  envahir  les  tissus 
voisins.  Lorsqu’elles  deviennent  malignes,  elles  récidivent  sur  place  en  détermi¬ 
nant  des  métastases  présentant  la  même  élection  nerveuse.  Elles  semblent  ne 
pouvoir  se  développer  que  là  où  existent  des  tubes  nerveux. 

Elles  n’occasionnent,  sauf  dans  les  formes  malignes,  que  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  légers  ou  nuis,  peu  en  rapport  avec  leur  siège  et  leur  volume.  Enfin, 
leur  évolution  sur  un  faisceau  n’entraîne  que  tardivement  la  régression  wallé- 
rienne  du  bout  périphérique.  Gombault,  Czerny  ont  insisté  sur  l’intégrité  de  ce 
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bout  périphérique,  même  dans  le  cas  où  tout  tube  nerveux  semblait  avoir  dis¬ 
paru  au  niveau  de  la  tumeur. 

Ces  caractères  sont  en  opposition  avec  ce  que  nous  connaissons  des  réactions 
faciles  des  tubes  nerveux  vis-à-vis  des  lésions  interstitielles,  et  des  paralysies 
survenant  si  promptement  à  la  suite  de  compressions,  même  légères  ;  ils  sem¬ 
blent  indiquer  la  persistance  dans  l’intimité  du  néoplasme  d’éléments  nerveux 
méconnaissables  mais  susceptibles  de  transmettre,  au  moins  partiellement, 
l’influx  nerveux. 

L’identité  de  ces  tumeurs  est  corroborée  par  leur  coexistence  chez  le  même 
malade  qui  peut  présenter  successivement  ou  simultanément  des  névromes 
types,  des  neuro-fibromes,  des  neuro-sarcomes  et  des  neuro-lipomes;  mais  sur¬ 
tout  par  les  transformations  observées  par  quelques  auteurs  de  ces  diverses 
formes  néoplasiques  les  unes  dans  les  autres.  Westphal,  P.  Marie,  Feindel  ont 
insisté  sur  la  présence  dans  les  jeunes  tumeurs  d’éléments  nerveux  qui  dispa¬ 
raissaient  dans  la  suite.  Whitefeld  a  observé  de  jeunes  tubes  nerveux  se  déve¬ 
loppant  au  sein  de  neuro-fibromes.  Virchow  a  vu  des  fibres  embryonnaires  se 
former  aux  dépens  de  cellules  fusiformes  constituant  une  de  ces  tumeurs  d’as¬ 
pect  sarcomateux  et,  dans  un  autre  cas,  un  neuro-fibrome  extirpé  récidiver 
sous  forme  de  névrome  myélinique.  Il  est  enfin  fréquent  de  voir  tant  les 
névromes  myéliniques  que  les  neuro-fibromes  subir  la  transformation  myxo- 
mateuse  et,  lorsqu’ils  végètent  activement,  prendre  l’aspect  sarcomateux. 

Le  polymorphisme  de  ces  tumeurs  nous  paraît  traduire  le  polymorphisme  de 
la  cellule  segmentaire  qui  est  ici  l’élément  néoplasique  essentiel  et  dont  on  peut 
suivre  les  diverses  modifications.  Il  est  aisé  de  reconstituer  l’ensemble  du  pro¬ 
cessus  cytologique  en  étudiant  des  coupes  longitudinales  traitées  par  dès  colo¬ 
rants  protoplasmiques,  et  de  relier  ainsi  les  différents  stades  que  les  auteurs  ont 
décrits  jusqu’ici  séparément. 

La  lésion  est  essentiellement  segmentaire  ;  chaque  tube,  chaque  segment  évo¬ 
lue  indépendamment.  Au  début,  on  assiste  à  la  perte  de  la  différenciation  du 
neuroblaste  avec  hyperplasie  du  protoplasma,  puis  prolifération  par  division 
longitudinale  de  la  cellule. 

Les  formes  ultérieures  dépendent  de  la  vitalité  des  éléments  embryonnaires 
ainsi  formés. 

Si  ces  cellules  fusionnent,  sécrètent  de  la  myéline  et  subissent  une  redifféren¬ 
ciation,  le  névrome  myélinique  est  réalisé. 

Si  elles  demeurent  à  l’état  de  bandes  non  différenciées  rappelant  les  fibres  de 
Rémak,  elles  forment  un  névrome  amyélinique. 

En  cas  d’activité  très  faible  du  processus  néoplasique,  les  longues  cellules 
fusiformes  et  les  bandes  protoplasmiques  ainsi  formées  perdent  leurs  réactions 
caractéristiques,  subissent  la  transformation  fibroide  dont  nous  parlions  plus 
haut  ét  donnent  l’impression  d’un  fibrosarcome  ou  d’un  nodule  fibreux,  dont 
l’aspect,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  P.  Marie,  est  très  spécial  et  ne  ressemble  à 
aucun  autre  tissu  fibreux.  : 

-  Cette  filiation  peut  être  suivie  sous  le  microscope.  Dans  un  neuro-fibrome  obli¬ 
geamment  mis  à  notre  disposition  par  le  docteur  Laignel-Lavastine,  nous  avons 
pu  voir,  sur  des  coupes  longitudinales  pratiquées  au  niveau  du  col  de  la  tumeur, 
les  tubes  nerveux  se  modifier  progressivement,  passer  à  l’état  de  bandes  proto¬ 
plasmiques  et  celles-ci,  enfin,  se  transformer  en  fibres  ayant  l’aspect  de  tractus 
fibroide  qui,  plus  loin,  formaient  la  plus  grande  partie  du  renflement. 

Leur  transfoi-mation  adipeuse  n’est  pas  rare.  Généralement  discrète  elle  est 
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parfois  assez  abondante,  et  l’on  a  décrit  une  neuroliponiatose  que  l’on  peut 
mettre  à  côté  de  la  neuroflbrpma,tose. 

Toutes  ces  tumeurs  subissent  aisément  une  imbibition  muqueuse  banale  qui, 
ne  présente  ici  rien  de  particulier,  mais  donne  à  la  tumeur  l’aspect  myxomateux. 

Si,  enfin,  la  prolifération  est  très  active,  les  cellules  filles  restent  à  l’état  de 
cellules  fusiformes  ou  polymorphes  indépendantes  et  réalisent  le  stade  sarcoma¬ 
teux  auquel  on  pourrait,  par  opposition  au  névrome  myélinique,  donner  le  non^ 
de  névrome  cellulaire.  Cette  prolifération  aiguë  caractérise  la  forme  maligne; 
Rarement  primitive,  elle  résulte,  en  général,  de  l’exacerbation  d’un  névrome  à 
forme  lente  jusque-là. 

Nous  trouvons  donc  dans  l’étude  du  neuroblaste  segmentaire  et  de  ses  trans¬ 
formations  l’explication  de  la  parenté  depuis  longtemps  présumée  de  ces 
tumeurs,  mais  à  laquelle  s’opposait  la  conception  classique  du  Neurone.  Ce 
polymorphisme  dans  des  néoplasmes  de  même  origine  n’a  rien  pour  nous  sur¬ 
prendre;  il  dépend  de  la  vitalité  et  de  la  végétabilité  des  éléments.  Ne  voyons- 
nous  pas  le  cancer  d’un  même  organe  évoluer  tantôt  sous  la  forme  d’un  adé¬ 
nome,  tantôt  sous  celle  de  squirrhe  ou  d’encéphaloïde  ? 

Nous  comparerions  volontiers  le  névrome  myélinique  ou  amyélinique  au 
nodule  adénomateux,  et  la  forme  fibreuse  au  squirrhe,  tandis  que  la  forme  sar¬ 
comateuse  du  névrome  cellulaire  malin  serait,  pour  les  tubes  nerveux,  l’ana¬ 
logue  des  épithéliomes  embryonnaires  les  plus  végétants. 

V.  Conclusions.  —  Nous  arrêterons  ici  ces  considérations  sur  les  transforma¬ 
tions  morphologiques  du  neuroblaste  segmentaire  qu’il  serait  aisé  de  pour¬ 
suivre  à  travers  toute  la  pathologie  nerveuse. 

Nous  avons  voulu  attirer  simplement  l’attention  sur  le  fait  que  le  neuroblaste 
segmentaire,  en  tant  que  cellule  hautement  différenciée,  ne  se  présente  sous  sa 
forme  classique  qu’à  l’état  normal.  A  l’état  pathologique  il  tend  à  perdre  sa 
différenciation,  à  réaliser  la  régression  cellulaire  et  à  subir  des  modifications 
qui  le  rendent  difficilement  reconnaissable  et  pour  lesquelles  les  techniques 
s’adressant  à  ses  substances  différenciées  ne  sont  plus  appropriées. 

Ces  transformations  du  neuroblaste  segmentaire  nous  perm’ettent  d’inter-’ 
préter  là  nature  de  certaines  tumeurs  dont  l’origine  nerveuse  était  discutée,  et 
d’attribuer  au  polymorphisme  de  cette  cellule  plus  ou  moins  vivace  les  aspects 
variables  que  présentent  ces  néoplasmes. 

■  Le  Neurone  nous  a  été  utile  èn  nous  permettant  d’établir  la  neurologie  topo¬ 
graphique  grossière,  mais  il  stérilisait  toutes  les  recherches  histologiques  rela¬ 
tives  au  tube  nerveux  èn  nous  présentant  celui-ci  comme  un  élément  étrange 
et  paradoxal  auquel  né  pouvaient  s’appliquer  les  lois  dé  la  cytologie  générale. 

Dans  la  substance' grise,  Nissl  nous’  a  montré  une  voie  nouvelle  dans  l’étude 
de  la  cellule  ganglio'npaife  pathologique.  :  -  ‘ 

La  connaissance  de  la  cellule  nerveuse  segmentaire  fait  enfin  rentrer  le  tube 
nerveux  dans  le  plan  des  autres  tissus  dont  il  n’aurait  pas  dû  sortir,  et  nous 
permet  d’entrevoir,  dans  la  cytologie  du  neuroblaste  comparable  aux  autres 
cellules  et  réagissant  selon,  les  mêmes  lois,  un  nouveau  champ  de  recherches 
aussi  fécond  qué  les  précédents  (1).'  ' 

(1)  Dans  là  ééance  du  5  juillet,  MM,  Brissaud  et  Sicard  ont  attiré  l’attention  sur  le:trai-f 
tement  des  contractures  par  injection  d’alconl  dilué  dans  le  tronc  nerveux,  sans  parvenir, 
à  trouver  dans  le  Neurone  une  explication  satisfaisante  à  cette,  action  thérapeutique.'. 

La  connaissance  du  neuroblaste  permet,  nous  semble-t-il,  d’expliquer  d’une  façon  assez 
satisfaisante  ce  pliénomène.  . j  =  \ 
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Nous  savons  de  par  la  physiologie  que  le  tube  nerveux  n’est  pas  un  conducteur  passif, 
mais  que  les  cellules  segmentaires  se  transmettent  activement  de  l’une  à  l’autre  l’excita¬ 
tion  nerveuse.  La  vitesse  de  propagation  est  proportionnelle  à  l’activité  des  échanges,  à 
la  vitalité  des  neuroblastes.  L’anatomie  pathologique  nous  montre  que  le  protoplasma  de 
ces  cellules  suffit  pour  assurer  jusqu’à  un  certain  point  cette  fonction,  tandis  que  l’exci¬ 
tabilité  n’apparaît  qu’avec  le  développement  des  substances  différenciées  et  disparaît 
avec  elles.  L’étude  des  névrites  nous  montre,  enfin,  que  les  substances  toxiques,  et  en  par¬ 
ticulier  l’alcool,  lorsqu’elles  ne  sont  pas  à  dose  suffisante  pour  tuer  la  cellule,  entraînent 
d’abord  la  destruction  des  substances  différenciées.  La  myéline,  plus  superficielle,  est 
en  général  affectée  la  première,  mais  certains  toxiques  présentent  une  élection  spéciale 
pour  les  fibrilles. 

Si  l’alcool  trop  concentré  entraîne  par  application  locale  une  mortification  locale  et  une 
paralysie  par  interruption  de  la  chaîne  cellulaire,  on  conçoit  que,  plus  dilué,  il  puisse 
n’altérer  que  les  substances  différenciées,  supprimer  l’excitabilité  de  ces  cellules  et  modi¬ 
fier  même,  sans  la  supprimer,  leur  conductibilité  protoplasmique  active  en  agissant  sur 
la  vitalité  de  ces  éléments  sans  les  mortifier  complètement. 

Cela  n’est,  il  est  vrai,  qu’une  hypothèse  qui  demande  une  vérification  histologique, 
mais  elle  nous  paraît  plus  simple  et  plus  vraisemblable  que  celle  d’une  action  à  distance 
sur  la  cellule  centrale. 
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ANATOMIE 

1072)  Recherches  sur  la  structure  Fibrillaire  de  la  Cellule  nerveuse  à 
l’état  normal  et  consécutivement  à  des  lésions  des  Nerfs,  par  C.  Pa- 

RiANi.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  X,  fasc.  7,  p.  315-330, 
juillet  1903. 

L’auteur  décrit  l’état  normal  du  réticulum  de  différentes  sortes  de  cellules 
nerveuses,  et  sa  façon  de  se  comporter  dans  les  phases  de  réaction  et  de  prépa¬ 
ration  consécutives  aux  lésions  des  nerfs.  Les  méthodes  de  coloration  de  Donag- 
gio  et  de  Lugaro  permettent  de  bien  suivre  le  processus;  dans  la  phase  de  réac¬ 
tion  l’on  voit  les  filaments  du  réticulum  devenir  irréguliers,  s’amincir  et  s’ef¬ 
facer;  dans  la  phase  de  réparation,  le  réseau  se  reconstitue  peu  à  peu. 

F.  Deleni. 

1073)  Le  Réticulum  Neurofibrillaire  des  Cellules  motrices  dans  la 
Moelle  épinière  des  animaux  Tétaniques,  par  N.  Tiberti.  Rivista  di 
Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  X,  fasc.  8,  p.  379-383,  août  1905. 

Le  réticulum  neurofibrillaire  des  cellules  motrices  de  la  moelle  des  cobayes  et 
des  lapins  tétaniques  ne  présente  aucune  altération  appréciable.  L’épaississe¬ 
ment  des  neurofibrilles  qu’on  peut  observer  n’est  pas  un  fait  particulier  à  l’in¬ 
fection  tétanique,  attendu  qu’il  se  rencontre  dans  d’autres  conditions  patholo¬ 
giques  et  même  à  l’état  normal.  F.  Deleni. 
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1074)  Contribution  à  l’étude  de  l’Atrophie  varicpieuse  des  Dendrites 
des  Cellules  nerveuses  médullaires  du  porc  sous  l’action  du  Venin 
du  Craspedocephalus  brasiliensis,  par  Dias  de  Barros.  Archivas  brasi- 
leiros  de  Psyehiatria,  Neurologia  e  Seiencias  affins,  an  I,  n“*  3-4.  p.  261-278, 
octobre  1905. 

L’empoisonnement  par  ce  venin  de  serpent  détermine  l’atrophie  variqueuse 
des  prolongements  protoplasmiques  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  du  porc  ; 
mais,  même  dans  les  cas  graves,  beaucoup  de  cellules  échappent  à  cette  altéra¬ 
tion.  F.  Deleni. 

1079)  Distribution  des  Cellules  dans  le  tractus  intermédio-latéral  de 
la  Moelle,  par  Alexander  Bruce.  Transactions  of  the  Royal  Society  of  Edin- 
burgh,  vol.  XLV,  part  I,  n»  5,  p.  105-131,  1906. 

Le  tractus  intermédio-latéral  est  cette  colonne  de  substance  grise  située  entre 
la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure  ;  il  contient  des  séries  particulières  de 
cellules,  lesquelles  ne  sont  pas  nécessairement  limitées  à  la  corne  latérale. 

L’auteur  étudie  cette  région  principalement  au  point  de  vue  anatomique,  et  il 
fait  la  numération  des  cellules  aux  différentes  hauteurs  de  la  moelle. 

Ces  cellules  ont  ceci  de  particulier  qu’ elles  échappent  absolument  à  l’atrophie 
dans  les  maladies  qui  frappent  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  (atrophie 
musculaire  progressive,  sclérose  latérale  amyotrophique).  Thoma. 

d076)  Quelques  données  numériques  sur  les  Cellules  ganglionnaires 
de  la  Moelle  épinière,  par  Giulio  Cesare  Bellini.  Il  Tommasi,  an  I, 
n”  16,  p.  410,  20  mai  1906. 

Le  groupe  cellulaire  dorso-latéral,  à  égalité  d’espace,  contient  un  plus  grand 
nombre  de  cellules  dans  le  segment  thoracique  que  dans  les  segments  cervical  et 
lombaire. 

Dans  les  groupes  ventraux  des  segments  cervical  et  lombaire  se  trouvent  des 
cellules  plus  grandes  que  dans  le  segment  thoracique,  et  les  cellules  lombaires 
sont  plus  grandes  que  les  cervicales. 

Dans  le  groupe  dorso-latéral  du  segment  thoracique  se  trouvent  des  cellules 
plus  grandes  que  les  cellules  correspondantes  cervicales  et  lombaires. 

Le  rapport  entre  les  dimensions  des  cellules  des  groupes  ventraux  et  celles 
des  cellules  du  groupe  dorso-latéral  n’est  pas  constant,  mais  il  varie  dans  les 
trois  segments  de  la  moelle. 

Ces  faits  ont  une  signification  :  les  cellules  des  groupes  ventraux  des  régions 
cervicale  et  lombaire  sont  plus  grandes  parce  que  leurs  axones  sont  plus 
longs,  les  cellules  du  groupe  dorso-latéral  du  segment  thoracique  sont  plus 
grandes  parce  que  ce  sont  celles  qui  se  mettent  en  rapport  avec  le  sympathique. 

F.  Deleni. 

1077)  Étude  de  la  fine  structure  du  Lobe  Olfactif  et  de  la  Corne 
d’Ammon  par  la  méthode  pseudo-vitale,  par  John  Turner.  Brain, 
part  CXIII,  p.  57-98,  avril  1906. 

11  y  a  quelques  années  l’auteur  a  fait  connaître  une  méthode  de  coloration  au 
bleu  de  méthylène;  ses  résultats  étaient  assez  inconstants.  Mais  depuis  lors,  il  a 
perfectionné  la  méthode,  qui  lui  donne  maintenant  des  résultats  précis  pour  les 
tissus  nerveux  (cerveau)  de  l’homme,  et  surtout  de  petits  animaux  tels  que  le 
rat,  la  souris,  le  lapin. 
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Quand  on  met  du  tissu  nerveux  dans  une  solution  de  bleu  de  méthylène,  la 
pénétration  de  la  couleur  se  fait  très  mal  ;  mais,  aussi  loin  qu’elle  va,  les  cel¬ 
lules  sont  colorées  en  bleu  brillant  intense  ;  c’est  le  chromatoplasma  qui  électi¬ 
vement  absorbe  le  bleu.  Si  l’on  ajoute  du  peroxyde  d’hydrogène  au  bleu,  non 
seulement  la  pénétration  du  colorant  est  facilitée,  mais  il  se  fait  une  surcolo¬ 
ration  et  une  décoloration  différenciant  entre  elles  des  cellules  :  il  en  vient  de 
noires,  de  bleues,  de  pâles. 

L’auteur,  dans  sa  façon  de  procéder,  qu’il  dit  être  simple,  décrit  trois  temps 
dont  voici  les  traits  essentiels  :  1")  Préparation.  De  petites  pièces  de  moins  de 
trois  millimètres  sont  mises  dans  un  verre  de  montre  nageant  sur  de  l’eau  for- 
molée  ;  trente  heures  d’étuve.  2»)  Coloration.  Solution  de  bleu  de  méthylène  avec 
acide  lactique  et  peroxyde  d’hydrogène  ;  on  remet  tous  les  jours  (4-5  j.)  un  peu 
d’eau  oxygénée  dans  les  petits  récipients  contenant  les  pièces  et  le  colorant. 
Z°)  Fixation.  Après  rinçage  à  l’eau  on  met  les  morceaux  dans  une  solution 
fraîche  de  molybdate  d’ammoniaque  additionnée  d’une  goutte  d’acide  chlory- 
drique  jusqu’au  lendemain;  ils  ne  doivent  plus  voir  l’eau,  pas  plus  que  les 
coupes  ;  plusieurs  passages  dans  l’alcool  absolu,  inclusion  à  la  paraffine,  etc. 

L’auteur  décrit  les  fins  détails  obtenus  par  sa  méthode  qui  colore  les 
neurofibrilles  et  les  axones  avec  beaucoup  de  finesse,  ainsi  que  le  montrent  de 
nombreuses  figures.  On  ne  retiendra  ici  que  les  conclusions  d’après  lesquelles  il 
construit  des  schémas  très  originaux  : 

1")  Les  neurofibrilles  sont  continues,  s’étendent  en  longueur  sans  interrup¬ 
tion  depuis  leur  origine  dans  les  stations  sensitives  périphériques  jusqu’à  leur 
terminaison  dans  le  muscle. 

2»)  Le  système  nerveux  primitif  consiste  en  cellules  continues  par  leurs 
branches  et  sans  axones  distincts. 

3°)  Les  cellules  ganglionnaires  ne  sont  pas  des  cellules  véritables.  Elles 
résultent  de  la  fusion  de  plusieurs  cellules. 

4”)  Toutes  les  cellules  ganglionnaires  possèdent  un  revêtement  neuroflbril- 
laire.  Thoma. 

1078)  Régénération  collatérale  des  Fibres  nerveuses  terminées  par 

des  Massues  de  croissance,  à  l’état  pathologique  et  à  l’état  normal; 

lésions  Tabétiques  des  Racines  médullaires,  par  J.  Nageotte.  Nouvelle 

Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n"  3,  p.  217-238,  mai-juin  1906. 

La  méthode  de  Ramon  y  Cajal  (alcool-ammoniaque  et  argent  réduit),  appli¬ 
quée  à  l’étude  des  ganglions  et  des  racines  des  tabétiques,  permet  de  constater 
des  faits  nouveaux  qui  jettent  une  vive  lumière  sur  le  processus  anatomique  du 
tabes,  et  qui,  considérés  à  un  point  de  vue  général,  jouent  un  rôle  important  dans 
la  biologie  des  neurones.  L’auteur  a  appliqué  cette  méthode  à  l’étude  des  pièces 
provenant  de  quatre  cas  de  tabes,  et  d’un  dernier  cas  de  névrite  radiculaire 
chez  une  femme  morte  de  cancer  du  rectum.  Il  s’est  préoccupé  principalement 
des  deux  points  suivants  :  1“  de  l’état  moniliforme  des  cylindraxes  radiculaires 
antérieurs  et  postérieurs  et  de  la  localisation  remarquable  de  cette  altération 
dans  le  tabes  incipiens  ;  2“  il  a  tenté  d’élucider  les  curieux  phénomènes  de  régéné¬ 
ration  qui  se  passent  dans  les  ganglions  et  dans  les  racines  postérieures  pendant 
toute  la  durée  du  tabes  parallèlement  à  la  destruction  progressive  des  fibres 
radiculaires.  Cette  étude  histologique  a  conduit  l’auteur  à  décrire,  à  côté  de  la 
forme  de  régénération  nerveuse  qui  est  seule  connue  actuellement  et  que  l’on  peut 
appeler  régénération  terminale,  une  autre  forme  à  laquelle  convient  le  nom  de 
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régénération  collatérale.  Dans  la  première  les  fibres  néoformées  naissent  à 
l’extrémité  du  moignon  de  l’axone  amputé  ;  dans  la  seconde,  la  repousse  des 
fibres  se  fait  au  niveau  des  portions  du  neurone  les  plus  rapprochées  de  son 
centre  vital,  soit  du  corps  cellulaire  lui-même,  soit  du  prolongement  nerveux 
sous  la  forme  de  collatérales.  Comme  celles  de  la  régénération  terminale,  les 
fibres  néoformées  de  la  régénération  collatérale  se  terminent  par  des  massues 
de  croissance  (Cajal),  qui  représentent  à  l’âge  adulte  les  cônes  décroissance  de 
la  période  embryonnaire.  La  régénération  collatérale  pathologique  n  est  que  1  exa¬ 
gération  d’un  processus  de  régénération  collatérale  normale,  qui  s  observe  faci¬ 
lement  dans  les  ganglions  rachidiens  et  sympathiques  de  l’homme  et  des  ani¬ 
maux,  même  jeunes  (fibres  terminées  par  des  boules  encapsulées  de  Cajal).  On 
retrouve  des  formations  analogues  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  humaine 
à  l’état  normal  et  à  l’état  pathologique.  Cajal  en  a  observé  dans  l’écorce  du  cer¬ 
velet  de  chiens  atteints  de  la  maladie  de  jeunes  chiens;  il  ne  s  agit  donc  pas 
d’un  processus  appartenant  exclusivement  aux  neurones  radiculaires  postérieurs, 
mais  c’est  probablement  un  phénomène  général.  La  régénération  collatérale 
pathologique  peut  être  étudiée  facilement  dans  les  ganglions  rachidiens  des 
tabétiques,  où  elle  tend  à  suppléer  les  axones  radiculaires  détruits,  sans  par¬ 
venir  à  remplir  son  but. 

M.  Nageotte  décrit  en  outre  dans  le  tabes  une  lésion  des  fibres  radiculaires 
décelable  par  la  méthode  de  Cajal,  qui  précède  leur  destruction;  cette  lésion,  qui 
consiste  dans  un  gonflement  moniliforme  des  cylindraxes,  occupe  dès  le  début 
toute  la  hauteur  des  fibres  radiculaires  postérieures  ;  dans  la  racine  antérieure, 
elle  ne  se  rencontre  au  début  du  tabes  qu’au  niveau  et  au-dessous  du  foyer 
inflammatoire  de  la  névrite  radiculaire  transverse.  Feindel. 
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1079)  Nos  Connaissances  actuelles  des  Processus  Physiologiques 
qui  se  passent  dans  le  Système  Nerveux,  par  M.  Vehwobn  (Gottingen). 
Congrès  de  Lisbonne,  avril  1900. 

Malgré  des  travaux  importants  et  déjà  nombreux  publiés  sur  cette  matière, 
nos  connaissances  actuelles  sur  les  processus  physiologiques  du  système  ner¬ 
veux  sont  encore  des  plus  rudimentaires.  M.  \erworn  les  étudie  successivement 
dans  les  cellules  ganglionnaires  et  dans  les  fibres  nerveuses,  après  avoir  au 
préalable  critiqué  la  théorie  du  neurone  et  démontré  l’individualité  fonction¬ 
nelle  de  ces  deux  éléments  constitutifs  du  système  nerveux.  Pour  chacun  de  ces 
éléments  il  cherche  à  dégager  les  phénomènes  biochimiques  internes  dont  il  est 
le  siège  à  l’état  de  repos  et  sous  l’influence  de  différents  agents  physiques,  exci¬ 
tants  ou  paralysants  :  froid,  chaleur,  narcotiques,  etc.  E .  F. 

1080)  La  Neuropathologie,  ses  récents  progrès  et  la  hauteur  où  elle 
est  aujourd’hui  parvenue.  Prelezione  al  corso  libero  di  neuropatologia 
(anno  1905-1906),  par  Guglielmo  Mondio.  Gazetta  Siciliana  di  Medicina  e  Chi- 
rurgia,  an  IV,  décembre  1905. 

Inauguration  d’un  cours  libre  de  neuropathologie  par  l’exposé  des  plus 
récentes  acquisitions  delà  science.  Deleni. 
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1081)  Le  Réflexe  abdominal  dans  la  Fièvre  entérique,  par  J.  D.  Rol- 

LESTON.  Brain,  part  CXIII,  p.  99-111,  avril  1906. 

Le  réflexe  abdominal  est  modifié  dans  un  très  grand  nombre  de  cas  de  fièvre 
entérique,  la  perte  du  réflexe  s’observant  plus  fréquemment  que  sa  diminution 
simple  ;  son  absence  dans  les  cas  de  pyrexie  aiguë  par  appendicite  ou  fièvre 
typhoïde  chez  des  sujets  encore  jeunes  est  d’une  valeur  diagnostique  considé¬ 
rable  ;  cette  perte  transitoire  fait  contraste  avec  la  perte  permanente  que  l’on 
observe  dans  les  polynévrites  infectieuses  ;  le  retour  du  réflexe  indique  le  com¬ 
mencement  de  la  convalescence,  et  il  coïncide  toujours  avec  des  modifications 
dans  les  urines  et  dans  les  fèces.  Il  n’y  a  aucune  relation  entre  la  manière 
d’être  du  réflexe  abdominal  et  celle  des  réflexes  tendineux.  Thom.v. 

1082)  Étude  Graphique  des  Réflexes  de  l’homme,  par  E.  Audenino. 

F'  Congrès  international  de  Psychologie,  Rome,  avril  1905,  Turin,  Vincenzo 

Bona,  1906. 

L’auteur  décrit  l’appareil  qu’il  a  imaginé  et  les  tracés  qu’il  a  obtenus  des 
réflexes  cutanés,  plantaires,  tendineux.  F.  Deleki. 

1083)  Le  Réflexe  Gastro-salivaire,  par  H.  Roger.  Presse  médicale,  n"  47, 

p.  373,  13  juin  1906. 

Un  chien  jeune  est  bien  remis  de  la  double  opération  d’une  fistule  gastrique 
et  d’une  fistule  salivaire;  chez  cet  animal,  on  provoque  l’écoulement  d’un  flux 
de  salive  par  l’introduction  de  viande  ou  d’une  solution  d’acide  lactique  dans  la 
cavité  gastrique. 

Il  s’agit  d’un  réflexe  gastro-salivaire,  auquel  préside  le  nerf  pneumogas¬ 
trique.  Feindel. 

1084)  Graphique  et  Ergographie  du  Phénomène  du  genou,  par  Luigi 

SiLVAGNi.  Il  Morgagni,  an  XL VIII,  février  et  mars  1906. 

Le  phénomène  du  genou  doit  être  considéré  comme  produit  directement  par 
l’excitation  du  muscle;  il  n’en  est  pas  moins  un  signe  du  tonus  spinal,  vu  que 
les  centres  nerveux,  même  s’ils  ne  reçoivent  pas  l’excitation  avant  que  la  contrac¬ 
tion  musculaire  ne  se  produise,  règlent  cependant  toujours  l’efficacité  et  l’effet 
de  cette  contraction. 

Il  est  possible,  par  des  excitations  mécaniques  rythmiques  du  tendon  rotulien, 
d’inscrire  par  la  méthode  graphique  toutes  les  particularités  des  contractions 
accompagnant  le  phénomène  du  genou.  Le  tonus  spinal  qui  préside  au  tonus 
musculaire  subit  normalement  des  oscillations  qui  se  traduisent  par  ce  qu’on 
peut  appeler  la  phase  ondulée  du  tracé  du  phénomène  du  genou.  Les  oscillations 
normales  du  tonus  varie  chez  les  individus  sains;  il  devient  une  quantité  cons¬ 
tante  dans  certaines  névroses  et  dans  les  lésions  organiques  avec  hypertonie  et 
contracture  secondaire  :  dans  ces  conditions,  la  phase  ondulée  disparaît;  chez 
les  hémiplégiques,  elle  n’existe  pas  non  plus  du  côté  sain. 

Après  une  heure  d’excitation  continuelle,  le  phénomène  du  genou  n’est  pas 
épuisé;  il  fournit  encore  la  phase  ondulée  chez  les  individus  sains,  la  phase 
constante  chez  les  malades.  F.  Deleni. 

1083)  Sur  l’Innervation  réciproque  des  Muscles  antagonistes, 

septième  note,  par  G.  S.  Sherhington.  Proceedings  of  the  Royal  Society, 

vol.  B  LXXVI,  p.  160-163,  28  février  1903. 

Étude  des  phénomènes  qui  se  produisent  dans  les  membres  du  chien  spinal  ; 
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quand  on  presse  sur  la  plante  d’une  patte  postérieure,  on  provoque  une  exten¬ 
sion  du  membre  ;  c’est  celle  qu’on  voit  dans  la  marche  quand  l’animal  appuie 
de  cette  patte  sur  le  sol.  Thoma. 

1086)  Sur  l’Innervation  réciproque  des  Muscles  antagonistes,  hui¬ 
tième  note,  par  G.  S.  Sherhington.  Proceedings  of  the  Royal  Society,  vol. 

B  LXXVl,  p.  269-297,  17  avril  1905. 

Expériences  sur  des  chiens  dont  une  patte  postérieure  est  préparée  de  telle 
sorte  qu’on  puisse  y  contrôler  tous  les  phénomènes  de  flexion,  toute  extension 
étant  rendue  impossible;  sur  l’autre  patte  on  peut  observer  tout  ce  qui  se  passe 
en  extension  la  flexion  étant  supprimée. 

L’auteur  étudie  les  phénomènes  de  relâchement,  d’inhibition,  d’arrêt  d’un 
mouvement  commencé  dans  un  groupe  de  muscles  (extenseurs)  sous  l’influence 
d’un  stimulus  identique  à  celui  qui  a  déterminé  l’activité  du  groupe  musculaire 
antagoniste  (fléchisseurs). 

L’auteur  considère  la  forme  des  différents  réflexes  et  les  modifications  qui  se 
produisent  (quelquefois  inhibition  transformée  en  excitation)  sous  l’influence  de 
la  strychhine.  Thoma. 

1087)  Sur  l’Innervation  des  Muscles  antagonistes,  par  G.  S.  Sher- 

RiNGTON.  Proceedings  of  the  Royal  Society,  31  janvier  1906  (24  p.  ). 

Un  chien  dont  la  moelle  thoracique  a  été  sectionnée,  étant  verticalement  sus¬ 
pendu,  exécute  des  pattes  postérieures  des  mouvements  rythmiques  de  marche. 
L’auteur  étudie  dans  quelles  conditions  ces  mouvements  peuvent  être  inhibés 
(pincement  de  la  racine  de  la  queue,  etc.),  et  dans  quelles  conditions  des  réflexes 
(flexion  de  la  patte  après  piqûre  de  la  plante  par  exemple,  c’est-à-dire  premier 
acte  de  la  marche)  peuvent  être  également  inhibés. 

En  somme,  il  s’agit  d’une  étude  de  la  démarche  normale  chez  l’animal  spinal 
et  des  influences  qui  la  modifient.  Thoma. 
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1088)  Un  cas  de  Gliome  cérébral  avec  mort  subite,  par  G.  Pariani,  Ri- 
rista  di  Pntologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  121-127,  mars  1906. 

11  s’agit  d’un  homme  de  40  ans,  chez  qui  on  avait  fait  le  diagnostic  de 
tumeur  cérébrale  d’après  les  symptômes  généraux,  et  qui  mourut  subitement 
après  quelques  jours  d’hôpital. 

A  l’autopsie  la  coupe  du  cerveau  montra  un  gliome  infiltrant  la  substance 
blanche  du  lobe  temporal  gauebe  sans  présenter  de  limites  précises.  L’auteur 
donne  les  résultats  de  l’examen  histologique  de  ce  gliome,  discute  son  origine 
et  ses  conséquences,  en  particulier  l’intoxication  du  tissu  nerveux  par  la  sécré¬ 
tion  des  éléments  néoplasiques.  F.  Dele.vi. 

1089}  Sur  un  cas  d’Anévrisme  de  l’Artère  communicante  posté¬ 
rieure,  par  SiLvio  Perazzolo.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XI, 
n“T,  p.  17-22,  janvier  1906. 

Anévrisme  de  l’artère  communicante  postérieure  droite  du  cerveau  qui  avait 
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acquis  un  gros  volume  sans  occasionner  de  symptômes  évidents  pendant  la  vie 
(h.  de  25  ans),  et  qui,  sans  se  rompre,  fut  cependant  la  cause  de  la  mort. 

F.  Deleni. 

1090)  Les  Symptômes  Mentaux  des  Tumeurs  cérébrales,  par  Philip 

CooMBS  Knapp,  Brain,  part  CXIII,  p.  35-56,  avril  1906. 

L’auteur  établit  des  statistiques  et  des  pourcentages  concernant  le  siège,  le 
volume,  la  nature  etc.,  des  tumeurs  cérébrales  ayant  donné  lieu  à  des  troubles 
psychiques.  D’après  cette  étude,  il  semble  probable  que  le  siège  de  la  néoplasie 
a  souvent  une  influence  sur  l’apparition  des  troubles  mentaux  et  peut-être  sur 
leur  modalité  ;  par  contre,  dans  d’autres  cas,  la  pression  intracrânienne  et  les 
toxines  néoplasiques  (Dupré)  sont  les  seuls  facteurs  des  symptômes  psychiques. 

Thoma. 

1091)  Un  cas  d’Échinocoque  multiple  du  Cerveau,  par  O.  Sandri.  Ri-vüta 

di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XI,  n°  2,  p.  61-72,  février  1906. 

L’échinococcose  multiple  (surface  convexe  et  base  du  cerveau)  se  traduisait 
cliniquement  et  anatomiquement  par  la  compression  cérébrale  (augmention  du 
liquide  ventriculaire),  et  par  l’intoxication  (lésions  hépathiques,  chromatolyse 
et  pigmentation  des  cellules  corticales).  F.  Deleni. 

1092)  Pseudo-Tumeur  Cérébrale  par  Empyème  Ventriculaire,  par 

J.  Mocquin.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIll,  n"  6,  p.  651-660, 

novembre-décembre  1905. 

11  s’agit  d’un  homme  de  32  ans  amené  à  l’hôpital  dans  une  crise  de  delirium 
tremens.  Après  une  accalmie,  les  phénomènes  de  compression  cérébrale  aboutis¬ 
sent  à  un  état  comateux  et  à  la  mort. 

A  l’autopsie,  dès  l’ouverture  du  crâne,  les  signes  d’une  pression  exagérée 
apparurent  si  évidents,  que  l’on  se  mit  immédiatement  à  la  recherche  de  la 
tumeur,  l’on  n’en  trouva  point.  Parcontre,  il  existait  une  iHémwÿite  localisée  ren¬ 
dant  très  bien  compte  de  l’hydropisie  ventriculaire,  de  la  pression  exagérée 
du  liquide. 

A  en  juger  par  l’intensité  des  altérations  du  tissu,  il  apparaissait  certain  que 
la  méningite  avait  débuté  dans  la  région  pontine  ;  cette  infection  se  propageant 
dans  les  méninges  avait  pénétré  dans  le  quatrième  ventricule  et,  à  la  façon  de 
l’érysipèle,  envahi  la  zone  sous-épendy maire. 

L’inflammation  s’était  donc  propagée  en  avant  par  l’aqueduc  de  Sylvius;  sur 
ces  entrefaites,  en  raison  de  la  pesanteur  et  du  courant  allant  du  cerveau  au  sac 
médullaire,  l’aqueduc  commença  à  s’obstruer  de  masses  purulentes  et,  dès  ce 
moment,  les  phénomènes  de  pression  cérébrale  jouèrent  un  rôle  prédominant  ; 
c’est  à  cette  pression  que  sont  attribuables  la  dilatation  ventriculaire  et  l’état 
vacuolé  de  l’entourage  des  ventricules. 

Cet  état  vacuolé  n’a  pas  trouvé  le  temps  de  se  généraliser  jusqu’à  la  péri¬ 
phérie.  la  mort  étant  survenue  trop  tôt.  Enfin,  il  est  probable  que  la  pression 
intraventriculaire  aura  mis  obstacle  au  développement  d’une  méningite  cérébrale 
externe. 

En  résumé,  c’est  par  le  moyen  de  l’obstruction  de  l’aqueduc  de  Sylvius  qu’a 
pu  naître  chez  ce  sujet  une  pression  intracrânienne  exagérée  produisant  des 
phénomènes  analogues  à  ceux  d’une  tumeur.  C’est  par  la  stase  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  non  pas  du  sang  que  cette  pression  exagérée  s’est  partout 
transmise.  Feindel. 
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1093)  Angiomes  Intracrâniens,  par  Georges  Lavillette.  Thèse  de  Paris, 

n“  238,  26  avril  1906.  Imprimerie  Bonvalot-Jouve. 

Les  angiomes  intracrâniens  siègent  soit  sur  la  pie-mère,  soit  dans  la  pulpe 
cérébrale.  Les  angiomes  méningés  sont  des  tumeurs  variqueuses.  Les  angiomes 
cérébraux  sont  des  angiomes  vrais,  simples  ou  caverneux. 

Ils  offrent  les  symptômes  des  tumeurs  cérébrales,  leurs  signes  les  plus  fré¬ 
quents  sont  ;  la  douleur  fixe,  les  crises  d’épilepsie  partielle. 

Leurs  caractères  particuliers  résident  dans  une  exagération  possible  des  phé¬ 
nomènes  par  toutes  les  manœuvres  qui  augmentent  la  pression  sanguine  intra¬ 
crânienne,  et  dans  leur  lente  évolution. 

L’intervention  est  presque  toujours  efficace,  son  pronostic  dépend  de  l’étendue 
de  l’angiome.  Feindel. 

1094)  De  quelques  altérations  du  tissu  Cérébral  dues  à  la  présence 

de  Tumeurs,  par  le  prof.  R.  Weber  (de  Genève).  Nouvelle  Iconographie  de  la 

Salpêtrière,  an  XIX,  n“  3,  p.  247-234,  mai-juin  1906. 

L’auteur  ajoute  deux  nouvelles  observations  à  la  série  publiée  en  collabora¬ 
tion  avec  Papadaki  concernant  les  effets  de  l’oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius 
par  des  néoplasmes  ;  en  outre,  le  second  de  ces  cas,  d’un  genre  nouveau,  est  de 
nature  à  démontrer  les  effets  d’une  trentaine  de  germes  cancéreux  arrivés  par 
voie  vasculaire  au  cerveau  et  au  cervelet. 

Comme  les  faits  déjà  publiés,  ces  observations  prouvent  que  par  suite  de  l’obs¬ 
truction  de  l’aqueduc  de  Sylvius  un  néoplasme  de  petite  dimension  peut  sou¬ 
mettre  le  cerveau  à  une  pression  exagérée,  d’où  résultera  surtout  une  dégénéres¬ 
cence  des  tissus  situés  sur  le  pourtour  des  ventricules.  Cela  démontre  une 
fois  de  plus  l’existence  d’un  courant  passant  des  ventricules  latéraux  au  troisième 
ventricule  et  de  là  par  l’aqueduc  au  quatrième  ventricule. 

D’après  les  faits  produits  dans  la  deuxième  observation,  il  paraît  logique 
d’admettre  que  les  néophasmes  se  développant  en  pleine  substance  blanche,  la 
disséquant  en  quelque  sorte,  sont  bien  placés  pour  intercepter  le  courant  lym¬ 
phatique  qui  se  dirige  vers  les  ventricules. 

Un  fait  à  remarquer  dans  le  cas  de  compression  d’origine  ventriculaire,  c’est 
que  l’écorce  résiste  mieux  à  la  pression  que  la  substance  blanche.  Sans  doute 
que  la  nutrition  y  est  plus  facile;  peut-être  aussi  que  d’une  façon  générale  la 
vitalité  de  la  substance  grise  est  plus  grande  :  de  même  que  l’écorce,  les  masses 
grises  de  la  base  sont  relativement  respectées,  tandis  que  le  corps  calleux,  de 
même  que  le  reste  de  la  substance  blanche,  est  très  atrophié.  Feindel. 

1093)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébrale  avec  Sommeil,  par  G.  Maillard  et 
Milhit.  L’Encéphale,  an  I,  n“  3,  p.  230-236,  mai-juin  1906. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  47  ans  qui  présentait  à  son  entrée  à  l’hôpital  des 
troubles  psychiques  consistant  en  une  sorte  d’obnubilation  laissant  subsister 
dans  le  champ  de  sa  conscience  d’une  façon  fort  confuse  certains  faits  produits 
peu  de  temps  auparavant  et  qui  l’ont  vivement  affectée  (mort  de  son  fils,  un  vol 
dont  elle  a  été  victime),  ces  souvenirs  allant  parfois  jusqu’à  prendre  le  carac¬ 
tère  d’idées  fixes;  on  trouve  des  troubles  un  peu  plus  flous  du  côté  de  la  sensibi¬ 
lité,  des  réflexes  et  de  la  motilité.  Or,  cette  femme  s’endormit  au  moment  où  on 
lui  maintenait  les  yeux  fermés  pour  examiner  l’état  de  sa  sensibilité  ;  si  bien 
qu’on  se  demanda  tout  d’abord  s’il  ne  s’agissait  pas  d’hystérie.  Ce  n’est 
que  par  un  examen  attentif  que  l’on  put  se  rendre  compte  que  les  passages 
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successifs  répétés  de  la  veille  au  sommeil  et  vice  versa  suffisaient  à  expliquer  à 
la  fois  les  troubles  psychiques  et  les  symptômes  physiques.  Tout  se  réduisait  à 
ceci  :  fatigue,  céphalée  et  surtout  sommeil.  Dès  ce  moment,  l’hypothèse  de 
tumeur  cérébrale  fut  admise  comme  très  vraisemblable. 

A  l’autopsie,  deux  mois  plus  tard,  on  trouva,  en  effet,  une  tumeur  du  volume 
d’une  noix  qui  occupait  la  substance  blanche  de  la  pointe  du  lobe  temporo- 
sphénoïdal. 

Les  auteurs  discutent  leur  cas  et  les  faits  analogues;  ils  se  disent  dans  Tim- 
possibilité  d’admettre  que  ces  sommeils  pathologiques  soient  sous  la  dépendance 
d’un  centre  spécial  ou  soient  l’effet  d’une  compression  générale  de  l’encéphale. 
D’après  eux,  il  paraît  plus  vraisemblable  d’admettre  qu’il  s’agit  d’une  véritable 
intoxication  produite  par  les  cellules  du  néoplasme.  Cette  opinion  peut  s’appuyer 
sur  ce  fait  que  ce  sont  surtout  certaines  variétés  de  tumeurs  (sarcomes  ou  glio- 
sarcomes,  quelquefois  épithéliomes  ou  tumeurs  parasitaires)  qui  déterminent 
l’apparition  du  sommeil;  elle  peut  s’appuyer  également  sur  les  lésions  des  cel¬ 
lules  nerveuses  observées  à  distance  de  la  tumeur.  Enfin,  elle  semble  corroborée 
par  la  particularité  intéressante  qu’a  présentée  la  malade,  un  amaigrissement 
extraordinairement  rapide  survenu  peu  de  temps  après  l’apparition  des  crises  de 
sommeil  et  qui  ne  paraît  explicable,  en  l’absence  de  toute  autre  cause  organique, 
que  par  un  phénomène  d’ordre  toxique.  Feikdel. 

1096)  Pathogénie  d’un  cas  d’Hystérie  liée  à  une  Tumeur  Cérébelleuse, 

par  le  prof.  Bernheim  (de  Nancy).  Bulletin  médical,  an  XX,  n“  52,  p.  603, 

4  juillet  1906. 

M .  Bernheim  a  depuis  longtemps  cherché  à  démontrer  qu’il  n’y  a  pas  de  maladie 
spéciale  qu’on  puisse  qualifier  d’hystérie,  que  les  crises  diverses  dites  hystéri¬ 
ques  (convulsion,  sommeil,  contracture,  etc.)  ne  sont  qu’une  réaction  psycho¬ 
dynamique  d’origine  émotive,  qui  peut  être  provoquée  chez  certains  sujets  par 
certaines  émotions  spéciales,  comme  manifestation  passagère  ou  susceptible  de 
se  reproduire  par  auto-suggestion  émotive;  ou  bien  que  ces  crises  peuvent  se 
greffer  sur  des  maladies  diverses,  mais  toujours  provoquées  par  une  émotion, 
anxiété,  douleur  spéciale  qui  éveille  la  diathèse  hystérogène,  quand  elle 
existe. 

L’observation  suivante  confirmerait  ces  idées  :  il  s’agit  d’une  femme  de 
34  ans,  atteinte  de  cécité  et  présentant  des  crises  d’hystérie. 

Les  crises  datent  de  six  mois  et  la  cécité  est  toute  récente.  Or,  cette  cécité 
n’est  pas  de  nature  hystérique  :  l’examen  ophtalmoscopique  a  montré  une  neuro- 
rétinite  double  non  douteuse  avec  stase  papillaire.  C’est  donc  bien  une  cécité  orga¬ 
nique  et  non  hijslérique. 

D’ailleurs,  actuellement,  l’ensemble  des  symptômes,  douleur  occipitale,  vo¬ 
missements,  démarche  mal  assurée,  vertige,  neuro-rétinite  avec  stase  papillaire, 
la  persistance  de  ces  symptômes  ne  laissent  aucun  doute  sur  l’existence  d’une 
tumeur  cérébelleuse. 

11  s’agit  donc  non  d’une  hystérie  à  forme  cérébelleuse,  mais  d’une  hystérie 
consécutive  d  une  tumeur  du  cervelet  et  greffée  sur  elle.  Fkindel. 

1097)  Symptomatologie  rare  déterminée  par  un  Fibrosarcome  de  la 

Dure  mère  comprimant  le  pied  des  Circonvolutions  Rolandiques 

gauches  du  Cerveau,  par  Oino  K.wa.  lluUettino  dette  Scienze  mediche, 

Bologne,  an  LXXVll,  série  VIII,  vol.  VL  juin  1906. 

Le  fait  curieux  et  rare,  c’est  qu’une  grosse  tumeur  qui  s’enfonçait  dans  la 
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partie  inférieure  de  la  zone  rolandique,  en  pleine  zone  motrice,  ne  donna  lieu 
qu’à  très  peu  de  symptômes  de  localisation;  l’examen  histologique  démontra 
également  qu’elle  n’atrophia  que  peu  de  cellules  nerveuses  et  ne  fit  dégénérer 
qu’un  nombre  très  restreint  de  fibres  corticales. 

C’est  au  développement  très  lent  de  la  tumeur  que  ces  faits  doivent  être 
attribués.  Elle  donna  aussi  lieu  à  des  phénomènes  de  compression  dont  la 
gravité  varia  probablement  en  raison  des  changements  dans  l’irrigation  de  la 
tumeur  et  des  hémorragies  qui  s’y  développèrent;  en  fait  de  symptômes  de 
localisation  on  ne  note  qu’une  parésie  progressive  du  bras  gauche.  Mais  la 
mus'culature  de  la  face  à  gauche  et  celle  de  la  langué  restèrent  absolument 
indemnes  jusqu’à  la  mort  du  sujet.  F.  Deleni. 

1098)  Trois  interventions  d’urgence  pour  Fractures  du  Crâne  avec 
symptômes  de  Localisation,  par  Louis  Mobel.  Areh.  gén.  de  méd.,  n°  47, 
p.  2949,  novembre  1903. 

Conclusions  :  La  trépanation  primitive  s’impose  dans  les  fractures  de  la  voûte  : 
1»  toutes  les  fois  qu’il  s’agit  d’une  fracture  par  coup  de  feu;  2”  toutes  les  fois 
qu’il  existe  des  signes  de  localisation  ;  3”  toutes  les  fois  qu’il  y  a  eu  enfonce¬ 
ment  osseux.  P.  Londe. 

1099)  Les  Fractures  du  Crâne  chez  l’Enfant,  par  Ernest  Gasne.  Thèse  de 

Paris,  n"  87,  20  déc.  1905.  Jacques,  éditeur  (144  p.,  3  pL). 

Étude  d’ensemble  sur  les  fractures  du  crâne  chez  les  enfants.  L’auteur  fait 
ressortir  leurs  caractères  particuliers  tenant  aux  différences  anatomiques  entre 
le  crâne  de  l’enfant  et  celui  de  l’adulte,  et  dont  les  principaux  sont  :  la  fré¬ 
quence  des  déchirures  de  la  dure-mère,  la  fréquence  des  lésions  cérébrales,  l’ab¬ 
sence  habituelle  de  compression  localisée. 

Le  pronostic  est  toujours  plus  favorable  que  chez  l’adulte. 

Deux  complications  tardives  ont  une  importance  spéciale  :  l’accroissement 
des  pertes  de  substance  osseuse  et  la  pseudo-méningocèle  traumatique,  toutes 
deux  particulières  à  la  première  enfance.  La  dernière  est  due  en  grande  partie  à 
une  augmentation  de  pression,  préexistante  ou  concomitante,  du  liquide 
céphalo-rachidien;  elle  se  présente  avec  deux  variétés  anatomo-pathologiques 
différentes,  suivant  qu’elle  communique  avec  les  ventricules  ou  seulement  avec 
les  espaces  sous-arachnoïdiens.  Feindel. 

1100)  Contribution  à  l’étude  des  Plaies  pénétrantes  du  Crâne  par  la 
Voie  Orbitaire,  par  Maxime-Faul  Coqüeret.  Thèse  de  Paris,  n»  80,  14  dé¬ 
cembre  1905.  Steinheil,  éditeur. 

Le  corps'étranger,  en  pénétrant  dans  l’étage  antérieur  du  crâne,  y  provoque 
des  dégâts  plus  ou  moins  considérables,  portant  sur  les  méninges,  et  principa- 
ment  sur  les  lobes  frontaux  des  hémisphères  cérébraux.  11  peut  pénétrer  jus¬ 
qu’aux  ventricules  et  même  ressortir  par  la  suture  lambdoïde.  11  est  intéressant 
de  constater  que  la  symptomatologie  immédiate  est  souvent  réduite  à  un  mini¬ 
mum  de  symptômes,  alors  même  qu’il  existe  des  lésions  profondes  de  l’encé¬ 
phale  . 

Les  fractures  directes  de  l’orbite  par  corps  étranger  se  compliquent  dans  la 
majorité  des  cas  d’infeclion.  La  méningo-encéphalite  est  la  complication  la  plus 
redoutable  de  ces  fractures  :  elle  entraîne  la  mort  du  blessé  dans  la  presque 
totalité  des  cas.  Feindel. 
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1101)  Le  Tabes  envisagé  sous  le  rapport  des  Troubles  de  l’Equilibra¬ 
tion,  par  Gilbert  Ballet.  Journal  de  Médecine  interne,  1"  mai  1906,  p.  121. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  l’essence  même  du  tabes  ;  sensibilité  super¬ 
ficielle,  profonde,  et  par  conséquent  notion  de  position  des  membres,  notion  de 
poids,  sensibilité  stéréognostique,  sensibilité  au  diapason,  tout  est  en  déficit. 
L’ataxie,  le  phénomène  de  Romberg,  la  perte  des  réflexes  sont  les  conséquences 
directes  des  altérations  des  sensibilités. 

Le  tabes  doit  être  envisagé  comme  une  maladie  systématique  du  prolonge¬ 
ment  centripète  du  neurone  périphérique,  amenant  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  surtout  profonde,  et  consécutivement  des  troubles  de  l’équilibration  et  de 
l’orientation  des  mouvements.  Feindel. 

1102)  De  l’Analgésie  du  Nerf  cubital  à  la  pression  et  de  la  valeur 
séméiologique  de  ce  signe  dans  le  Tabes,  par  Jean  Heitz.  Journal  de 
Clinique  médicale  et  chirurgicale,  n"  8,  25  avril  1906. 

L’analgésie  du  nerf  cubital  à  la  pression  n’est  pas  un  signe  spécial  au  tabes, 
mais  ce  signe  se  voit  dans  le  tabes  avec  une  très  grande  fréquence  ;  il  arrive 
immédiatement  dans  cet  ordre  d’idées  après  l’abolition  dçs  réflexes  et  le  signe 
d’Argyll,  bien  avant  l’analgésie  à  la  pression  des  autres  troncs  nerveux,  comme 
le  péronier  ou  le  radial  ;  il  se  rencontre  aussi  plus  souvent  que  l’anesthésie  de 
la  peau  de  la  zone  radiculaire  interne  du  hras. 

Bien  qu’on  ne  puisse,  sur  ce  point,  faire  de  statistique  comme  pour  le  degré 
de  fréquence,  le  signe  de  Biernacki  apparaît  comme  remarquablement  précoce. 
On  le  constate  chez  des  malades  qui  ne  présentaient  en  dehors  de  lui  que  le 
signe  d’Argyll,  la  lymphocytose  rachidienne,  et  l’abolition  d’un  ou  de  deux  des 
quatre  grands  réflexes  des  membres  inférieurs.  Aussi  sa  recherche  peut-elle 
donner  une  indication  utile  dans  le  diagnostic  de  tabes  incipiens.  Chez  ces 
sujets  atteints  de  lésions  aortiques,  syphilitiques  anciens,  dont  le  système  ner¬ 
veux  est  touché  en  même  temps  que  l’aorte  {syndrome  de  BabinsU),  la  constata¬ 
tion  de  l’analgésie  cubitale,  surtout  bilatérale,  constituera  un  signe  de  plus, 
permettant  d’affirmer  l’existence  d’une  lésion  déjà  assez  avancée  des  deux  pre¬ 
mières  racines  dorsales  postérieures.  E.  Feindel. 

1103)  Les  Agents  physiques  dans  le  traitement  du  Tabes,  par  Allard 
et  Cauvy.  Extrait  de  la  Revue  internationale  de  Médecine  et  de  Chirurgie, 
10  avril  1906. 

Les  auteurs  montrent  combien  la  thérapeutique  physique  est  riche  en  res¬ 
sources  dans  le  traitement  du  tabes.  Prépondérante  au  point  de  vue  prophylac¬ 
tique,  indispensable  au  début  de  la  maladie,  elle  est  utile  à  toutes  les  périodes. 
Par  son  action  sédative  sur  les  troubles  sensitifs,  elle  permettra  d’éviter  l’abus 
des  médicaments  et,  en  particulier,  le  morphinisme.  Par  son  action  sur  les 
troubles  moteurs,  elle  permettra  d’éviter  l’impotence  complète  et  la  déchéance 
définitive  du  malheureux  ataxique.  Le  traitement  doit  être  fait  sous  forme  de 
cures.  A  moins  d’indications  spéciales  dictées  par  l’aggravation  de  certains 
symptômes  ou  l’apparition  de  symptômes  nouveaux,  les  auteurs  conseillent 
deux  cures  par  an,  l’une  thermale  d’été  d’une  durée  de  quatre  semaines  environ. 
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l’autre  d’hiver  dans  une  grande  ville,  pourvue  d’une  installation  complète  de  thé¬ 
rapeutique  physique  d’une  durée  de  six  semaines  à  deux  mois.  Dans  l’inter¬ 
valle,  le  malade  devra  suivre  les  prescriptions  médicamenteuses  et  hygiéniques, 
s’exercer,  s’il  est  ataxique,  à  perfectionner  les  mouvements  que  le  rééducateur 
lui  aura  appris.  g  p 

1104)  Formes  frustes  du  Tabes,  par  le  prof.  Raymond.  Bulletin  médical, 

an  XX,  n“  64,  p.  625,  11  juillet  1906. 

Le  début  du  tabes  est  d’un  polymorphisme  déconcertant.  Chez  les  malades 
présentés  à  cette  leçon  il  s’est  fait  :  pour  la  première,  par  des  crises  sensitives  à 
forme  jacksonnienne  ;  pour  le  second,  par  une  série  de  maux  perforants  ;  pour 
une  troisième,  par  des  crises  de  vomissements  indolores  durant  plusieurs  jours 
avec  perte  de  la  sensation  de  la  faim.  Feindel. 

1105)  Tabes  dorsalis  et  Tabes  combiné,  par  L.  de  Rezende  Puech.  Archivas 

brasileiros  de  Psychiatria,  Neuropatologia  e  Sciencias  affins,  an  il,  n“  1,  p.  58-97 

janvier  1906. 

Bon  travail  d’ensemble  basé  sur  un  cas  minutieusement  décrit. 

F.  Deleni. 

1106)  Symptômes  Pupillaires  et  Iriens  dans  le  Tabes,  par  Ernesto 

Sgrosso.  Il  Tommnsi,  an  I,  n"  18,  p.  463,  10  juin  1906. 

Étude  des  différentes  réactions  pupillaires  (réflexe  lumineux,  réaction  consen¬ 
suelle,  paradoxale,  hippus,  Argyll-Robertson,  Piltz-Westphal,  réflexe  psychique 
et  doloriflque)  et  de  leur  mécanisme. 

L’auteur  examine  ensuite  les  différentes  modifications  que  le  tabes  apporte  à 
la  forme  et  au  diamètre  de  la  pupille  (myosis,  mydriase,  inégalité  pupillaire, 
irrégularité  de  la  pupille,  atrophie  de  l’iris).  F.  Deleni. 

If 07)  Le  Traitement  Mercuriel  du  Tabes,  par  Maurice  Faure  (la  Malou). 

Congrès  de  Lisbonne,  avril  1906.  - 

11  ne  faut  pas  considérer  le  tabes  comme  une  lésion  syphilitique  qui  rétrocédé 
devant  la  médication,  sous  les  yeux  mêmes  de  l’opérateur.  D’autres  facteurs 
que  la  syphilis  interviennent  dans  la  production  des  accidents  tabétiques.  Ce 
qu’il  faut  demander  à  la  médication  mercurielle,  c’est  l’arrêt  de  l’évolution  du 
tabes,  l’atténuation  de  certains  accidents,  le  retour  lent  et  progressif  de  la  santé 
générale  et  de  l’activité.  Mais  il  est  des  symptômes  dont  la  lésion  est,  sans 
doute,  devenue  cicatricielle  et  qui  ne  rétrocèdent  pas.  Quelques-uns  d’entre  eux 
n’offrent,  d’ailleurs,  pas  d’importance  pour  le  malade  (abolition  du  réflexe 
patellaire,  signe  d’Argyll). 

Il  faut  se  souvenir  qu’une  médication  hydrargyrique  faite  à  dose  trop  forte,  à 
des  moments  mal  choisis  ou  chez  des  malades  très  susceptibles,  peut  amener 
une  aggravation  brusque  du  tabes,  parce  que  l’intoxication  mercurielle  entraîne 
des  troubles  digestifs  et  des  altérations  des  fonctions  rénales  et  hépatiques,  quel¬ 
quefois  durables,  et  retentissant  toujours  fortement  sur  l’état  général  et  les  acci¬ 
dents  du  tabétique.  Il  n’y  a  donc  point  de  prescription  unique  et  pouvant  conve¬ 
nir  à  tous  les  malades  :  il  faut  savoir  adapter  la  thérapeutique  à  chaque  cas. 

La  médication  mercurielle  sera  appliquée  sous  forme  d’injections  de  sels 
solubles  ou  insolubles.  Le  calomel  convient  aux  sujets  robustes  et  qui  n’ont  que 
peu  ou  point  de  douleurs  (dose  moyenne  :  5  à  10  centigrammes  pour  six  à  dix 
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jours).  Le  benzoate  et  le  biiodure,  en  injections  quotidiennes,  conviennent  à 
presque  tous  les  malades  (dose  moyenne  :  3  centigrammes  par  jour).  L’hermo- 
phényl,  le  levurargyre,  l’énésol  conviennent  aux  sujets  susceptibles  chez  les¬ 
quels  la  médication  peut  amener  des  crises  violentes  de  douleurs  (dose 
moyenne  :  3  à  6  centigrammes  par  jour).  Enfin,  chez  les  sujets  anémiés, 
déprimés,  le  cacodylate  iodo-hydrargyrique  (combinaison  de  cacodylate  mercu- 
rique  et  d’iodure  de  sodium)  rendra  des  services,  à  cause  de  l’arsenic  qu’il  con¬ 
tient  (dose  moyenne  :  6  centigrammes  par  jour). 

Enfin,  si  les  injections  mercurielles  échouent,  on  pourra  recourir  aux  injec¬ 
tions  de  nitrite  de  soude  (dose  moyenne  ;  3  centigrammes  par  jour),  sel  qui, 
quoiqu’il  ne  paraisse  pas  agir  de  la  même  façon  que  les  préparations  mercu¬ 
rielles,  doit  cependant  en  être  rapproché  par  l’action  favorable  qu’il  exerce  chez 
certains  tabétiques.  E.  F. 

1108)  Nature  et  Physiologie  pathologique  du  Tabes,  par  Ferrier. 

XV”  Congrès  international  des  Sciences  médicales,  Lisbonne,  avril  1906. 

Les  anciennes  théories  qui  envisageaient  le  processus  tabétique  comme  une 
sclérosé  interstitielle  primitive  des  cordons  postérieurs  n’ont  pas  été  confirmées 
par  les  recherches  anatomo-pathologiques  modernes.  Dès  lors,  on  se  demanda 
si  le  point  de  départ  des  altérations  caractéristiques  du  tabes  n’était  pas  dans 
les  racines  postérieures.  MM.  Redlich  et  Obersteiner  soutiennent  que  celles-ci 
sont  atteintes  primitivement  au  niveau  de  l’étranglement  annulaire  que  leur 
fait  subir  la  pie-mére  à  leur  pénétration  dans  la  moelle.  Cette  théorie  a  toutefois 
soulevé  des  objections  sérieuses.  11  en  est  de  même  pour  celle  de  MM.  Marie  et 
Guillain,  d’après  laquelle  la  lésion  initiale  du  tabes  serait  une  altération  syphi¬ 
litique  du  système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle.  La  théorie  de 
M.  Nageotte  (Syphilose  générale  des  méninges  avec  névrite  radiculaire  trans¬ 
verse),  séduisante  dans  sa  simplicité,  s’appuie  cependant  sur  des  faits  qui  sont 
loin  d’être  admis  par  tous  les  observateurs. 

Pour  ce  qui  est  des  relations  entre  la  syphilis  et  le  tabes,  leur  réalité  ne  sau¬ 
rait,  à  l’heure  actuelle,  faire  l’objet  d’aucun  doute  ;  nombre  d’anciens  adver¬ 
saires  de  la  doctrine  soutenue  par  M.  Fournier  sont  devenus  aujourd’hui  ses 
partisans  les  plus  convaincus.  11  en  est  ainsi  notamment  pour  M.  Erb  dont  la 
statistique  indique  des  antécédents  spécifiques  chez  89,4  pour  100  des  tabé¬ 
tiques.  Toutefois,  s’il  est  vrai  que  le  tabes  reconnaît  pour  origine  la  syphilis 
comme  antécédent  essentiel,  les  lésions  tabétiques  elles-mêmes  ne  sont  pas  de 
nature  syphilitique  et  ne  se  laissent  pas  influencer  par  le  traitement  spécifique. 
L’hypothèse  d’une  toxine  introduite  dans  l’organisme  avec  le  virus  syphilitique 
ou  engendrée  par  celui-ci  et  analogue  à  la  toxine  diphtérique  paraît  assez  plau¬ 
sible. 

M.  R.\ymoxd.  —  D’après  M.  Ferrier  aucune  des  théories  proposées  relative¬ 
ment  à  la  nature  du  tabes  ne  s’applique  à  tous  les  faits.  Quand  on  examine 
ceux-ci  sans  parti  pris,  on  arrive  à  celte  conviction  que,  suivant  les  cas,  la 
lésion  initiale  semble  prédominer  en  telle  ou  telle  région,  mais  surtout  sur  l’ap¬ 
pareil  sensitif  (méninges,  cordons  postérieurs,  racines  postérieures,  ganglions 
rachidiens,'  etc...),  et  qu’en  réalité  elle  débute  en  des  points  variables  de  cet 
appareil.  Sans  doute  toutes  les  théories  contiennent  une  part  de  vérité.  Il  semble 
y  avoir  une  action  élective  due  probablement  à  l’hérédité  ayant  construit  un 
mauvais  appareil  sensitif. 

M.  Sicard.  —  La  cause  du  début  si  fréquent  du  tabes  au  niveau  du  segment 


ANALYSES 


857 


lombo-sacré  paraît  résider  dans  la  disposition  des  culs-de-sac  arachnoïdo-pie- 
mériens  des  nerfs  de  conjugaison  de  cette  région.  Les  culs-de-sac  des  racines 
postérieures  sont,  en  effet,  plus  nombreux  et  plus  profonds  à  ce  niveau  que  dans 
les  régions  radiculo-ganglionnaires  cervicales  et  dorsales.  11  devient  ainsi  légi¬ 
time  d’invoquer  par  cette  disposition  topographique  la  fixation  et  l’intensité 
locale  du  processus  méningé  spécifique  qui  entraîne  à  sa  suite  la  névrite  radicu¬ 
laire  (Nageotte)  et  la  dégénérescence  des  faisceaux  postérieurs.  E.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1109)  Un  cas  de  Paralysie  faciale  corticale  consécutive  à  une  Ménin¬ 
gite  cérébrospinale  ayant  évolué  favorablement,  par  A.  Maudoul. 
Arch.  gén.  de  Méd.,  n”  3,  p.  152,  1906. 

Parésie  du  facial  inférieur  gauche  chez  un  soldat  ayant  eu  six  mois  aupa¬ 
ravant  une  méningite,  vraisemblablement  cérébro-spinale,  et  présentant  encore 
de  la  rachialgie,  de  la  céphalée  fronto-occipitale  et  de  l’asthénie  avec  exagération 
de  tous  les  réflexes  tendineux,  sans  phénomène  des  orteils.  P.  Londe. 

1110)  Note  sur  les  Contractions  «  Synergiques  paradoxales  »  obser¬ 
vées  à  la  suite  de  la  Paralysie  faciale  périphérique,  par  H.  Lamy. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII,  n"  À,  p.  424-426,  juillet- 
août  190S. 

A  la  suite  de  la  paralysie  faciale  périphérique  on  observe  parfois  deux 
ordres  de  phénomènes  qui  vont.de  pair  ;  des  contractions  spasmodiques  invo¬ 
lontaires  incessantes  dans  la  moitié  de  la  face,  et  des  contractions  de  certains 
muscles  faciaux  qui  se  produisent  au  moment  de  la  contraction  volontaire 
d’autres  muscles  de  la  face. 

Ces. dernières  sont  des  contractions  synergiques  paradoxales  (Babinski);  elles 
s’observaient  d’une  façon  particulièrement  intéressante  chez  un  malade  de 
M.  Lamy,  sujet  d’une  soixantaine  d’années  atteint  d’une  paralysie  faciale  droite 
périphérique  datant  de  la  première  enfance. 

Chez  ce  sujet,  la  paralysie  ne  se  traduit  au  repos  que  par  une  légère  dévia¬ 
tion  en  bas  de  la  commissure  labiale  droite;  mais  elle  apparaît  nettement  dans 
les  mouvements  volontaires  au  niveau  de  la  moitié  droite  du  front  et  de  la 
commissure  labiale  du  même  côté.  Les  muscles  frontaux,  les  zygomatiques  et 
les  releveurs  de  la  lèvre  supérieure  du  côté  droit  sont  en  apparence  paralysés, 
mais  vient-on  à  commander  au  sujet  de  fermer  énergiquement  les  yeux,  voici 
qu’en  même  temps  que  l’orbiculaire  des  paupières,  le  frontal  et  les  releveurs  de 
la  lèvre  entrent  en  contraction  du  côté  droit.  Le  phénomène  est  encore  plus 
frappant  quand  le  malade  ferme  l’œil  droit  isolément. 

Voilà  bien  la  synergie  paradoxale,  la  contraction  de  ces  muscles  est  illogique, 
absurde,  puisque  le  frontal  tend  à  contrarier  l’action  de  l’orbiculaire.  On  ne 
peut  donc  pas  dire  que  les  muscles  en  question  soient  paralysés  ;  ils  se  contrac¬ 
tent  mal  à  propos,  et  de  plus  ils  ne  sont  plus  soumis  à  l’action  directe  de  la 
volonté. 

Ces  faits  sont  explicables  en  admettant  que  la  guérison  de  la  paralysie 
faciale  s’est  faite  au  prix  d’une  restauration  vicieuse,  anormale,  du  nerf  jadis 
lésé,  de  telle  sorte  que  le  nerf  de  l’orbiculaire  commande  actuellement  au 
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muscle  frontal  et  aux  zygomatiques  ;  la  nature  aurait  en  somme  réalisé  maja- 
droitement  ce  que  fait  le  chirurgien,  par  exemple  lorsqu’il  anastomose  la 
branche  externe  du  spinal  avec  le  bout  périphérique  du  facial  pour  remédier  à 
une  section  accidentelle  de  celui-ci.  Feinbel. 

1111)  Essai  sur  les  Névralgies  faciales,  par  Fernand  Lévy.  Thèse  de  Paris, 

n»  245,  3  mai  1906  (250  p.).  Chez  J.  Rousset. 

Ce  travail  extrêmement  remarquable  constitue  un  chapitre  complet  de 
pathologie.  On  y  trouvera  la  mise  au  point  d’une  question,  celle  de  la  névralgie 
faciale  avec  la  mention  des  innombrables  traitements  destinés  à  la  combattre; 
on  y  lira  surtout  la  description  et  la  technique  d’un  traitement  qui  guérit 
presque  toujours,  au  irioins  pour  un  temps  très  long,  cette  douloureuse  affec- 

D’après  F.  Lévy  les  névralgies  de  la  face  peuvent  être  distinguées  en  trois 
formes  :  la.  petite  névralgie  faciale,  la  grande  névralgie  faciale,  la  névralgie  des 
plexus  de  la  face  ou  névralgie  d’emprunt  du  nerf  facial. 

La  petite  névralgie  faciale,  dont  l’étiologie  est  banale,  s’attaque  à  tous  les  indi¬ 
vidus.  Elle  se  caractérise  par  des  douleurs  permanentes  entrecoupées  d’accès 
paroxystiques.  On  retrouve  toujours,  et  exclusivement  dans  cette  forme,  les 
points  douloureux  de  Yalleix. 

La  grande  névralgie  faciale  n’évolue  que  sur  certains  terrains  neuro-arthritiques 
et  surtout  migraineux.  Elle  se  juge  par  des  crises  douloureuses  dans  l’intervalle 
desquelles  le  malade  ne  souffre  pas.  La  coïncidence  de  troubles  neuro-trophiques 
est  la  régie. 

La  névralgie  d’emprunt  du  nerf  facial  existe  rarement  isolée.  Elle  fait  d’ordi¬ 
naire  partie  du  cortège  clinique  des  affections  de  la  Vil'  paire  (paralysies, 
spasmes). 

En  ce  qui  concerne  la  méthode  de  traitement  par  les  injections  d’alcool  aux 
trous  de  la  base  du  crâne,  F.  Lévy  en  retrace  la  genèse.  11  nous  montre  les  pre¬ 
miers  résultats  obtenus  par  les  injections  superficielles  au  point  douloureux, 
les  résultats  plus  constants  des  injections  profondes  dans  le  voisinage  et 
surtout  dans  le  tronc  même  du  nerf.  Enfin  la  technique  de  Schloesser  et 
d’Ostwalt  qui  atteignent  les  nerfs  maxillaires  supérieur  et  inférieur  dans  les 
trous  de  la  base  du  crâne  en  passant  leur  aiguille  par  la  bouche;  la  technique 
de  Lévy  et  Baudouin  qui  atteignent  ces  mêmes  trous  par  la  voie  externe,  par  le 
tégument  du  visage,  donnent  des  résultats  à  peu  près  parfaits. 

Feindel. 

1112)  Hémispasme  facial  périphérique,  par  J.  Babinski.  Nouvelle  Iconogra¬ 

phie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIll,  n"  4,  p.  419-424,  juUlet-aoùt  1905. 

Les  observatiohs  de  M.  Babinski  lui  ont  permis  de  confirmer  l’existence  des 
particularités  signalées  par  MM.  Brissaud  et  Meige  dans  le  spasme  de  la  face. 
Ces  auteurs  ont  établi  qu’il  était  possible  de  distinguer  objectivement  les  tics 
des  spasmes,  et  que  l’hémispasme  facial  présente  des  caractères  cliniques  étran¬ 
gers  à  la  symptomatologie  des  tics  et  que  la  volonté  ne  peut  reproduire.  Ces 
signes  sont  :  l’unilatéralité  des  mouvements  anormaux,  leur  aspect  parcellaire, 
leur  brusquerie,  la  ressemblance  qu’ils  présentent  avec  la  contraction  provoquée 
par  l’excitation  électrique  du  nerf  facial.  Outre  ces  caractères  déjà  connus, 
M.  Babinski  en  note  d’autres  qui  n’ont  pas  encore  été  décrits  ;  ce  sont  d’abord 
les  déformations  produites  par  les  contractions,  en  particulier  l’incurvation  du 
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nez  et  la  fossette  mentonnière.  Ces  déformations  sont  importantes  parce  qu’elles 
semblent  constantes  dans  l’hémispasme  facial  périphérique,  et  parce  qu’il  est 
impossible  de  les  reproduire  sous  l’influence  exclusive  de  la  volonté.  C’est 
ensuite  la  synergie  paradoxale,  association  de  contractions  qui  non  seulement 
ne  répondent  à  aucun  acte  fonctionnel  connu,  mais  sont  en  opposition  avec 
de  pareils  actes.  Quand  par  exemple  l’œil  se  ferme  sous  l’influence  de  la 
volonté,  normalement  le  sourcil  s'abaisse  en  même  temps;  or,  chez  les  malades 
atteints  d’hémispasme,  le  sourcil,  du  moins  dans  sa  partie  interne,  se  relève 
pendant  l’occlusion  de  l’œil. 

Ainsi  les  caractères  du  spasme  et  ses  effets  (incurvation  du  nez,  fossette 
mentonnière,  la  synergie  paradoxale)  permettent  d’affirmer  en  toute  certitude 
qu’il  s’agit  d’une  contraction  spasmodique  ne  dépendant  en  aucune  façon  d’un 
trouble  mental,  d’une  excitation  psychique. 

D’après  .M.  Babinski,  l’hémipasme  facial,  pourvu  des  caractères  intrinsèques 
ci-dessus  mentionnés,  ne  peut  être  engendré  que  par  une  perturbation  directe 
du  nerf  facial  on  de  son  noyau  d’origine.  Cette  modalité  d’hémispasme 
facial  mériterait  l’épithète  de  périphérique  dont  on  se  sert  pour  désigner 
la  variété  des  hémiparalysies  de  la  face  liées  à  la  lésion  de  ces  mêmes  organes. 
D’ailleurs  il  y  a  une  certaine  parenté  entre  la  paralysie  faciale  périphérique  et 
l’hémispasme  facial  périphérique  ;  une  même  cause  peut,  suivant  son  degré 
d’intensité,  donner  naissance  à  l’une  ou  l’autre  de  ces  affections;  on  peut  voir 
dans  la  paralysie  faciale  périphérique  à  la  paralysie  musculaire  succéder  un 
état  spasmodique  ayant  de  grandes  analogies  avec  l’hémispasme  primitif. 

Feindel. 

1113)  Les  Complications  Nerveuses  des  Appendicites,  par  André  Soli- 
RÈNE.  Thèse  de  Paris,  n“  289,  17  mai  1906.  Imprimerie  Bonvalot-Jouve. 

Ce  travail  a  pour  point  de  départ  l’observation  d’un  malade  ayant  eu  une 
série  de  crises  d’appendicitg  ;  chez  lui  on  pouvait  constater  des  lésions  ner¬ 
veuses,  ayant  avec  les  crises  appendiculaires  antérieures  des  rapports  de  cau¬ 
salité  évidents;  en  effet,  ces  lésions  débutant  après  une  première  crise  s’aggra¬ 
vèrent  avec  les  crises  successives,  et,  après  avoir  atteint  le  nerf  crural, 
puis  le  nerf  obturateur  et  le  nerf  sciatique  à  droite,  s’attaquèrent  au  plexus 
sacré  à  gauche,  entraînant  ainsi  une  paralysie  des  membres  inférieurs. 

Cette  observation  était  doublement  intéi-essante.  Au  point  de  vue  neuro¬ 
logique,  elle  était  un  très  joli  cas  de  névrite  ascendante  dont  on  pouvait  suivre 
pas  à  pas  les  différentes  étapes;  au  point  de  vue  clinique  elle  réalisait  une 
complication  rare,  mais  indubitable,  de  l'appendicite. 

L’auteur  a  recherché  les  cas  ayant  en  commun  avec  celui-ci  des  complications 
nerveuses.  Puis,  les  ayant  réunis,  il  étudie  les  complications  nerveuses  de 
l’appendicite  en  tant  que  complications  toxi-infectieuses  sur  le  système  nerveux 
central  et  périphérique;  enfin,  envisageant  la  question  d'un  autre  point  de  vue, 
il  recherche  quelle  est  l’iniluence  de  l’appendicite  sur  les  états  nerveux  et  psy¬ 
chiques  de  certains  sujets,  et  il  considère  successivement  les  névroses  appen¬ 
diculaires,  les  neurasthénies  et  les  phobies  appendiculaires. 

Feindel. 

ii\i)  La  Gastrosucorrhée  et  son  origine  Nerveuse  Réflexe,  par 

Charles  Taguet.  Thèse  de  Paris,  n“  319,  20  juin  1906.  Librairie  Jules  Roussel. 

La  fréquence  de  la  coexistence  de  la  gastrosucorrhée  avec  certains  états 
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pathologiques  des  organes  périphériques  fait  rechercher  quels  liens  pouvaient 
les  relier. 

L’auteur  conclut  à  l’origine  nerveuse  réflexe  de  la  gastrosucorrhée.  (Gastro- 
sucorrhée  nerveuse  traumatique,  gastrosucorrhée  cardio-pulmonaire,  gastro¬ 
sucorrhée  intestinale,  rénale,  hépatique,  génitale). 

Celle-ci  au  début  n’est  que  la  manifestation  d’une  hyperactivité  glandulaire 
mise  en  action  par  un  réflexe  parti  quelquefois  de  loin  et  ayant  utilisé  ces  voies 
sympathique  et  pneumogastrique  avec  relai  au  plexus  solaire,  pour  aboutir  à 
l’estomac.  Quand  cette  action  nerveuse  cesse,  la  gastrosucorrhée  cesse  avec  elle 
(gastrosucorrhée  passagère).  Quand  l’action  nerveuse  se  répète,  la  gastrosu¬ 
corrhée  réapparaît  (gastrosucorrhée  intermittente).  Quand  l’action  nerveuse  est 
intense  et  prolongée,  la  répercussion  sur  l’estomac  se  fait  sentir  à  la  fois  sur  la 
muqueuse  et  sur  la  musculeuse  (gastrosucorrhée  avec  ectasie  gastrique,  spasme 
pylorique  primitif  ou  secondaire  à  une  lésion  ulcéreuse  sus-jacente,  elle-même 
secondaire  à  l’hypersécrétion).  La  maladie  primitive  s’efface,  mais  le  trouble 
gastrique  s’est  organisé. 

L’idée  de  la  prédisposition  individuelle  (hérédité  névropathique  ou  nervosisme 
antérieur)  reste  au  premier  plan,  car  sous  l’influence  des  mêmes  causes  morbi¬ 
fiques,  tous  les  individus  ne  tombent  pas  dans  le  même  état.  Fkindel. 

1115)  Sur  les  troubles  Vésicaux  d’origine  Nerveuse  (Zum  Kapitel  der  ner- 

vôsen  Blasenstœrungen),  par  Vogel  (Berlin).  Berliner  klin.  Woeh.,  1905,  n"  43, 

p.  1372. 

Revue  générale,  faite  surtout  au  point  de  vue  de  la  pratique  journalière. 

Halberstadt. 

1116)  Les  Accidents  Professionnels  des  employées  du  Téléphone  (Die 

Betriebsimfâlle  der  Telephonistinnen),  par  le  prof.  M.  Bernhardt.  Berlin,  1906. 

Ces  accidents  ne  paraissent  pas  dépendre,  dans  la  majorité  des  cas,  de  la  tra¬ 
versée  du  corps  par  un  courant  électrique,  mais  plutôt  d’une  excitation  auditive 
d’une  intensité  anormale. 

La  surdité,  quand  elle  existe,  n’est  que  très  passagère  et  à  l’examen  on  trouve 
une  acuité  auditive  normale  et  un  organe  intact. 

L’auteur  signale  les  symptômes  suivants  :  des  douleurs  dans  l’oreille,  l’occiput, 
le  côté  correspondant  de  la  nuque  et  du  cou,  quelquefois  dans  le  bras,  la  main, 
les  doigts,  quelquefois  dans  l’oreille  de  côté  opposé;  de  l’hyperesthésie,  plus  rare¬ 
ment  de  l’hypo-  ou  de  l’anesthésie  des  téguments  du  visage,  de  la  nuque  et  de 
la  poitrine;  comme  troubles  vaso-moteurs,  des  plaques  rouges  sur  le  cou  et  la 
poitrine,  de  l’œdème  des  extrémités  (un  cas)  ;  de  la  parésie  du  membre  supérieur 
et  quelquefois  du  membre  inférieur;  de  la  paralysie  des  cordes  vocales  (un  cas)  ; 
rarement  des  mouvements  choréiformes  des  membres  supérieurs  ou  des  mouve¬ 
ments  athétoides  de  la  main  et  des  doigts  douloureux;  de  la  tachycardie, 
de  la  douleur  précordiale,  des  crises  de  palpitations,  du  ralentissement 
et  de  l’irrégularité  des  battements  du  cœur  (un  cas);  comme  troubles  psy¬ 
chiques,  de  la  tristesse,  des  envies  de  pleurer,  de  l’irritabilité,  de  l’insommie,  de 
la  perte  d’appétit,  des  idées  hypocondriaques  et  d’incurabilité,  les  symptômes  de 
neurasthénie  et  plus  rarement  d’hysthésie  genre.  L’auteur  observa  trois  malades 
avec  troubles  psychiques  persistants  caractérisés  par  des  idées  de  persécution;  en 
réalité  il  paraissait  s’agir  de  troubles  antérieurs  à  l’accident  et  que  celui-ci  n’avait 
fait  que  rendre  plus  apparents.  Brégy. 
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1117)  Sur  deux  cas  d’ Achondroplasie,  par  C.  Parhon,  Art.  Shünda  et 

J.  Zalplatca.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII,  n°  S,  p.  839-559, 

septembre-octobre  1905. 

La  première  observation  concerne  un  cas  de  nanisme  par  trouble  congénital 
dans  le  développement  du  squelette;  le  tronc  est  de  dimensions  normales,  les 
membres  inférieurs  et  supérieurs  sont  raccourcis,  les  segments  rhizoméliques 
des  membres  sont  plus  atteints  que  les  mésoméliques.  On  trouve  encore  chez 
cet  homme  la  macrocéphalie  caractéristique  avec  la  déformation  habituelle  du 
nez  qui  est  enfoncé  et  aplati  à  sa  racine,  la  main  en  trident,  l’ensellure  lom¬ 
baire  et  enfin  une  réduction  de  l’intelligence  restée  infantile  malgré  les  33  ans 
du  malade.  Son  aspect  physique  répond  à  celui  qui  est  souvent  signalé  dans 
l’achondroplasie,  il  a  l’air  d’un  petit  athlète.  Au  psychique,  on  trouve  chez 
cet  arriéré  infantile  une  disposition  qui  a  été  également  notée  chez  d’autres 
achondroplasiques  ;  il  a  l’esprit  gai  avec  une  nuance  lubrique.  Le  malade  est 
facilement  abordable,  il  rit  beaucoup,  frise  sa  moustache  quand  une  femme  le 
regarde,  parle  en  plaisantant  de  sa  maîtresse  qui  l’a  quitté  (une  naine  myxœdé- 
mateuse  qu’on  montrait  avec  lui  dans  les  foires).  Il  est  important  de  constater 
dans  la  sphère  psychique  de  ce  sujet  une  note  lascive  assez  prononcée  et  de 
rappeler  que  Pierre  Marie  a  trouvé  lui  aussi  chez  son  malade  Anatole  une  exagé¬ 
ration  évidente  du  sens  génésique. 

Le  second  cas  est  atypique,  il  s’agit  d’un  homme  de  54  ans,  ancien  cabaretier 
et  en  même  temps  receleur  pour  les  voleurs  ;  il  a  fait  souvent  des  excès  alcooli¬ 
ques  dont  la  conséquence  a  été  son  internement  dans  un  asile  d’aliénés.  Cet 
homme  est  communicatif  ;  il  se  plaît  à  persifler,  non  sans  une  certaine  adresse, 
les  autres  malades  et  le  personnel  de  l’asile.  En  ce  qui  concerne  l’instinct 
sexuel,  il  prétend  avoir  eu  des  rapports  avec  une  centaine  de  femmes.  Au  point 
de  vue  somatique  ce  cas  se  rapproche  de  l’achondroplasie  par  les  caractères 
suivants  :  1°  l’affection  semble  être  congénitale;  2”  la  petite  taille  du  sujet  est 
due  à  l’arrêt  de  l’accroissement  des  membres,  le  tronc  restant  normal  ;  3”  les 
membres  supérieurs  présentent  la  micromélie  rhizomélique  ;  4»  la  main  est  en 
trident  ;  5“  il  y  a  ensellure  lombaire  ;  6»  il  y  a  épaississement  des  diaphyses  et 
surtout  des  épiphyses  des  os  longs  avec  accentuation  des  crêtes  d’insertion 
musculaires. 

A  ces  caractères  s’ajoute  un  autre  symptôme  consistant  dans  l’incurvation 
des  membres  inférieurs. 

Par  contre,  par  d’autres  points  ce  malade  diffère  des  cas  typiques  d’achondro¬ 
plasie  ;  c’est  ainsi  que  sa  tête  a  les  dimensions  normales,  que  la  micromélie 
rhizomélique  manque  aux  membres  inférieurs,  que  le  nez  n’est  pas  aplati  ni 
enfoncé  à  sa  racine. 

Les  auteurs  s’étendent  sur  les  oppositions  qui  doivent  exister  entre  la  patho¬ 
génie  du  gigantisme  et  celle  de  l’achondroplasie  ;  ils  estiment  que  l’exagération 
du  sens  génésique  Chez  les  achondroplasiques  n’est  pas  quelque  chose  d’accidentel, 
mais  est  en  relation  avec  un  développement  plus  intense  des  sécrétions  des 
glandes  génitales  ;  ils  sont  portés  à  admettre  que  l’hypersécrétion,  ou  mieux 
encore  l’entrée  en  activité  précoce  de  la  sécrétion  interne  des  testicules  et  de 
l’ovaire  jouent  un  rôle  primordial  dans  la  pathogénie  de  ces  troubles  de  la  crois¬ 
sance  qui  font  l’achondroplasie.  Feindel. 
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lldS)  Les  Micromélies  congénitales.  Achondroplasie  vraie  et  Dys¬ 
trophie  périostale,  par  C.  Porak  et  G.  Durante.  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpêtrière,  an  XVIII,  n»  5,  p.  481-538,  septembre-octobre  1903. 

Après  avoir  confondu  toutes  les  dystrophies  osseuses  avec  le  rachitisme,  on  les 
assimile  trop  aisément  aujourd’hui  à  l’achondroplasie.  Sous  ce  terme  on  trouve 
réunies  des  affections  disparates  dont  le  seul  symptôme  commun  est  la  brièveté 
relative  des  membres,  et  qui  sont  l’ac/iondroplasie  vraie,  le  rachitisme  vrai,  le 
myxœdème,  la  dysplasie  périostale  ;  d’autres  surgiront  qui  sont  encore  imparfai¬ 
tement  individualisées. 

L’ achondroplasie  vraie  est  caractérisée  par  la  micromélie  le  plus  souvent 
rhizomélique,  par  la  main  carrée  et  en  trident,  par  le  volume  de  la  tète  brachy¬ 
céphale  à  bosses  saillantes,  par  l’enfoncement  de  la  racine  du  nez,  par  la  synos¬ 
tose  prématurée  des  os  de  la  base  du  crâne,  par  l’intégrité  habituelle  des  os  de 
la  voûte  ainsi  que  du  squelette  thoracique,  par  l’hypertrophie  de  l’épiphyse 
des  os  longs,  par  la  brièveté  des  diaphyses  fermes  et  consistantes,  par  les  sou¬ 
dures  généralement  juxta-épiphysaires,  par  les  saillies  osseuses  exagérées,  par 
l’absence  de  fractures,  par  le  développement  normal  de  l’individu  (sauf  pour  la 
longueur  des  membres),  par  le  développement  physiologique  des  organes  géni¬ 
taux  et  de  l’intelligence.  —  La  formule  histologique  est  une  sclérose  avec  calcifica¬ 
tion  du  cartilage  de  conjugaison  dont  la  zone  de  rivulation  disparaît.  L  ossifica¬ 
tion  périostale  est  normale  ou  peu  altérée. 

La  dysplasie  périostale  est  caractérisée  par  une  micromélie  moins  constante, 
par  une  tète  moins  volumineuse,  par  l’absence  d’enfoncement  de  la  racine  du 
nez,  par  l’absence  de  sysnotose  précoce  des  os  de  la  base,  par  l’ossification  im¬ 
parfaite  de  la  voûte  crânienne  et  souvent  du  squelette  thoracique,  par  les 
épiphyses  des  os  longs  normales  ou  peu  hypertrophiées,  par  la  faible  consistance 
et  la  grande  fragilité  des  diaphyses,  d’où  des  fractures  très  nombreuses  et  des 
déformations  dues  tant  à  des  incurvations  qu’à  des  cals  vicieux.  -  Sa  formule  histo¬ 
logique  est  :  ossification  cartilagineuse  normale,  ossification  périostale  insuffisante. 

L’absence  plus  ou  moins  complète,  de  l’os  compact  remplacé  par  un  tissu 
largement  aérolaire  semble  provenir  moins  d’une  insuffisance  des  ostéoblastes 
toujours  très  nombreux,  que  d’une  résorption  excessive  par  l’hyperactivite  des 
ostéoclastes.  . 

Il  ne  faut  pas  confondre  les  malades  atteints  de  ces  affections  :  a)  ni  avec  le 
micromèle  rachitique  congénital  aux  os  incurvés,  relevant  d’une  non-ossification 
des  travées  cartilagineuses;  b)  ni  avec  le  micromèle  myxœdémateux  congénital 
dont  l’état  général  est  caractéristique  et  qui  ne  se  développe  pas  regulierement; 
c)  ni  avec  les  différentes  espèces  de  nanismes  toxi-infectieux  dus  à  un  arrêt 

général  de  développement. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  les  deux  théories  infection  etauto-ou  hétero- 
intoxication  glandulaire  sont  également  plausibles.  A  titre  de  pure  hypothèse,  il 
semble  cependant  que  la  dysplasie  congénitale,  due  à  une  activité  cellulaire  anor¬ 
male,  représente  une  formule  pathologique  plus  habituellement  réalisée  par  les 
troubles  glandulaires,  mais  a  surtout  les  caractères  des  dystrophies  vraies  et 
peut  être  rapprochée  des  myopathies.  L’ac/iondroplasie,  due  à  une  sclérose, 
représente  une  formule  pathologique  plus  habituellement  infectieuse. 

Possédant  des  caractères  cliniques  propres  et  relevant  de  lésions  histologiques 
distinctes,  ces  dystrophies  osseuses  ne  doivent  pas  plus  être  confondues  entre 
elles  qu’elles  ne  doivent  l’être  avec  le  rachitisme  ou  le  myxœdème,  et  peuvent 
être  considérées  comme  des  affections  spéciales. 
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Quoique  les  agents  sclérosants  divers  soient  probablement  susceptibles  d’en- 
trainer  l’achondroplasie,  celle-ci  représente  une  unité  assez  fixe  pour  qu’on  la 
regarde  comme  une  entité  morbide,  au  même  titre  que  la  dysplasie  périostale 
ou  le  rachitisme,  en  attendant  que  les  progrès  de  la  science  permettent  peut- 
être  quelque  jour  d’établir  un  diagnostic  étiologique  plus  précis  et  de  distinguer 
les  achondroplasies  syphilitique,  tuberculeuse,  impaludique,  alcoolique,  etc. 

Feindel. 
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1119)  Contribution  à  l’étude  de  lu  Surdité  verbale  pure  Hystérique 

par  Giuseppe  Calligahis.  Estratto  dagli  Atti  délia  R.  Clinica  Oto-rim-laringoia- 
trica  délia  R.  Universitd  di  Roma,  anno  1905. 

Le  phénomène  important  consiste  en  ceci  :  le  malade  ne  comprend  pas  ce 
qu’on  lui  dit,  mais  il  entend  les  bruits.  Il  ne  peut  répéter  les  paroles  d’autrui 
ni  écrire  sous  dictée,  mais  il  parle  et  écrit  spontanément  avec  correction,  il  lit 
et  copie. 

Or,  ce  malade  est  un  garçon  de  17  ans  qui,  s’étant  grisé,  sentit  sa  tête  tourner, 
entendit  ses  oreilles  tinter  si  fort  qu’il  ne  saisissait  plus  les  paroles.  Très 
impressionné  de  cette  surdité  qui  lui  venait  il  assista,  angoissé,  au  dévelop¬ 
pement  rapide  du  phénomène  mentionné  plus  haut. 

L’auteur,  après  discussion,  établit  la  nature  hystérique  de  cette  surdité  ver¬ 
bale  pure.  Les  cas  en  sont  rares.  F  Deleni. 

1120)  Des  Anesthésies  Psychiques  dites  Nerveuses  ou  Hystériques 

etude  historique,  clinique,  expérimentale  et  critique,  par  Paul  Br  um’ 
avec  une  préfacé  du  professeur  Behnhei.m.  Thèse  de  Nancy,  300  p  ,  chez  Kreis’ 
Nancy,  490.6.  ’ 

^  Cette  étude  jette  un  jour  nouveau  sur  la  doctrine  de  la  suggestion  telle  que, 
l’ayant  reçue  de  Liébeault,  Bernbeim  l’a  confirmée  et  développée. 

Des  anesthésies  se  produisent,  sans  aucune  lésion  microscopique  ou  macros¬ 
copique  qui  les  explique.  Telles,  celles  que  la  suggestion  expérimentale  réalise 
immédiatement  chez  certains  sujets;  telles,  celles’  qu’une  émotion  morale 
provoque  instantanément  chez  d’autres,  les  anesthésies  créées  par  une  influence 
psychique,  qui  peuvent  paraître,  parfois  disparaître  soudainement  ou  au  con¬ 
traire  durer  longtemps,  sont  dites  psychiques.  La  fonction  de  la  sensibilité  est 
annihilée  dans  une  région  par  l’esprit  seul,  par  le  cerveau  psychique. 

La  clinique  et  l’expérimentation  montrent  que  l’anesthésie  dite  nerveuse  ou 
hystérique  est  mobile,  fugace,  sans  limite  précise,  variable  suivant  les  moments 
ou  la  manière  dont  on  l’explore,  capable  de  se  compléter  et  de  prendre  quel¬ 
quefois  une  fixité  assez  rebelle;  l’identité  de  cette  anesthésie  avec  l’anesthésie 
suggérée  laisse  à  penser  qu’elle  est  l’effet  de  l’auto-suggestion. 

Cette  anesthésie  ne  doit  pas  être  considérée  comme  un  stigmate  de  l’hystérie  • 
elle  exkte  chez  des  sujets  non  hystérisables  et  manque  souvent  chez  les  vraies 
hystériques.  Au  terme  d’anesthésie  hystérique,  il  convient  de  substituer  celui 
d  anesthesie  psychique,  qui  signifie  que  cette  anesthésie  est  une  illusion  de  l’es- 

F.  Deleni. 
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1421)  Troubles  du  Langage  Musical  chez  les  Hystériques,  par  J.  Inge- 
GNiEROS,  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  III,  n»  2,  p.  97-131, 
mars-avril  1906. 

L’auteur  fait  l’étude  clinique  de  dysmusies  caractérisées  par  l’étiologie  hysté¬ 
rique  commune.  Ses  observations,  qui  montrent  comment  se  comportent  les 
différentes  variétés  de  dysmusies,  sont  relatées  sous  les  titres  suivants  ; 

I.  Amusie  pure  totale.  -  II.  Surdité  musicale.  -  III-IV.  Amusie  motrice 
combinée  au  mutisme.  —  V.  Amusie  motrice  partielle  combinée  avec  une 
aphasie  motrice  complète.  —  VI.  Aphémie  instrumentale  pure.  —  VII.  Impul¬ 
sions  musicales.  —  VIII.  Mélodisation  incoercible  de  la  lecture.  —  IX.  Phono¬ 
phobie  totale.  —  X.  Obsession  mélodique.  —  XI.  Audition  colorée.  —  XII. 
Association  morbide  érotico-musicale.  — -  XIII.  Phobie  musicale  avec  réactions 
convulsives.  —  XIV.  Dissonophobie.  —  XV.  Association  morbide  génésico-mu- 


1122)  Le  Langage  Musical  et  ses  troubles  chez  les  Hystériques,  par 

J.  Ingegnieros.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X,  n”  5,  p.  194-200,  mai  1906. 


L’auteur  donne  une  classification  des  troubles  hystériques  du  langage  musi¬ 
cal,  et  il  établit  la  physiopathologie  des  dysmusies  hystériques.  Feindel. 


1123)  Attitudes  vicieuses  par  Contracture  Hystérique  chez  les 
Enfants,  par  A.  Broca  et  Herbinet.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XVIII,  n"  4,  p.  443-470,  juillet-août  1905. 

Les  auteurs  donnent  en  détail  six  observations  de  contractures  hystériques 
chez  des  enfants  ;  1.  Contracture  hystéro-traumatique  du  pied  en  talus  valgus. 
_  II,  III,  IV.  Toi-ticolis  hystéro-traumatique.  —  V.  Scoliose  hystéro-trauma¬ 
tique. —  VI.  Paraplégie  spastique. 

De  l’étude  de  ces  différentes  observations,  tant  au  point  de  vue  diagnostique 
que  pathogénique  ressort  un  fait  capital  :  à  savoir  que  les  manifestations  mus¬ 
culaires  de  l’hystérie  sont  loin  de  former  une  entité  morbide  nettement  définie. 
Ces  cas  en  sont  une  preuve  très  nette  et  ils  montrent  que  souvent  la  patho¬ 
génie  est  fort  complexe  et  d’une  interprétation  parfois  difficile.  Qua,nt  au 
diagnostic,  il  peut  reposer  sur  l’étude  du  symptôme  en  lui-même;  mais  il  se 
fait  le  plus  souvent  par  élimination.  Si  le  doute  persiste,  le  traitement,  véritable 
critérium,  donnera  la  clef  du  problème. 

Les  manifestations  musculaires  de  l’hystérie  et  les  déformations  qu  elles 
entraînent  ont  des  destinées  fort  variables.  Si  certains  cas  cèdent  facilement 
sans  cause  apparente,  si  quelques  malades  se  lèvent  un  beau  matin  guéris  de  la 
contracture,  si  d’autres  cas  disparaissent  à  la  suite  d’une  émotion,  il  en  est  qui 
malheureusement  persistent.  Une  scoliose  hystérique  vue  par  Roux  dura  quatre 
ans,  et  le  pronostic  doit  être  jusqu’à  certain  point  réservé  dans  ces  cas  ou  le 
diagnostic  est  fait  tardivement.  Ce  n’est  pas  impunément  qu’un  sujet,  surtout 
s’il  est  jeune,  a  présenté  une  attitude  vicieuse  pendant  des  mois  et  même  des 
années.  Des  déformations  secondaires  peuvent  apparaître;  le  squelette  mal¬ 
léable  de  l’enfant  peut  subir  des  incurvations,  des  modifications  organiques 
peuvent  subsister  alors  que  la  contracture,  leur  cause  première,  a  cessé. 
Charcot  a  insisté  sur  ce  fait  que  le  symptôme  hystérique  peut  guérir,  tandis 
que  ses  fâcheuses  conséquences  persistent  presque  irrémédiablement. 

Cette  éventualité  suffit  pour  indiquer  l’importance  du  diapostic  qui  doit 
entraîner  immédiatement  la  mise  en  œuvre  du  traitement,  c’est-à-dire  de  la 
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suggestion.  Tous  les  malades  de  Broca  et  Herbinet  ont  guéri,  plus  ou  moins  vite, 
par  un  traitement  dont  la  suggestion  a  fait  tous  les  frais,  les  actions  mécaniques 
n’ayant  eu  pour  but,  en  somme,  que  de  frapper  l’imagination  des  enfants 
auxquels  on  avait  à  l’avance  promis  la  guérison.  Jamais  il  n’a  été  besoin  de 
recourir  à  un  simulacre  d’opération  avec  chloroforme,  comme  fit  une  fois 
Lannelongue  pour  une  scoliotique,  guérie  en  effet  au  réveil. 

En  somme,  toutes  ces  observations  confirment  l’aphorisme  de  Charcot  :  l’hys¬ 
térie  ne  tient  pas  chez  l’enfant.  Mais  encore  faut-il  compléter  cette  phrase  par  un 
commentaire.  De  ce  que  l'.iccident  hystérique  a  été  guéri  vite  et  complètement, 
il  ne  s’ensuit  pas  que  la  maladie  soit  aussi  guérie.  Pitres  a  dit  fort  justement 
qu'on  naît  hystérique  mais  qu’on  ne  le  devient  pas  ;  l’hérédité  ayant  créé  la 
diathèse,  les  causes  occasionnelles  ne  peuvent  que  provoquer  les  accidents. 
Après  suppression  de  l’accident  la  maladie  persiste  donc,  et  de  cela  il  faut 
tenir  compte  pour  le  pronostic,  soit  qu’il  y  ait  à  craindre  une  récidive  in  situ, 
soit  que  plus  ou  moins  tard  se  produisent  d’autres  manifestations.  Chez  les 
petits  malades,  les  lésions  pseudo-chirurgicales  ont  disparu,  mais  ils  restent 
plus  ou  moins  des  hystériques,  L’un  d’entre  eux,  quelques  mois  après  son  torti¬ 
colis,  a  profité  d’un  moment  où  il  était  seul  à  l’atelier  pour  déchirer  ses  vête¬ 
ments,  s’égratigner  avec  un  canif,  et  raconter  ensuite  une  histoire  de  voleurs. 
Le  torticolis,  chez  lui,  n’a  pas  tenu,  mais  l’hystérie  a  tenu. 

Feindel. 
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BIBLIOGRAPHIE 

1124)  La  Pathologie  Mentale  dans  les  œuvres  de  Gustave  Flaubert, 

par  Philibert  de  Lastic.  Thèse  de  Paris,  28  mars  1906,  n"  204,  chez  J. -B.  Bail¬ 
lière  (126  p.). 

OEuvre  d’érudition  et  de  critique  avisée,  très  agréable  à  lire.  L’auteur  étudie 
les  caractères  de  la  débilité  mentale  de  plusieurs  personnages  de  Flaubert  et 
ceux- de  la  psychasthénie  de  l’écrivain  lui-même.  Feindel. 

1125)  Les  Procédés  des  Liseurs  de  Pensées,  Cumberlandisme  sans 
contact,  par  L.  Laurent.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  II, 
n"  6,  p.  481-495,  nov.-déc.  1905. 

L’auteur  expose  les  détails  de  ses  expériences  lui  permettant  de  conclure  que 
l’hystérie  d’une  part,  l’attention  d’autre  part  et  l’automatisme  résultant  de  la 
répétition  des  mêmes  pratiques  suffisent  pour  expliquer  les  résultats  paraissant 
au  théâtre  les  plus  impressionnants. 

«  Très  réels,  ces  faits  ne  demandent,  pour  prendre  place  dans  la  science,  que 
des  observations  attentives  et  précises,  base  d’une  explication  sérieuse,  moins 
commode  assurément  que  le  surnaturel,  mais  qui  dépossédera  peu  à  peu  celui-ci 
de  son  domaine.  »  Feindel. 
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1126)  La  Sorcellerie  en  Extrême-Orient,  par  E.  Jeanselme.  Journal  de 
Médecine  légale  psychiatrique  et  d’ Anthropologie  criminelle,  an  I.  n"  1,  p.  16, 
février  1906. 

La  sorcellerie  occupe  en  Extrême-Orient  une  place  prépondérante.  Malgré  la 
sévérité  excessive  des  législations,  les  devins,  les  inspirés,  les  sorciers  pullulent 
en  Birmanie,  au  Siam,  en  Indo-Chine.  A  l’occasion  ils  savent  grouper  autour 
d’eux  de  nombreux  disciples  qui  marchent  à  l’ennemi  avec  l’héroïsme  que 
donne  le  fanatisme  religieux.  Feindel. 
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1127)  L’Explication  physiologique  de  l’Emotion,  par  G. -R.  d’Allonnes. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  111,  n“  2,  p.  132-137,  mars- 
avril  1906.  ^ 

Les  conditions  physiologiques  immédiates  de  l’émotion  sont  des  réactions 
organiques  conscientes.  Par  décharge  centrifuge,  l’excitation  émotionnante  pro¬ 
duit  l’explosion  de  phénomènes  physionomiques,  mimiques,  viscéraux.  Des 
influx  de  retour  ricochent  vers  les  centres  et  les  affectent  émotionnellement. 
Centre  —  périphérie  —  centre,  tel  est  le  cycle  émotionnel  complet;  les  courts 
circuits  dans  les  émotions  hallucinatoires  ne  sont  rendus  possibles  que  par 
l’existence  et  le  fonctionnement  préalables  du  long  circuit  intéressant  les  vis¬ 
cères  et  les  membres. 

Cette  partie  de  la  théorie  Lange-James-Sergi  a  résisté  à  vingt  années  de  dis¬ 
cussion,  mais  elle  a  encore  besoin  d’être  précisée  pour  être  complète.  Dans  le 
présent  article,  écrit  avec  un  rare  sens  critique,  l’auteur  groupe  un  certain 
nombre  de  données  nouvelles  (travaux  de  Bechterew,  de  Sherrington),  dont 
l’interprétation  éclaire  sensiblement  les  deux  étapes,  centrifuge  et  centripète, 
dont  l’aboutissement  est  l’émotion.  Feindel. 

H28)  Psychophysiologie  de  l’Émotion  Musicale,  par  José  Ingenieros. 
Archives  de  psiquiatria  y  criminologia,  Buenos-Aires,  an  V,  p.  129-164,  mars- 
avril  1906. 

La  musique  —  et  dans  sa  forme  simple  tout  son  musical  —  détermine  en 
notre  organisme  deux  classes  de  réactions.  Les  unes  sont  directes,  simplement 
réflexes,  variables  avec  l’idiosyncrasie  personnelle  et  suivant  les  conditions 
générales  de  l’organisme  au  moment  où  a  lieu  l’excitation  auditive;  ces  réac¬ 
tions  coiîstitutives  de  l’émotion  musicale  sont  semblables  aux  réactions  qui 
font  toutes  les  autres  émotions.  Les  secondes  réactions  sont  indirectes;  l’exci¬ 
tation  musicale  met  en  activité  la  représentation  psychique  des  émotions  musi¬ 
cales  anciennes;  sur  l’association  entre  la  mémoire  sensorielle  et  la  mémoire 
des  états  émotifs  correspondants,  l’excitation  musicale  actuelle  agit  de  la  même 
façon  que  le  langage  agit  sur  la  mémoire  des  idées. 

En  dehors  des  différences  intrinsèques  propres  au  pouvoir  émotionnel  de  la 
musique  même,  il  existe  des  différences  d’aptitudes  individuelles  à  subir  les 
émotions  musicales.  Ces  différences  sont  le  produit  de  prédispositions  congé¬ 
nitales  combinées  avec  l’émotion  musicale.  Ce  produit  détermine  chez  chaque 
individu  un  coefficient  propre  d’intelligence  musicale.  F.  Déleni. 
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1129)  D’une  classification  des  Criminels  fondée  sur  la  Psychopatho¬ 
logie,  par  José  Ingegnieros.  Revue  scientifique,  t.  V,  n“  21,  p.  648,  26  mai  1906. 

Voici  la  synthèse  de  la  classification  clinique  des  criminels,  fondée  sur  leur 
psychopathologie,  que  présente  l’auteur  : 

I.  Anomalies  morales  (dysthimies)  .  —  Congénitales  :  criminels  nés  ou  fous 
moraux,  —  Acquises  :  criminels  habituels  ou  pervertis  moraux.  —  Transitoires,  : 
criminels  d’occasion. 

II.  Anomalies  intellectuelles  (dysgnosies).  —  Congénitales  :  criminels  par 
défauts  constitutionnels.  —  Acquises  :  criminels  par  folie  acquise.  —  Transi¬ 
toires  :  ivrognes  déments  toxiques,  etc. 

III.  Anomalies  volitives  (dysboülies).  —  Congénitales  :  criminels  épileptiques 
impulsifs.  —  Acquises  :  alcooliques  chroniques  impulsifs.  —  Transitoires  : 
impulsifs  passionnels,  criminels  émotionnels,  etc. 

A  ces  trois  groupes,  constitués  par  les  types  purs,  il  faut  ajouter  un  quatrième 
groupe,  composé  par  les  types  combinés  :  criminels  avec  prédominance  sensitive 
intellectuelle,  comme  par  exemple  les  criminels  d’esthétique  et  de  science;  intel- 
lectuels-volitifs,  par  exemple  dans  les  cas  d’obsession  impulsive  avec  réaction 
criminelle;  sensitifs-impulsifs  ou  impulsifs  passionnels.  Enfin  la  clinique  offre 
des  exemples  d’individus  profondément  dégénérés,  chez  lesquels  coexistent 
l’impulsivité,  l’absence  de  sentiment  moral  et  le  trouble  des  fonctions  intellec¬ 
tuelles;  ceci  est  le  type  du  criminel  psychologiquement  complet. 

E.  Feindel. 

1130)  Alcoolisme,  Grime  et  Folie,  par  W.  Bevan  Lewis,  The  Journal  of 

mental  Science,  vol.  LU,  n“  217,  p.  203-221,  avril  1906. 

Dans  ce  mémoire  l’auteur  précise  le  mode  d’action  du  poison  sur  les  éléments 
de  l’organisme  de  l’alcoolique,  et  il  définit  en  quoi  consiste  l’hérédité  alcoolique 
qui  fait  des  anormaux  au  point  de  vu^g  mental  et  moral.  Thoma. 

1131)  La  Poésie  dans  les  Maladies  Mentales,  par  E.  Régis.  L’Encéphale, 

an  I,  n“  3,  p.  262-281,  mai-juin  1906. 

Les  rapports  de  la  poésie  avec  les  maladies  de  l’esprit  peuvent  être  envi¬ 
sagés  sous  deux  aspects  différents  :  1“  les  maladies  de  l’esprit  chez  les  poètes; 
2”  la  poésie  chez  les  malades  d’esprit. 

M.  Régis  donne  des  documents  nombreux  et  fort  curieux  concernant  ces 
poésies.  Son  article  ne  comporte  pas  de  conclusion;  l’auteur  a  voulu  simple¬ 
ment  montrer  que  le  goût  de  la  poésie,  véritable  instinct  chez  l’homme,  survit 
à  tout,  et  que  l’état  qui  de  prime  abord  paraît  le  plus  inconciliable  avec  lui,  la 
déraison,  non  seulement  ne  l’anéantit  pas,  mais  encore  est  susceptible  de  l’ac¬ 
croître  et  même  de  le  créer. 

Cela  est  si  vrai  que  ce  goût  de  la  poésie  se  retrouve  chez  les  criminels  au 
même  degré  que  chez  les  aliénés,  et  par-dessus  tout  chez  ces  demi-fous  ou 
mattoïdes,  ainsi  i(ue  les  appelle  Lombroso,  qui  constituent  entre  les  uns  et  les 
autres  comme  n  e  sorte  de  catégorie  intermédiaire  ou  de  transition.  Parmi 
ces  délinquants,  les  dégénérés,  les  inventeurs,  les  mystiques,  les  régicides,  de 
nombreuses  bys!  jriques,  et  particulièrement  chez  ces  dernières,  certaines 
empoisonneuse.^,  ont  souvent  fait  vibrer,  et  non  sans  talent,  le  luth  d’Apollon. 

Feindel. 
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1132)  La  Dissociation  d’une  Personnalité  (The  dissociation  of  a  personali^, 
a  biographical  study,  in  abnormal  psj'chology),  par  Mohton  Pbince.  1  vol.  petit 
in-8"  de  569  p.,  chez  Longmans,  Green  and  C“,  New-York,  London  and  Bombay, 
1906. 

Le  présent  volume  représente  les  premières  parties  d’une  œuvre  plus  impor¬ 
tante  :  <  Les  problèmes  de  la  Psychologie  anormale  »,  bien  que  par  lui-même  il 
soit  complet.  C’est  une  étude  de  la  désintégration  d’une  personnalité  d’après 
l’exemple  remarquable  fourni  par  un  personnage  que  l’auteur  appelle  Miss  Beau- 
champ  . 

Dans  cette  étude  il  a  retracé  le  développement  des  personnalités  telles  qu’elles 
se  sont  dégagées  par  dissociation  du  Moi  normal  du  sujet,  il  a  décrit  les  relations 
des  personnalités  entre  elles  et  avec  le  Moi  normal.  Relatant  la  vie  journalière 
des  personnalités  à  la  façon  dont  on  écrit  les  biographies,  il  a  pu  montrer  en 
détail  comment  chacune  évolue  par  rapport  au  monde  extérieur,  s’adapte  ou 
non  aux  circonstances  de  la  vie. 

Cette  façon  de  présenter  son  sujet  a  permis  à  l’auteur  de  donner  un  livre 
intéressant  et  plus  lisible  que  ne  serait  une  œuvre  didactique,  et  aussi  de  faire 
pénétrer  le  lecteur  plus  intimement  dans  la  vie  de  son  ou  de  ses  personnages, 
ce  qui  aide  singulièrement  à  la  compréhension  des  altérations  de  l’esprit 
humain  que  l’on  rencontre  si  souvent  dans  la  vie  de  chaque  jour. 

Tho.ma. 
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H33)  Les  Auto-mutilateurs.  Étude  Psycho-pathologique  et  Médico- 
légale,  par  Charles  Blondel.  Thèse  de  Paris,  n°  329,  27  juin  1906.  Librairie 
hiles  Rousset.  ^ 

Quel  que  soit  le  motif  apparent  qui  la  provoque,  l’auto-mutilation  est  toujours 
la  conséquence  d’un  état  psychopathique  :  elle  peut  être  accomplie  soit  par  un 
déséquilibré,  que  son  émotivité  morbide  entraîne  à  une  réaction  anormale,  soit 
par  un  véritable  aliéné  (dément  ou  délirant)  ;  mais  elle  n’est  jamais  pathogno¬ 
monique  d’aucune  affection  déterminée. 

L’association  des  idées  délirantes  religieuses  et  de  l’auto-mutilation  est  d’ob¬ 
servation  courante.  Dans  l’esprit  des  malades,  les  auto-mutilations,  en  particu¬ 
lier,  la  castration,  l’énucléation  de  l’œil  et  la  combustion  volontaires,  qui  sont 
les  procédés  de  choix,  se  justifient  par  les  conceptions  religieuses  en  lesquelles 
se  formule  le  délire.  L’étude  des  observations  du  syndrome  de  Cotard  (mélan¬ 
colie  anxieuse  avec  idée  de  suicide,  de  négation  et  d’immortalité)  révèle  souvent 
l’association  du  délire  mélancolique  à  détermination  religieuse  (idées  de  dam¬ 
nation)  et  des  tendances  auto-mutilatrices. 

Les  auto-mutilations,  principalement  chez  les  hystériques,  ne  sont  pas  tou¬ 
jours  avouées  comme  telles  et  s’associent  parfois  alors  à  des  hétéro-accusations 
mensongères  et  mythomaniaques.  L’existence  d’un  motif  relativement  plausible 
(auto-mutilation  militaire)  ne  suffit  pas  à  enlever  à  une  réaction  aussi  anormale 
son  caractère  pathologique  :  tout  auto-mutilateur  est,  du  seul  fait  de  sa  mutila¬ 
tion,  suspect  au  point  de  vue  mental  et  doit  être  l’objet  d’un  examen  psychia¬ 
trique.  Feindel. 
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1134)  Dégénérescence  Mentale  et  Hystérie.  Les  Empoisonneuses; 
étude  Psychologique  et  Médico-légale,  par  René  Charpentier.  These  de 
Paris,  n“222,  5  avril  1906.  G.  Steinheil,  éditeur. 

L’empoisonnement  criminel  est  surtout  commis  par  des  femmes.  L’étude  his¬ 
torique  et  médico-légale  des  empoisonneuses  montre  qu’un  certain  nombre  de  ces 
criminelles  sont  des  dégénérées  hystériques  et  qu’il  existe  un  rapport  manifeste 
entre  la  mentalité  de  ces  déséquilibrées  et  la  psychologie  du  crime  d’empoison¬ 
nement.  Le  poison  est  l’arme  de  choix  de  l’hystérique  qui  tue. 

Les  hystériques  homicides  sont  toujours  des  dégénérées.  Outre  les  accidents 
névropathiques  ordinairement  groupés  sous  le  nom  d’hystérie,  on  constate  en 
effet,  chez  ces  criminelles,  l’existence  de  tares  psychiques  indépendantes  de 
l’hystérie  et  portant  surtout  sur  la  sphère  affective  et  morale.  Les  accidents 
hystériques  relèvent  de  la  suggestibilité  anormale  des  sujets;  les  tares  morales, 
d’ordre  agénésique,  relèvent  de  la  dégénérescence  mentale.  D’ailleurs,  l’hyper- 
suggestibilité  des  hystériques  n’est  elle-même  qu’une  des  modalités  du  déséqui¬ 
libre  psychique  des  dégénérés. 

L’examen  mental  de  l’empoisonneuse  s’impose,  dans  la  plupart  des  cas, 
comme  une  nécessité  de  l’instruction.  Cette  expertise,  seule,  peut  établir  la  res¬ 
ponsabilité  de  l’accusée. 

Les  dégénérées  hystériques  empoisonneuses  doivent  être  internées.  Elles 
doivent  être  internées  dans  l’un  de  ces  asiles  de  sûreté  pour  psychopathes  dan¬ 
gereux  dont  les  aliénistes  demandent  depuis  si  longtemps  la  création.  Pour  ces 
infirmes  de  la  mentalilé  qui  sont  sur  les  frontières  du  crime  et  de  la  folie,  il 
faut  des  établissements  intermédiaires  à  la  prison  et  à  1  asile. 

L’étude  historique  et  psychologique  des  empoisonneuses  montre  la  persis- 
sistance  à  travers  les  âges  d’un  type  crimino-pathologique  spécial  essentielle¬ 
ment  féminin,  d’un  haut  intérêt  psychiatrique  et  médico-légal.  L’histoire  de  ces 
empoisonneuses,  également  intéressante  pour  l’aliéniste  et  pour  le  magistrat, 
constitue  un  des  chapitres  les  plus  curieux  de  l’anthropologie  criminelle. 

Feindel. 

1135)  La  Mélancolie,  étude  Médicale  et  Psychologique,  par  fi.  Mas- 

SELON.  1  vol.  in-16  de  284  p..  Collection  médicale.  Félix  Alcan,  éditeur,  Pans, 

1906. 

L’ouvrage  a  pour  but  l’étude  analytique  du  syndrome  mélancolique. 

Après  avoir  esquissé  l’histoire  des  principales  conceptions  qui  ont  conduit 
aux  notions  actuelles,  et  indiqué  les  diverses  formes  cliniques  sous  lesquelles  se 
présentent  les  mélancoliques,  l’auteur  a  fait  l’étude  analytique  des  troubles 
mentaux  que  présentent  habituellement  ces  malades.  De  quels  éléments  psy¬ 
chiques  sont  constituées  la  dépression  et  la  douleur  morale?  Comment  ces  deux 
symptômes  sont  reliés  l’un  à  l’autre  ?  Gomment  ils  s’influencent  l’un  l’autre? 
Telles  sont  les  questions  que  M.  Masselon  a  posées  et  quil  s  est  efforcé  de 
résoudre.  Enfin,  comme  le  délire  des  mélancoliques  présente  des  caractères  nets, 
fixes,  bien  tranchés,  il  a  montré  comment  il  dérivait  directement  du  fonds 
mental  sur  lequel  il  se  développe. 

Après  cette  analyse  des  phénomènes  cliniques  l’auteur  aborde  l’étude  différen¬ 
tielle  des  états  mélancoliques  dans  les  diverses  affections  mentales  et  insiste 
plus  particulièrement  sur  les  cas  de  mélancolie  dite  essentielle  qu’il  appelle  mé¬ 
lancolie  affective.  11  a  exposé  dans  ce  chapitre  les  dernières  hypothèses  sou¬ 
levées  par  ce  problème  nosographique. 


870 


NEÜROLOGIQUI 


i' 


M  .  Masselon  a  conduit  à  cette  dernière  opinion  l’étude  des  faits,  il  n’existe  pas 
une  mélancolie,  il  n’existe  que  des  états  mélancoliques.  La  mélancolie  n’est  pas 
une  entité  morbide,  elle  est  un  état  ps^'chologique  que  l’on  observe  dans  des 
formes  nosographiques  très  différentes.  Feindel. 

H36)  Les  Hallucinations  Inanitionnelles  chez  les  «  Rescapés  »  de 
Courrières,  par  H,  Lassignardie.  Presse  médicale,  n”  37,  p.  29t,  9  mai  1906 
(10  obs.). 

Un  fait  général,  c’est  le  changement  produit  dans  le  caractère  des  «  res¬ 
capés  ».  Tous  étaient  devenus  extrêmement  irritables  et  des  disputes  fréquentes 
survenaient  entre  eux  pour  les  motifs  les  plus  futiles. 

Presque  tous,  au  milieu  de  leurs  pénibles  épreuves,  ont  conservé  leur  pleine 
raison,  sans  être  dupes  un  seul  instant  de  leurs  hallucinations,  dans  lesquelles 
ils  se  complaisaient  parfois  jusqu’à  les  provoquer  volontairement.  Tous  les 
a  rescapés  »  ont  présenté  des  troubles  psychiques,  parmi  lesquels  ont  nette¬ 
ment  dominé  les  hallucinations  et  les  rêves.  Chez  tous  aussi,  ces  hallucinations 
et  ces  rêves  se  sont  manifestés  sous  forme  de  visions  animées,  brillantes,  plutôt 
agréables.  A  remarquer  la  fréquence  avec  laquelle  la  femme  intervient  dans  ces 
visions.  Et  c’est  le  cas  de  rappeler  que  lirown,  le  «  rescapé  »  de  Kilgrammie, 
qui  resta,  en  1833,  enseveli  vingt-trois  jours  dans  une  mine  sans  aucune  nour¬ 
riture,  n’abandonna  jamais  l’espoir  d’être  secouru,  une  hallucination  bienfai¬ 
sante  l’aidant  à  supporter  sa  solitude. 

11  y  a  un  point  sur  lequel  il  convient  d’attirer  l’attention.  Autrefois,  l’auteur 
avait  fait  un  rapprochement  entre  les  troubles  psychiques  de  l’abstinence  et 
ceux  des  intoxications;  il  avait  conclu  que  l’état  mental  de  l’abstinence  était  dû 
très  vraisemblablement  à  une  auto-intoxication  par  autophagie.  Peut-on  songer, 
dans  les  observations  des  »  rescapés  »,  à  une  intoxication  d’une  autre  nature? 
Ils  ont,  en  effet,  mangé,  vers  le  huitième  jour,  de  la  viande  de  cheval  pourri. 
Or,  tous  les  troubles  qu’ils  ont  éprouvés  s’étaient  déjà  produits  dès  les  premiers 
jours,  alors  qu’ils  n’avaient  encore  rien  mangé  ou  s’étaient  contentés  de  la 
maigre  nourriture  fournie  par  l’écorce  de  chêne  détachée  des  boiseries  de  la 
mine.  On  a  donc  toutes  les  raisons  de  croire  que  les  troubles  psychiques  des 
t  rescapés  »,  comme  ceux  des  inanitiés,  doivent  être  mis  sur  le  compte  de 
l’auto -intoxication.  Feindel. 

1137)  Perte  de  la  Vision  Mentale  des  objets  dans  la  Mélancolie 
Anxieuse,  par  Magalhaes  Lemos.  XV°  Congrès  international  des  Sciences  médi¬ 
cales,  Lisbonne,  avril  1906. 

La  pathogénie  de  la  perte  de  la  vision  mentale  n’est  pas  toujours  identique 
dans  son  mécanisme,  elle  comporte  deux  interprétations  ;  tantôt  le  trouble  ini¬ 
tial  entrave  le  premier  acte  de  la  mémoire  de  recollection  et  les  images  restent 
intactes  (phénomène  psychique)  ;  tantôt  il  atteint  le  second,  et  les  images  sont 
directement  détruites  (phénomène  sensoriel).  C’est  là  une  division  pathogé¬ 
nique  naturelle  basée  à  la  fois  sur  la  physiologie  et  sur  la  clinique  ;  l’avenir 
dira  jusqu’à  quel  point  l’anatomie  pathologique  Injustifié.  Il  paraît,  cependant, 
que  ces  deux  variétés  cliniques  de  perte  de  la  vision  mentale  relèvent  l’une  et 
l’autre  d’une  localisation  différente.  Il  n’est  guère  admissible  qu’une  si  grande 
diversité  symptomatique  caractérisée  par  la  conservation  intégrale  des  images 
d’un  côté,  et  leur  destruction  de  l’autre,  soit  le  fait  de  la  lésion  d’un  seul  et  même 
organe,  car  la  lésion  n’a  de  valeur  que  par  sa  localisation. 
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M  SOLLIER  distingue  les  cas  d’amnésie  visuelle  avec  mélancolie  consecutive 
d’avec  la  mélancolie  vraie.  On  observe  d’une  façon  constante  cette  perte  de  la 
vision  mentale  dans  l’hystérie,  et  dans  ce  cas  le  trouble  en  question  tient  à  une 
qualité  de  la  fonction  du  centre  sensoriel  en  jeu.  Celui-ci  est  à  la  fois  centre  de 
perception  et  centre  de  représentation.  Si  l’on  considère,  d’autre  part,  le  centre 
d’aperception  où  aboutissent  les  impressions  sensorielles,  on  comprend  que  la 
connaissance  des  faits  dont  on  a  perdu  la  représentation  mentale  puisse  être 
conservée  malgré  cette  perte  de  représentation,  dissociation  qui  paraît  être 
caractéristique  de  ces  faits  de  perte  de  la  vision  mentale. 

M.  Julio  de  Matos.  —  L’amnésie  visuelle  complète  semble  être  un  trouble 
très  rare,  même  dans  la  mélancolie,  où  l’on  observe  souvent  un  affaiblissement 
plus  ou  moins  remarquable  de  la  vision  mentale.  _ 

Quoique  l’absence  des  images  visuelles  commémoratives  des  objets  soit  im¬ 
pliquée  aussi  bien  par  la  cécité  psychique  que  par  l’amnésie  visuelle,  ce  sont 
deux  troubles  tout  à  fait  distincts. 

L’amnésie  visuelle  n’est  pas  susceptible  d’une  interprétation  exclusivement 
psychologique.  Elie  ne  peut  être  expliquée  que  par  l’inertie  du  eentre  cortical 
de  la  vision,  incapable  de  s’éveiller  sous  l’action  des  excitations  internes,  quoique 
pouvant  encore  répondre  aux  stimulations  périphériques.  Les  causes  de  cette 
inertie,  difficiles  à  préciser,  résident  probablement  dans  des  troubles,  soit  vaso¬ 
moteurs,  soit  chimiques  de  la  nutrition  de  l’écorce  (pli  courbe). 

L’amnésie  visuelle,  quand  elle  survient  tout  à  coup,  peut  ne  reproduire  qu  une 
émotion  d’étonnement,  d’abord,  et  à  la  longue  une  sorte  d’anesthésie  affective. 
Lorsqu’elle  se  produit  au  cours  de  la  mélancolie  anxieuse  et  après  un  affaiblis¬ 
sement  progressif  de  la  vision  mentale,  elle  peut  aggraver  sensiblement  l’anxiete 
préexistante. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


1138)  La  Classification  des  Enfants  Anormaux,  par  O.  Decroly.  Bull,  de  la 
Soc.  de  Méd.  ment,  de  Belgique,  août  et  octobre  1905,  73  p. 

La  classification  des  enfants  anormaux,  c’est-à-dire  «  des  êtres  qui  présentent 
une  anomalie  quelconque  capable  d’entraver  leur  adaptation  au  milieu  dans 
lequel  ils  sont  destinés  à  vivre  »,  est  un  problème  qui  jusqu’ici  n’a  pas  encore 
trouvé  de  solution.  Ou  plutôt  il  en  a  été  trouvé  trop,  chacun  des  auteurs  adoptant 
un  point  de  départ  distinct  :  tantôt  c’est  la  cause,  l’étiologie  qui  sert  de  base, 
tantôt  c’est  l’anatomie  ou  la  morphologie,  tantôt  la  symptomalogie  ;  parfois 
encore  le  point  de  départ  est  mixte,  combinant  ces  divers  aspects  du  problème. 

L’auteur  passe  longuement  en  revue  les  diverses  classifications  présentées  jus¬ 
qu’ici:  étiologiques  (pp.  8-9),  morphologiques  et  anatomiques  (pp.  10  à  13), 
symptomatologiques  (pp.  14  à  23)  et  mixtes  (pp.  26  à  43),  et  en  montre  1  insuf¬ 
fisance  ou  la  faiblesse.  Il  montre  comment  tous  les  termes  nouveaux  employés 
créent  une  confusion  intense  dans  ce  domaine  de  la  morbidité  cérébrale,  et  cela 
parce  qu’ils  ne  correspondent  pas  à  des  concepts  précis  ;  cette  confusion  se 
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remarque  surtout  pour  les  formes  légères  de  lïrrë^larité  (dénomination  que 
Decroly  préfère  à  anormalité)  mentale  et  morale. 

Il  discute  1  *  arriération  »  de  Bourneville,  de  Demoor,  de  Ley,  la  «  Minderwéf-' 
tigkeit  .  de  Koch,  la  «  dégénérescence  .  de  Thulié,  les  t  leicht  abnorme  Kinder  .• 
de  Weygandt,  et  montre  que  ces  différentes  descriptions  ne  se  pénètrent  pas 
entre  elles,  qu’elles  répondent  à  des  entités  assez  différentes. 

L’élément  qui  semble  dominer  les  classifications  les  plus  récentes,  c’est  l’élé¬ 
ment  psychologique,  qui  fournit,  à  vrai  dire,  une  base  plus  concrète’.  Mais  com¬ 
ment  faut-il  concevoir  cette  classification  ? 

L’élément  prépondérant  dans  la  genèse  des  anomalies  étant  le  milieu,  Decroly 
propose  d’admettre  le  classement  en  ; 

1»  Irréguliers  pour  causes  intrinsèques; 

2»  Irréguliers  pour  causes  extrinsèques  (influence  du  milieu  familial,  scolaire 
ou  social). 

Les  premiers  comprendraient  les  irréguliers  des  fonctions  végétatives  et  les  irré¬ 
guliers  des  fonctions  de  relation. 

Dans  la  première  de  ces  sous-divisions,  on  rangerait  ceux  qui  ont  des  diffor¬ 
mités  et  anomalies  physiques  indépendantes  du  système  neuro-musculaire,  et  ceux 
qui  ont  des  troubles  de  la  nutrition- générale  et  désaffections  chroniques  des  organes 
de  la  vie  végétative,  troubles  indépendants  du  système  neuro-musculaire. 

Dans  ia  seconde  se  classeraient  ;  les  irréguliers  des  sens,  des  fonctions  sen¬ 
sorielles  ou  fonctions  d'impression;  les  irréguliers  des  mouvements,  des  fonctions 
motrices  ou  d’expression  ;  les  irréguliers  mentaux  atteints  d’insuffisance  ou  de 
troubles  des  fonctions  psychiques  ;  enfin  les  irréguliers  affectifs,  atteints  de 
troubles  ou  d’insuffisance  dans  les  réactions  dites  morales  ou  sociales. 

La  classe  des  irréguliers  pour  causes  extrinsèques  comprend  ceux  chez  qui 
aucune  de  ces  anomalies  personnelles  n’existe.  Paul  Masoin. 


Le  gérant  ;  P.  BOUCHEZ. 
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P.  Lejonne  et  M.  Chartier. 

(Travail  de  la  clinique  de  JI.  le  professeur  Raymond,  à  la  Salpêtrière.) 

Le  cas  de  la  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  sous  l’apparence  assez 
banale  d’un  rhumatisme  chronique,  nous  paraît  offrir  un  réel  intérêt  :  au  point 
de  vue  clinique,  ce  rhumatisme  a  évolué  en  même  temps  qu’une  névrite  ascen¬ 
dante  ;  au  point  de  vue  pathogénique  il  y  a  lieu  de  se  demander  quels  sont  les 
rapports  qui  peuvent  unir  ces  deux  affections,  névrite  ascendante  et  rhumatisme 
chronique.  ■ 

11  s’agit  d’une  malade  de  23  ans,  demoiselle  de  magasin. 

Rien  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  personnels. 

On  ne  trouve,  en  particulier,  aucune  trace  de  rhumatisme  chez  ses  ascendants  ou  chez 
elle-même.  Elle  n’a  fait  aucune  maladie  infectieuse;  il  n’y  a  pas  eu  de  blennhorragie. 

Jusque-là  elle  ne  présentait  dans  le  membre  supérieur  gauche  aucun  trouble  de  la 
motilité  ou  de  la  sensibilité. 

Le  25  octobre  1905,  elle  monte  sur  une  échelle...  Elle  se  penche  de  côté,  et,  pour  se 
rattraper,  elle  introduit  son  doigt  entre  la  porte  et  le  chambranle.  La  porte  se  referme, 

■  le  doigt  est  fortement  comprimé.  C’est  le  médius  de  la  main  gauche  ;  les  parties  molles 
de  la  dernière  phalange  sont  écrasées.  L’ongle  est  presque  détaché. 

De  suite,  le  doigt  est  pansé  antiseptiquement.  Il  n’y  a  pas  de  suppuration;  mais  trois 
jours  après,  l’ongle  doit  être  complètement  détaché  par  le  médecin.  Il  reste  une  surface 
•  vive  et  cruentée  qui  persiste  quelques  jours.  La  cicatrisation  s’opère  au  bout  d’une 
huitaine. 

Immédiatement  après  l’accident,  surviennent  de  vives  douleurs  au  niveau  du  médius. 
Elles  gagnent,  en  irradiant  progressivement,  les  autres  doigts,  puis  la  paume  de  la 
main,  l’avant-bras,  le  bras,  et  enfin,  quatre  mois  après  le  traumatisme,  elles  atteignent 
la  région  de  l’épaule. 

Ces  douleurs,  extrêmement  pénibles,  ont  acquis  leur  maximum  d’intensité  un  mois 
environ  après  l’accident,  et  elles  ont  persisté,  aussi  fortes,  jusqu’au  mois  de  février. 

C’étaient  des  sensations  très  vives  de  tiraillements,  de  torsions  de  nerfs,  s’étendant 
Je  long  des  trajets  nerveux,  du  médius  jusqu’au  bras  et  à  l’épaule.  Ces  douleurs  étaient 
continues;  mais,  plusieurs  fois  dans  la  journée,  elles  apparaissaient  à  l’état  de  crises 
violentes,  exaspérées  par  la  marche  et  par  la  station  debout  prolongées,  par  les  mouve¬ 
ments  de  la  main.  . 

Peu  à  peu,  après  l’accident,  la  force  diminue  dans  la  main  gauche  et  dans  l’avant- 
bras.  Le  volume  de  ces  deux  segments  s’amoindrit  considérablement.  L’impotence  fonc¬ 
tionnelle  augmente  parallèlement  à  l’accroissement  des  douleurs.  La  malade  est  alors 
dans  l’impossibilité  de  faire  œuvre  de  ses  doigts  du  côté  gauche. 

A  partir  du  mois  de  février  les  phénomènes  s’améliorent;  les  douleurs  deviennent 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  juillet  1906. 
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moins  atroces.  Elles  permettent  à  la  malade  quelques  menus  travaux;  elle  peut  soutenir 
certains  objets.  En  somme,  l'impotence  fonctionnelle  reste  sous  la  dépendance  des 
symptômes  douloureux. 

Depuis  le  mois  de  mai,  par  contre,  les  douleurs  sont  réapparues,  plus  vives  même 
qu’autrefois,  et  avec  elles,  une  impotence  fonctionnelle  absolue. 

Il  ne  semble  pas  y  avoir  jamais  eu  de  gros  troubles  de  la  sensibilité.  La  piqûre,  la 
chaleur  et  le  froid  furent  toujours  bien  perçus.  Il  n’y  eut  qu’un  peu  d’hypoesthésie 
au  tact.  Depuis  le  mois  de  janvier,  on  lui  fit  en  ville  des  courants  d’induction.  Elle 
sentait  bien  passer  le  courant. 

Elle  vient  consulter  le  6  juin  1906,  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Raymond. 

La  malade  se  présente  alors  avec  son  bras  gauche  à  demi  fléchi  et  en  demi-pronation; 
les  doigts  sont  dans  l’extension  forcée.  Examinée  à  la  face  dorsale,  la  main  paraît  gon¬ 
flée,  surtout  au  niveau  des  II'  et  III'  métacarpiens,  gonflement  contrastant  avec  l’amai¬ 
grissement  des  deux  tiers  inférieurs  de  l’avant-bras.  A  la  face  dorsale  comme  à  la  face 
palmaire,  la  main  paraît  plus  rosée,  plus  humide  que  du  côté  opposé.  Les  doigts  sont 
fuselés,  surtout  le  médius;  ils  sont  également  rosés,  et  un  peu  gonflés  au  niveau  des 
articulations  métacarpophalangiennes  et  des  premières  articulations  phalangiennes.  Le 
pouce  est  à  peu  près  respecté.  Les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  moins  volumi¬ 
neuses  et  un  peu  plus  molles  que  du  côté  opposé. 

Les  troubles  de  la  motilité  sont  considérables.  Au  niveau  de  l’index,  du  médius  et  de 
l’annulaire,  elle  peut  plier  la  deuxième  et  la  troisième  phalange  et  elle  peut  également 
les  étendre  ;  mais  elle  ne  peut  fléchir  qu’à  grand’peine  la  première  phalange  et  l’extension 
de  celle-ci  est  nulle.  Pour  l’auriculaire  et  le  pouce,  les  mouvements  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  se  font  assez  bien.  Les  mouvements  d’opposition  et  d’adduction  du  pouce  sont  suf¬ 
fisants  ;  l’abduction  se  fait  difficilement.  Quant  aux  mouvements  d’écartement  et  de  rap¬ 
prochement  des  doigts,  presque  impossibles  au  troisième  et  au  quatrième  doigt,  ils  sont 
relativement  bons  pour  le  cinquième,  le  deuxième,  et  normaux  pour  le  pouce. 

L’extension  du  poignet  est  affaiblie;  la  flexion  encore  plus.  L’abduction  et  l’adduction 
sont  toutes  deux  diminuées.  La  supination  et  la  pronation  sont  normales.' 

La  flexion  de  l’avant-bras  est  diminuée;  le  long  supinateur  parait  atrophié.  L’exten¬ 
sion  de  l’avant-bras  est  encore  plus  faible. 

L’élévation  du  bras.  les  mouvements  d’adduction  d’antépulsion  et  de  rétropulsion 
se  font  assez  vigoureusement.  Ils  sont  cependant  limités  par  les  douleurs  qu’ils  déter¬ 
minent. 

Le  bras  du  côté  opposé  est  absolument  normal,  de  même  que  les  mouvements  de  la 
tête,  de  la  face,  de  la  nuque  et  du  cou. 

Les  phénomènes  de  sensibilité  subjective  sont  les  suivants  :  douleurs  spontanées  au 
niveau  des  deuxième  et  troisième  métacarpiens,  au  niveau  de  la  styloïde  radiale,  du 
coude,  à  la  partie  interne  du  bras  et  dans  l’épaule.  Ces  doulems,  tout  en  étant  perçues 
d’une  façon  continuelle,  sont  exaspérées  par  les  mouvements,  par  la  fatigue.  Deux  à 
trois  fois  par  jour  principalement,  survient  une  crise  d’une  durée  d’une  demi-heure,  où 
la  malade  accuse  tout  le  long  du  bras  des  tiraillements,  des  arrachements  allant  jusqu’à 
provoquer  les  cris  et  les  lai-mes. 

On  détermine  la  douleur  à  la  palpation  d’abord  au  niveau  des  articulations  du  coude, 
du  poignet,  des  doigts,  surtout  aux  métacau-pophalangiennes  ;  ensuite  sur  le  trajet  de 
tous  les  nerfs  du  bras  gauche  :  sur  le  radial  dans  la  tabatière  anatomique,  dans  la 
région  postérieure  de  l’avant-bras  et  dans  la  gouttière  humérale  ;  sur  le  cubital  au 
niveau  du  coude  et  au-dessus;  sur  le  médian  dans  tout  son  trajet  et  dans  son  épanouis¬ 
sement.  Le  plexus  brachial,  dans  l’aisselle  et  au  niveau  du  cou,  est  également  doulou¬ 
reux  à  la  pression. 

La  palpation  dénote  une  augmentation  de  volume  du  nerf  cubital.  La  sensibilité 
objective  est  normale,  pour  le  tact,  pour  la  piqûre,  pour  la  chaleur  et  le  froid. 

Il  existe  quelques  légers  troubles  de  la  sensibilité  articulaire  dans  le  pouce,  le  qua¬ 
trième  et  le  cinquième  doigt;  et  aussi  dans  le  poignet.  Le  sens  stéréognostique  est 
normal.  Les  réflexes  sont  très  exagérés  au  membre  supérieur  gauche  par  rapport  à 
ceux  du  côté  opposé;  il  existe  même  une  ébauche  de  trépidation  spinale.  A  noter  quelques 
secousses  spasmodiques  dans  les  muscles  de  l’avant-bras. 

La  mensuration  de  l’avant-bras  gauche  décèle  un  amaigrissement  assez  prononcé  de 
ce  côté.  De  plus,  outre  les  éminences  de  la  paume  de  la  main,  les  fléchisseurs  et  les 
extenseurs  des  doigts  et  de  la  main  sont  diminués  de  volume,  et  offrent  une  certaine 
laxité.  Il  n’y  a  que  des  troubles  insignifiants  des  réactions  électriques. 
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En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  ayant  fait  à  la  suite  d’une  plaie  de  l’extré¬ 
mité  du  médius  gauche  une  névrite  qui  a  successivement  gagné  les  collatérales 
des  doigts,  puis  les  branches  et  finalement  le  tronc  des  divers  nerfé  du  membre 
supérieur.  Cette  névrite  s’est  manifestée  par  des  douleurs  spontanées  horribles, 
vraiment  spéciales,  survenant  par  crises,  et  par  des  douleurs  provoquées  à  la 
pression  des  troncs  nerveux. 

Objectivement,  les  nerfs,  en  particulier  le  cubital,  sont  augmentés, de  volume. 

Le  diagnostic  de  névrite  ascendante  n’est  donc  pas  douteux.  Cette  névrite 
en  est  restée  à  la  première  phase;  elle  n’a  pas  gagné  l’étape  ganglionnaire: 
l’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  des  réactions  électriques  en 
fait  foi.  Elle  semble  d’ailleurs,  depuis  quelque  temps,  en  voie  d’amélioration.  Les 
crises  sont  moins  nombreuses  et  moins  violentes;  la  pression  des  troncs  est 
moins  douloureuse. 

En  face  de  ces  phénomènes  névritiques,  il  existe  des  troubles  ostèo-articulaires 
importants.  Les  douleurs  spontanées  et  provoquées  par  la  pression  sont  perçues 
non  seulement  sur  le  trajet  des  nerfs,  mais  encore  au  niveau  de  presque  toutes 
les  articulations,  depuis  le  coude  jusqu’aux  extrémités  des  doigts.  Il  existe  un 
œdème  rosé  du  dos  de  la  main  et  des  deuxième,  troisième  et  quatrième  doigts; 
ceux-ci  affectent  en  outre  une  forme  fuselée  caractéristique.  Il  y  a  plus  que  les 
lésions  articulaires  bien  connues  de  la  névrite  ascendante  (1);  il  y  a  là  un  véri¬ 
table  processus  rhumatismal  subaigu. 

L’examen  radiographique  confirme  ce  diagnostic  en  montrant  une  augmenta¬ 
tion  de  volume  des  extrémités  métacarpiennes  et  phalangiennes,  et  une  raré¬ 
faction  osseuse  des  mêmes  épiphyses.  Seul  le  pouce,  qui  n’a  jamais  été  doulou¬ 
reux  à  la  pression,  présente  un  aspect  radiographique  normal.  Cette  image 
radiographique  est  bien  celle  que  l’on  observe  dans  le  rhumatisme  chronique  au 
début.  Nous  avons  pu  nous  en  assurer,  en  la  comparant  avec  celles  publiées  par 
les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  rhumatisme  chronique  (2),  et  avec  plusieurs 
radiographies  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  exécuter  à  la  Salpêtrière. 

Nous  sommes  donc  fondés  à  dire  que  chez  cette  malade  coexistent  à  la  fois 
une  névrite  ascendante  et  un  rhumatisme  chronique.  Ce  rhumatisme  chronique 
a  d’ailleurs  une  physionomie  particulière  :  il  a  succédé  à  une  plaie  de  la  main; 
son  siège  est  unilatéral;  enfin,  il  se  cantonne  dans  des  articulations  dont  les 
nerfs  ont  été  éprouvés  antérieurement  par  la  névrite  ascendante.  C’est  à  cette 
ostéo-arthrite  que  nous  croyons  devoir  attribuer  l’exagération  des  réflexes  ossepx 
et  tendineux,  ainsi  que  l’atrophie  musculaire  constatée  à  la  main  et  à  l’avant- 
bras. 

Quels  sont  donc  les  rapports  entre  les  deux  affections  qui  coexistent  chez  cette 
malade,  névrite  ascendante  et  rhumatisme  chronique?  On  sait  que  la  pathogénie 
du  rhumatisme  en  général  est  encore  en  discussion,  bien  que  depuis  les  travaux 
de  Bouchard,  P.  Marie,  la  notion  de  l’origine  infectieuse  gagne  chaque  jour  du 
terrain. 

Deux  hypothèses  sont  possibles  dans  le  cas  de  notre  malade  :  1°  son  rhuma¬ 
tisme  peut  être  uniquement  infectieux;  il  aurait  simplement  coïncidé  avec  le 
processus  névritique;  2“  ce  rhumatisme  n’est  qu’indirectement  infectieux  et 
reconnaît  pour  cause  le  processus  névritique,  développé  lui-même  à  la  suite 
d’une  infection  au  niveau  de  la  petite  plaie  du  médius.  En  faveur  de  cette 

(1)  SiCARD,  Congrès  de  Rennes,  1903. 

(2)  Barjon,  Du  syndrome  rhumatismal  chronique  déformant,  Lyon,  1897. 
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seconde  hypothèse,  on  peut  faire  valoir  que  les  phénomènes  de  névrite  ont  nette¬ 
ment  précédé  les  manifestations  articulaires,  et  que  celles-ci  sont  seulement 
apparues  dans  le  territoire  des  nerfs  atteints  de  névrite  ascendante. 

L’évolution  des,  accidents  pourra  contribuer  à  élucider  ce  problème  :  si,  la 
névrite  ascendante  étant  guérie,  on  observe  l’atténuation  manifeste  du  rhuma¬ 
tisme  chronique,  l’hypothèse  d’une  origine  névritique  de  celui-ci  s’en  trouvera 
fortifiée.  . 

Nous  ne  nous  croyons  pas,  à  l’heure  actuelle,  en  droit  de  choisir  entre  ces  deux 
théories  pathogéniques.  D’ailleurs,  riçn  ne  nous  empêche  d’admettre  que  ces 
deux  processus,  infectieux  et  névritique,  aient  pu  tous  deux  jouer  un  rôle  dans 
la  production  du  rhumatisme  chronique.  La  névrite,  cause  prédisposante,  modi¬ 
fiant  déjà  pour  son  compte  l’articulation  et  les  tissus  périarticulaires,  les  rendrait 
ainsi  plus  fragiles.  L'infection,  se  localisant  facilement  sur  ces  tissus  déjà  pré¬ 
parés,  serait  dès  lors  la  cause  déterminante. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’histoire  de  cette  malade  nous  parait  propre  à  jeter  un  peu 
de  lumière  sur  la  question  si  controversée  de  la  pathogénie  des  ostéo-arthrites  à 
type  de  rhumatisme  chronique. 


II 

SUR  LA  REPRODUCTION  DES  CELLULES  NERVEUSES 


Carmelo  Ciaccio. 

La  question  de  la  reproduction  de  la  cellule  nerveuse  est  des  plus  débattues 
en  neurologie.  Bizzozzero  (i),  qui  s’est  tant  distingué  dans  l’étude  de  la  repro¬ 
duction  des  cellules,  a  dit  que  les  éléments  nerveux  sont  des  éléments  perpétuels 
et  presque  tous  les  auteurs  disent  que  la  cellule  nerveuse,  passé  le  stade  du 
neuroblaste,  ne  se  reproduit  pas.  Cependant  un  certain  nombre  d'auteurs  ont 
observé  des  faits  qui  plaident  contre  cette  façon  de  voir  :  Caporago  (2),  dans 
ses  recherches  sur  la  régénération  de  la  moelle  épinière  de  la  queue  du  triton, 
a  observé  la  formation  de  nouvelles  cellules  nerveuses  par  caryocinèse. 
G.  Levi  (3)  à  la  suite  de  plaies  aseptiques  du  cerveau  de  cobaye,  a  observé  des 
phénomènes  de  caryocinèse  dans  les  petites  et  moyennes  cellules,  jamais  dans 
les  grandes  cellules  pyramidales.  Marinesco  (4)  et  beaucoup  d’autres  auteurs 
affirment  que  ces  rares  phénomènes  de  caryocinèse  n’atteignent  jamais  une 
division  complète.  Tout  récemment,  Saltkow  (5)  dans  ses  recherches  sur  la 
substance  cérébrale,  transplantée  in  situ,  a  observé,  dit-il,  dans  les  environs  de 
la  plaie,  entre  le  deuxième  et  le  sixième  jour,  des  cellules  nerveuses  en  caryo- 

(1)  Bizzozzero,  V.  Luttig-Trattalo  di  Patologia  generale. 

(2)  Caporaso,  Ziegler’s  Beitrage,  Bd  V,  1899. 

(3)  G.  Levi,  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  1898,  III. 

(4)  Marinesco,  C.  R.  Société  de  Biologie,  25  janvier  1896. 

(5)  Saltkow,  Arehiv  fur  Psychiatrie  and  Nerv.,  40  Bd,  2  Hf,  1905. 
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cinèse.  Mais,  comme  observe  justement  Fragnito  (1),  les  phénomènes  de  caryo- 
cinèse,  décrits  par  ce  savant,  probablement  ne  sont  autre  chose  que  des  dégé¬ 
nérations  du  noyau. 

Un  certain  nombre  d’auteurs  ont  aussi  admis  la  reproduction  des  cellules  ner¬ 
veuses  par  une  forme  spéciale  d’amitose  [Valenza  (2),  Perrin  de  la  Touche  et 
Dide  (3),  Le  Monnier  (4)]. 

Tout  récemment,  j’ai  observé  dans  le  sympathique  (5)  la  formation  de  nou¬ 
velles  cellules  nerveuses  par  le  processus  suivant  ;  1“  amitose  du  noyau  de 
cellules  à  caractères  embryonnaires  ;  2»  formation  d’éléments  à  plusieurs  noyaux, 
dont  le  plus  gros  forme  le  noyau  de  la  future  cellule  nerveuse,  et  les  autres,  en 
dégénérant,  forment  le  protoplasma. 

Dans  ce  nouveau  travail  je  confirme  les  résultats  de  mes  recherches  précé¬ 
dentes  et  je  viens  exposer  de  nouvelles  recherches  faites  sur  le  cerveau  de  la 
souris.  La  technique  employée  est  la  suivante  : 

а)  Fixation  dans  le  Bouin. 

б)  Coloration  par  l’hématéine  et  par  éosine-toluidine. 

Dans  le  cerveau  de  la  souris,  outre  des  cellules  nerveuses  à  type  adulte  se 
trouvent  des  cellules  embryonnales,  qui  occupent  en  grande  partie  la  couche 
externe  et  interne  de  l’écorce  cérébrale  et  en  petite  partie  aussi  la  couche  des 
cellules  pyramidales.  Ces  éléments  sont  pourvus  d’un  gros  noyau  ovalaire  et 
d’une  mince  écorce  de  protoplasma  ba-  y  ^ 

sophile  :  cesontdesneuroblastes(fig.  1).  • 

Leur  rôle  est  de  donner  origine  à  de  Vjbt’ 

nouvelles  cellules  nerveuses  parle  pro-  ' 
cessus  suivant  :  ' 

'  Les  premières  phases  de  ce  processus 
s’observent  dans  le  noyau  où  l’on  voit  isî-As-./ 
des  images  de  division  amitotique 
(étranglement-gemmation)  (fig.  2-6). 

La  division  n’est  pas  symétrique,  mais 
presque  toujours  asymétrique  et,  dans 
ce  cas,  à  côté  de  noyaux  gros  et  bien  Fig.  i,  2,  3,  t,  s. 

constitués  s’observent  d’autres  noyaux 

petits.  La  figure  4  montre  précisément  un  noyau  dont  la  substance  nucléaire  est 
inégalement  répartie.  Ces  processus,  qui  se  vérifient  dans  le  noyau,  ne  vont 
presque  jamais  à  la  division  complète  des  cellules  en  plusieurs  cellules  filles, 
mais  amènent  la  formation  d’éléments  à  plusieurs  noyaux  (fig.  5-H).  Lé 
sort  de  ces  noyaux  est  que  l’un  d’entre  eux  deviendra  le  noyau  de  la  future  cel¬ 
lule  nerveuse,  pendant  que  les  autres  subissent  un  processus  dégénératif  et 
forment  le  protoplasma.  De  quelle  façon  ces  noyaux  forment-ils  les  différentes 
parties  du  protoplasma  de  la  cellule  nerveuse  (corps  de  Nissl  et  neurofibrilles), 
il  n’est  pas  possible  de  l’établir  avec  une  clarté  suffisante. 

Ce  qu’on  voit,  c’est  que  les  noyaux,  destinés  à  la  formation  du  protoplasma, 
subissent  deux  processus  dégénératifs  différents  ;  ils  deviennent  hypochroma- 
tiques  ou  hyperchromaliques.  Dans  le  premier  cas,  la  progression  continue  du 

(1)  Fragnito,  Annali  di  Nevrologia,  anno  XXIII,  fasc.  3,  1905. 

(2)  Valenza,  C.  Napoli,  1899. 

(3)  Perrin  de  là  Touche  et  Dide,  Société  de  Neurologie  de  Paris,  10  janvier  1901. 

(4)  Le  Monnier,  TAése  du  Parts,  1901. 

(5)  C.  CiAccio,  C.  B.  Société  de  Biologie,  16  décembre  1905;  Annali  di  Nevrologia,  1906. 
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processus  dégénératif  amène  à  la  formation  d’ombres  nucléaires  ;  dans  l’autre 
cas  les  noyaux  deviennent  toujours  plus  petits  et  hyperchromatiques  jusqu’à  la 
pycnose. 

Dans  certaines  cellules  pyramidales  (fig.  2)  par  exemple,  s’observent  quel¬ 
quefois  ces  petits  noyaux  pycnotiques,  qui  démontrent  précisément  leur  contri¬ 
bution  à  la  formation  du  protoplasma. 


Qn  pourrait  objecter  que  ces  noyaux,  que  noiis  appellerons  secondaires,  sont 
des  cellules  de  névroglie,  des  neurophages,  mais  cette  objection  n’a  pas  de 
valeur  pour  deux  raisons  fondamentales  : 

i»  Il  est  très  facile  d’observer  des  stades  de  transition  entre  ces  éléments 
polynucléaires  et  les  neuroblastes  et  entre  eux  et  les  cellules  nerveuses  adultes. 

2®  S’il  est  vrai  que  dans  les  cellules  nerveuses  se  trouvent  des  neurophages, 
dans  notre  cas  il  n’est  pas  possible  de  le  penser,  parce  que  les  neurophages 
envahissent  des  cellules  atteintes  de  vieillesse  et  je  crois  qu’il  n’est  pas  très  diffi¬ 
cile  de  différencier  un  élément  vieilli  d’un  élément  en  formation. 

De  ce  que  j’ai  exposé  résulte  donc  que  la  cellule  nerveuse,  même  à  l’état 
adulte  peut  se  reproduire  d’une  façon  toute  spéciale,  qui  a  une  certaine  ana¬ 
logie  avec  celle  exposée  par  Fragnito  (1)  pour  la  cellule  nerveuse  embryonnale. 
On  sait  que  ce  savant  a  trouvé  que  la  cellule  nerveuse  dérive  de  la  fusion  de  plu¬ 
sieurs  neuroblastes,  dont  le  principal  formera  le  noyau  de  la  future  cellule 
nerveuse  et  les  autres  le  protoplasma  (corps  de  Nissl,et  substance  achromatique). 
Les  recherches  de  Fragnito  ont  été  confirmées  par  les  travaux  de  Capobianco  (2), 
Pighini  (3),LaPegna  (4)  et  Joris  (5),  et  en  partie  par  Bethe  (6).  Mais  très  récem¬ 
ment  Ramon  y  Cajal  (7),  dans  des  recherches  sur  l’origine  des  nerfs,  conflrme  ses 
premiers  travaux  exécutés  par  la  méthode  de  Golgi,  c’est-à-dire  que  la  cellule 
nerveuse  avec  ses  prolongements  dérive  d’un  seul  neuroblaste.  Ce  savant,  de 
plus,  croit  que  les  noyaux  secondaires  décrits  par  Fragnito  et  La  Pegna  ne  sont 
autre  chose  que  des  vacuoles  et  que  les  syncitium  de  ces  auteurs  ne  sont  que  des 
erreurs  d’interprétation.  D’après  l’étude  de  l’écorce  cérébrale  de  chats  nouveau-nés 


(1)  Fragnito,  Bibliographes  anatomiques,  fasc.  3,  t.  XI. 

(2)  Capobianco,  Annali  di  Nevrologia,  1905. 

(3)  Pighini,  Bibl.  anat.,  fasc.  1,  1905. 

(4)  La  Pegna,  Annali  di  Nevrologia,  1904. 

(5)  Joris,  Bull,  de  l’Ac.  Roy.  de  Belgique,  1904. 

(6)  Bethe,  Leipzig,  1903. 

(7)  Caial,  Trabajos  de  investignciones  biologicas,  t,  IV,  fasc,  4. 
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et  de  la  moelle  épinière,  je  crois  que  l’origine  plurinucléaire  des  grandes  cellules 
au  moins  (cellules  pyramidales  et  cellule  radiculaire  antérieure)  est  incontes¬ 
table.  Si  quelque  erreur  d’interprétation  est  possible,  comme  dit  Cajal,  arec  la 
méthode  à  l’argent  réduit,  ce  n’est  pas  possible  dans  de  bonnes  préparations 
colorées  par  l’hématoxyline  et  les  colorants  nucléaires  (thionine-toluidine). 
Mais  si  l’origine  plurinucléaire  des  grosses  cellules  nerveuses  est  incontestable, 
d’autre  part  il  n’est  pas  possible  de  dire  avec  sûreté  si  les  noyaux  secondaires, 
en  dégénérant,  donnent  origine  à  tel  ou  tel  autre  constituant  du  protoplasma. 
Un  fait  que  je  crois  important  est  d’établir  l’origine  de  cet  élément  polynu¬ 
cléaire.  Je  crois,  comme  je  l’ai  exposé  dans  d’autres  travaux,  que  le  syncitium 
cellulaire  admis  par  Fragnito  et  d’autres  auteurs  est  peu  probable,  du  moment 
qu’on  observe  avec  une  certaine  fréquence  des  images  d’amitose  dans  les  neu- 
roblastes.  Je  pense,  au  contraire,  que  les  neuroblastes  par  amitose  incomplète 
donnent  naissance  à  des  éléments  à  plusieurs  noyaux,  dont  un  forme  le  noyau  et 
les  autres  le  protoplasma  de  la  cellule  nerveuse.  De  cette  façon  on  pourrait  expli¬ 
quer  les  phénomènes  dégénératifs  des  noyaux  secondaires  ;  car,  comme  on  sait, 
l’amitose  donne  naissance  à  des  éléments  doués  de  peu  de  vitalité.  Dans  notre 
cas  dégénèrent  tous  les  noyaux,  qui,  par  la  division  incomplète,  ont  reçu  une 
quantité  restreinte  de  substance  nucléaire. 

De  ces  recherches  résulte  donc  que  la  cellule  nerveuse  n’est  pas  un  élément 
perpétuel  et  que  les  cellules  vieillies  (observées  par  plusieurs  auteurs)  sont 
remplacées  par  des  éléments  peu  différenciés,  par  un  processus  spécial.  Ce  fait, 
je  crois,  doit  être  admis  pour  expliquer  le  remplacement  des  éléments  nerveux 
vieillis  et  la  restitution  ad  integrum  qui  se  vérifie  dans  certaines  maladies  dont 
le  nombre  des  cellules  en  voie  de  désintégration  est  considérable. 
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1139)  Sur  la  topographie  des  Fibres  motrices  et  sensitives  dans  les 
Nerfs  mixtes,  par  Francesco  Fhanceschi,  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  men¬ 
tale,  vol.  X,  fasc.  9,  p.  401-412,  septembre  1905. 

Dans  les  nerfs  mixtes  du  tronc  et  des  membres  du  chien,  il  n’existe  pas  de 
faisceaux  exclusivement  moteurs,  ni  exclusivement  sensitifs  ;  tous  les  faisceaux 
sont  mixtes. 

Le  rapport  numérique  entre  les  fibres  motrices  et  les  fibres  sensitives  n’est 
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pas  le  même  dans  tous  les  faisceaux  ;  mais  cela  n’a  rien  à  voir  avec  la  position 
centrale  ou  périphérique  occupée  par  le  faisceau  dans  le  cordon  nerveux. 

Dans  chaque  faisceau  les  fihres  motrices  et  les  fibres  sensitives  ont  une  dis¬ 
tribution  uniformément  mélangée  dans  toute  la  surface  de  sa  section,  de  sorte 
qu’il  n’y  existe  aucune  systématisation  motrice  ou  sensitive. 

1140)  Snr  la  Régénération  des  Fibres  Nerveuses,  par  M.  Segala. 

Riforma  medica,  an  XXll,  n"  25,  p.  681,  23  juin  1906. 

-  L’auteur  n’a  jamais  réussi  à  mettre  en  évidence  des  fibres  nerveuses  néofor¬ 

mées  dans  le  moignon  périphérique  anatomiquement  et  fonctionnellement 
séparé  du  centre.  Lorsqu’il  en  existait,  c’est  que  ces  fibres  provenaient  du 
moignon  central.  F.  Deleni. 

1141)  A  propos  de  la  Dégénération  et  de  la  Régénération  des  Nerfs, 

par  S.  Bianchini.  Clinica  Moderna,  an  Xll,  n“  8  et  9,  p.  85-97,  19  et  26  février 
1906. 

L’auteur  traite  de  la  dégénération  et  de  la  régénération  des  nerfs  en  passant 
en  revue  les  travaux  les  plus  récents  sur  cette  question.  F.  Deleni. 

1142)  Contribution  à  l’étude  de  la  structure  des  Fuseaux  Neuro- 
niusculairî.s,  par  F. -A.  Gemelli.  AF'  Congrès  international  de  Médecine,  Lis¬ 
bonne,  19-26  avril  1906. 

L’auteur  a  pu  mettre  en  évidence,  dans  le  prolongement  cylindraxile  qui 
aboutit  aux  fuseaux  neuro-musculaires,  de  nombreuses  neuro-fibrilles,  courant 
parallèlement  entre  elles,  quelquefois  entre-croisées,  et  qui  ne  s’anastomosent 
qu’une  fois  qu’eiles  ont  pénétré  dans  l’intérieur  des  fuseaux  où  elles  forment  un 
réticulum  extrêmement  fin.  A  côté  de  ces  fibrilles  provenant  de  la  fibre  médul¬ 
laire,  un  second  système  de  fibrilles  nerveuses,  d’une  extrême  finesse,  pénètre 
dans  les  fuseaux  ;  elles  se  propagent  au  dedans  de  la  gaine  de  Henle  et,  une  fois 
arrivées  dans  l’intérieur  du  fuseau,  elles  donnent  lieu  à  une  fine  arborisation 
qui  vient  se  mettre  en  contact  avec  l’arborisation  terminale  de  la  fibre  médul¬ 
laire.  Cette  continuité,  dans  l’intérieur  du  fuseau  neuro-musculaire,  du  réticu¬ 
lum  et  des  fibrilles  secondaires,  vient  donc  confirmer  les  idées  d’Apathy. 

E.  F. 

1143)  Sur  l’Histogenèse  des  Nerfs,  par  Ramon  y  Gajal.  XV”  Congrès  interna¬ 

tional  de  Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

M.  Ramon  y  Gajal  expose  les  résultats  qu’il  a  obtenus  à  l’aide  de  sa  mé¬ 
thode  de  1’  «  argent  réduit  ».  Cette  méthode  lui  a  permis  de  constater,  chez  des 
embryons  de  poulet  et  chez  les  urodèles,  que  les  cylindraxes  restent  complète¬ 
ment  indépendants  au  cours  de  leur  évolution,  et  de  conclure  qu’on  n’a  aucune 
raison  d’abandonner  la  conception  monogénétique  de  His.  La  doctrine  du  neu¬ 
rone  retire  de  ces  recherches  une  nouvelle  et  éclatante  confirmation. 

E.  F.  . 

1Ï44)  Pseudo-Corpuscules  Chrômatiques  du  Cylindraxe?  par  Pietro 
Guizzetti.  Rivista  di  Patologià  nervosa  e  mentale,  vol.'  X,  n”  10,  p.  473-477, 

,  octobre  1905.  i  '  '  ;  ; 

-  Ces  corpuscules  né  se  voient  bien  que  si  l’on  observe  certaines  précautions  de 
technique;  l’auteur  donne  à  ce  sujet  tous  les  détails  nécessaires. 

-  -  •  '  ■  '  •  -  F,  Deleni.-  ■' 
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1145)  Observations  sur  les  Coudures  Nerveuses  dans  la  Régénéra¬ 
tion  des  Nerfs,  par  E.  Lügaro.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  an  XI, 
fase.  4,  p.  170-179,  avril  1906. 

Les  observations  histologiques  de  l’auteur  démontrent  que  les  racines  anté¬ 
rieures  possèdent,  elles  aussi,  et  à  un  degré  notable,  la  faculté  de  se  régénérer. 

En  ce  qui  concerne  la  genèse  pluricellulaire  des  libres  des  coudures  admise  par 
Marinesco  et  Minea,  elle  ne  se  base  sur  aucun  fondement  certain.  Les  spirales 
qui  se  trouvent  sur  le  trajet  des  fibres  néoformées  peuvent  être  interprétées 
comme  le  résultat  d’un  accroissement  interstitiel  dans  la  longueur  non  adéquat 
à  l’espace  disponible. 

A  la  production  des  coudures  nerveuses  concourent  les  obstacles  mécaniques 
et  la  désorientation  chimiotaxique  en  même  temps  qu’une  activation  notable  de 
la  faculté  d’accroissement. 

Avec  le  temps,  partie  des  fibres  spirales  se  myélinisent,  partie  tombent  en 
atrophie  et  disparaissent,  si  bien  que  l’appareil  devient  en  somme  très  sim¬ 
plifié.  F.  Deleni. 
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1146)  Le  Facial  et  l’Innervation  Motrice  du  Voile  du  Palais,  par 

Lucien  Panier.  Thèse  de  Paris,  n°  268.  1906,  Imprimerie  Bonvalot-Jouve. 

La  théorie  de  l’innervation  motrice  du  voile  du  palais  par  le  facial  (Longet) 
s’est  établie  sans  aucune  preuve  anatomique  ni  physiologique.  Depuis  que  cette 
théorie  a  été  émise  (1838),  aucun  argument  irréfutable  n’a  pu  être  formulé  en 
sa  faveur,  ceux  qu’on  a  donnés  comme  tels  étant  insuffisants,  de  l’aveu  même 
de  leur  auteur  (Cl.  Bernard,  Prévost),  ou  déduits  d’une  technique  mauvaise 
(Nühn). 

Au  contraire,  à  mesure  que  la  technique  expérimentale  s’est  perfectionnée 
(Volkmann,  Chauveau,  Vulpian,  Beevor  et  Horsley),  les  résultats  ont  prouvé  de 
plus  en  plus  l’importance  du  vago-spinal  dans  l’innervation  motrice  du  voile  du 
palais. 

Le  péristaphylin  externe,  innervé  par  le  trijumeau,  étant  mis  à  part,  tous  les 
muscles  du  voile  reçoivent  leur  mouvement  par  le  nerf  pharyngien  du  pneumo¬ 
gastrique  (Réthi).  Dés  travaux  récents  (Van  Gehuchten)  tendent  à  faire  admettre 
que  c’est  dans  la  moitié  inférieure  du  noyau  dorsal  du  vague  qu’il  faut  chercher 
l’origine  de  la  motricité  du  voile. 

La  clinique  (Kœster)  et  l’anatomie  pathologique  (Ler'moyez)  montrent  l’indé¬ 
pendance  absolue  de  la  paralysie  palatine  et  de  la  paralysie  faciale.  Les  obser¬ 
vations  de  syndromes  d’AvelIis,  de  Schmidt,  etc.,’  sont  la  preuve  clinique  de 
l’innervation  du  voile  du  palais  par  le  vago-spinal.  Feindel. 

1147)  Nouvelles  observations  sur  les  différènces  fonctionnelles  phy¬ 
siologiques  dans  les  deux  parties  symétriques  innervées  par  le 
Facial  et  l’Hyrpoglosse  ;  contribution  à  l’étude  de  la  différence  des 
hémisphères  cérébraux,  par  Gino;  Raya.  Bullettino  delle  Scienze  Mediche, 

•  Organe  de  la  Société  médico-chirurgicale  et  de  l’École  médicale  de  Bologne. 
,  an  LXXVII,  série  VIII,  vol.  VI,  1906. 

'/"  Des  centaines  d’observations  ont  montré  à  l’auteur  que  plus  de  la  moitié  des 


enfants  normaux  présentent  de  l’asymétrie  dans  les  actes  de  rire,  de  montrer 
les  dents,  de  tirer  la  langue.  C’est  presque  toujours  le  cerveau  gauche  dont  l’ac¬ 
tion  prédomine.  F.  Delkni. 

1148)  Recherches  stir  les  Localisations  dans  le  Noyau  du  Facial  chez 
l’homme,  par  G.  Pahhon  et  I.  Papinian.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 
vol.  X,  n>  6,  p.  274-282,  juin  1905. 

Recherches  dans  un  cas  de  cancer  de  la  partie  moyenne  du  visage  avec  para¬ 
lysie  faciale. 

Conclusion  :  Les  muscles  de  la  lèvre  supérieure  reçoivent  leurs  fibres  motrices 
des  groupes  dorsaux  et  ventraux  les  plus  externes.  Les  muscles  du  menton  et 
de  la  lèvre  inférieure  ont  leur  centre  dans  le  troisième  groupe  ventral.  Le  digas¬ 
trique  et  le  stylohyoidien  correspondent  au  deuxième  groupe  ventral.  Les  mus¬ 
cles  du  nez  recouvrent  leurs  fibres  motrices  du  deuxième  groupe  dorsal. 

Il  faut  admettre  que  les  groupes  du  premier  ventral  et  premier  central  sont 
en  rapport  avec  le  muscle  de  l’étrier  et  les  muscles  extrinsèques  de  l’oreille. 

Le  premier  groupe  dorsal  est  en  rapport  avec  le  facial  supérieur  de  l’occi¬ 
pital;  le  troisième  groupe  central  représente  le  centre  du  buccinateur.  Les 
cellules  éparses  dans  la  partie  ventrale  du  noyau  correspondent  au  peaucier. 

L’étude  de  lésions  encore  plus  circonscrites  des  muscles  de  la  face  préciseront 
encore  davantage  les  rapports  entre  les  muscles  périphériques  et  les  groupes 
qui  constituent  le  noyau  du  facial.  F.  Deleni. 

1149)  Sur  quelques  points  controversés  de  la  Physiologie  du  Cer¬ 
velet,  par  M.  L.  Patrizi.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLV,  fasc.  1, 
p.  18-57,  28  mars  1906. 

Les  expériences  de  l’auteur  ont  eu  pour  but  précis  la  constatation ,  au  moyen 
de  la  méthode  graphique,  de  l’atonie  et  de  ïasthénie  consécutives  aux  lésions 
cérébelleuses. 

Il  s’est  servi  de  quatre  chiens  à  qui  avait  été  enlevée  la  moitié  gauche  du  cer¬ 
velet,  y  compris  la  moitié  gauche  du  vermis.  Quand  les  phénomènes  immédiats 
se  furent  dissipés,  l’auteur  entreprit  avec  beaucoup  de  patience  d’accoutumer 
ses  chiens  à  se  laisser  lier  l’appareil  de  contention  ;  ce  résultat  une  fois  obtenu,  il 
était  facile  d’imaginer  une  disposition  permettant  l’inscription  directe  des  secousses 
des  muscles  du  côté  opéré  (gauche)  et  du  côté  intact  chez  les  chiens  éveillés. 

Or,  en  ce  qui  concerne  la  secousse  élémentaire,  on  voit  déjà  que  le  relâchement 
pour  les  muscles  du  côté  gauche  se  rapproche  davantage  de  la  verticale  ;  et 
lorsque,  du  côté  droit,  on  obtient  la  tétanisation  par  une  succession  d’excita¬ 
tions,  on  n’a,  à  gauche,  et  même  pour  une  fréquence  beaucoup  plus  grande, 
qu’une  ligne  à  ondulations  correspondant  aux  excitations  élémentaires,  et  ter¬ 
minée  par  une  descente  à  pic.  Les  muscles  de  gauche  sont  donc  hypotoniques;  la 
secousse  musculaire  présente  du  côté  gauche,  dans  la  veille,  des  caractères  que 
L’on  retrouvèra  du  côté  droit  lorsque  de  ce  côté  la  perte  du  tonus  musculaire 
sera  obtenue  par  la  narcose  de  l’animal. 

L’atonie  va  avec  les  modifications  des  réflexes  que  l’on  observe  dans  les  cas  de 
lésions  cérébelleuses.  En  effet,  chez  les  chiens  privés  du  cervelet,  deux  éléments 
contribuent  à  modifier  la  réflectivité  :  la  perte  de  la  tonicité  et  la  perte  de  la 
communication  des  centres  réflexes  avec  un  organe  nerveux  plus  élevé.  L’atté¬ 
nuation  du  réflexe  par  diminution  du  tonus  musculaire  se  combine  avec  l’exa¬ 
gération  du  même  réflexe  dû  à  l’absence  d’inhibition  ;  chez  les  animaux,  l’auteur 
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a  constaté  une  plus  grande  vivacité  et  une  plus  grande  exeurtivité  des  réflexes  du 
côté  hypotonique. 

Pour  l’enregistrement  démontrant  l’asthénie,  les  chiens  étaient  étendus  en 
pronation  sur  l’appareil  de  contention,  les  pattes  antérieures  restant  libres  ;  une 
excitation  douloureuse  était  portée  sur  la  ligne  médiane  du  dos.  Le  graphique, 
tant  du  mouvement  de  fuite  esquissé  par  la  patte  antérieure,  que  celui  de  la 
contraction  d’un  seul  muscle  de  la  patte  présente  un  défaut  d’énergie  manifeste 
du  côté  gauche.  La  fatigue  à  la  suite  d’excitations  répétées  apparaît  bien  plus 
vite  du  côté  gauche.  Un  autre  symptôme  des  lésions  cérébelleuses,  le  tremble¬ 
ment,  l’hésitation  ou  titubation  dans  la  transmission  aux  muscles  des  impulsions 
volontaires,  est  en  relation  directe  avec  l’atonie.  Les  muscles  des  animaux  pri¬ 
vés  de  cervelet  tremblent  parce  que,  à  cause  de  leur  atonie.  Us  se  relâchent 
promptement  en  une  stimulation  élémentaire  et  la  suivante. 

Enfin,  le  sens  musculaire  est  influencé  par  la  perte  du  tonus.  Le  chien  privé 
d’une  moitié  du  cervelet  a  une  moitié  du  corps  avec  tonus  musculaire  physiolo¬ 
gique  et  l’autre  moitié  avec  dépression  de  ce  tonus  ;  les  appareils  sensitifs  intra¬ 
musculaires,  étant  donné  un  certain  degré  de  relâchement  dans  les  fibres  du 
bipède  latéral,  ne  pourront  certainement  pas  se  trouver  dans  des  conditions 
identiques  de  fonctions  ;  le  désordre  fonctionnel  du  sens  musculaire  est  proba¬ 
blement  un  élément  important  de  l’ataarie  cérébelleuse.  Fkindel. 

1150)  Siir  les  effets  physiologiques  consécutifs  à  l’extirpation  suc¬ 
cessive  du  Lobe  Frontal  et  d’une  moitié  du  Cervelet,  par  G.  Min- 
GAZZiNi.  Arehivio  di  FisMogia,  vol.  111,  fasc.  3,  p.  351,  mars  1906. 

L’extirpation  hémifronto-cérébelleuse  homolatérale  se  traduit  par  de  l’ataxie 
et  de  l’asthénie  des  deux  côtés  du  corps  comme  s’il  s’agissait  d’une  ablation  céré¬ 
belleuse  totale. 

L’extirpation  hémifronto-cérébelleuse  centrolatérale  se  traduit  par  de  l’ataxie 
et  de  l’asthénie  unilatérale,  du  côté  de  l’extirpation  de  la  moitié  du  cervelet,  et 
ces  troubles  sont  beaucoup  plus  graves  que  lorsqu’on  a  enlevé  soit  le  lobe  frontal 
isolément,  soit  seulement  une  moitié  du  cervelet. 

D’après  les  auteurs,  le  lobe  frontal  exerce  son  influence  sur  la  coordination  des 
mouvements  des  membres  du  côté  opposé  par  le  moyen  des  fibres  qui  le  ratta¬ 
chent  au  cervelet  (voies  fronto-ponto-cérébelleuses) .  F.  Deleni. 

1151)  Le  Système  Nerveux  central  dans  les  Mouvements  de  la  Tes- 
tudo  grœca,  par  S.  Sergi.  Archines  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLV,  fasc.  1, 
p.  90-128,  28  mars  1906. 

La  moelle  est  l’organe  principal  du  tonus  nerveux,  et  non  seulement  pour  les 
muscles  en  repos,  mais  encore  pour  les  muscles  en  mouvement  ;  la  coordination 
du  tonus  est  également  organisée  dans  la  moelle.  Le  tonus  spinal  est  de  nature 
réflexe  dans  l’état  d’activité  comme  dans  l’état  de  repos  :  chez  l’animal  spinal  il 
varie  sous  l'action  des  excitations  qui  provoquent  les  mouvements,  la  tension 
du  muscle  qui  se  contracte  déterminant  une  augmentation  réflexe  du  tonus. 

Dans  la  moelle,  il  y  a  des  centres  automatiques  indépendants  pour  les  mou¬ 
vements  automatiques  des  différents  membres  ;  le  centre  automatique  coordina¬ 
teur  est  dans  le  bulbe. 

Les  lobes  optiques,  organes  inhibiteurs,  ont  l’aptitude  de  maintenir  l’immobi¬ 
lité  de  l’animal  ou  de  conserver  la  persistance  de  la  tonicité,  ou  d’assurer  la 
coordination  de  mouvements  rapides  répétés  en  série  semblables  à  eux-mêmes. 
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Cela  contraste  avec  l’instabilité  dans  la  coordination  des  mouvements  et  avec  la 
variabilité  de  ceux-ci  chez  la  tortue  privée  de  lobes  optiques. 

Chez  la  tortue  normale  cette  capacité  fonctionnelle  des  lobes  optiques  en  pré¬ 
sence  de  celle  des  hémisphères  permet  le  développement  des  mouvements  lents 
corrélatifs  des  mouvements  rapides  et  d’origine  spinale.  L’inhibition  tonique  des 
lobes  optiques  consisterait  à  diminuer  l’amplitude  des  oscillations  du  tonus  et  à 
donner  à  celui-ci  la  stabilité  nécessaire  à  assurer  l’équilibre  actif  des  réactions 
motrices.  Feindel. 


1152)  Sur  quelques  phénomènes  spéciaux  de  Mouvement  et  d’inhibi¬ 
tion  chez  le  Requin  Scyllium,  par  G.  van  Rynberk.  Archives  italiennes  de 
Biologie,  vol.  XLV,  p.  58-62,  28  mars  1906. 

Les  roussettes  ayant  subi  un  traumatisme  grave  de  l’encéphale  (Bethe),  un 
traumatisme  léger  de  la  moelle  (V.  Rynberk),  présentent  dans  leur  aquarium 
un  mouvement  ondulatoire  rythmique  que  l’on  fait  cesser  immédiatement  par 
diverses  excitations  cutanées.  Or,  d’après  les  nouvelles  expériences  de  l’auteur, 
les  mêmes  phénomènes  s’observent  chez  les  scyllium  normaux  maintenus  par 
une  pince  ou  par  un  lien  dans  une  situation  incommode  ;  ils  dépendent,  non  de 
la  lésion  de  quelque  partie  spéciale  du  système  nerveux,  mais  de  stimulus  péri¬ 
phériques  anormaux.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1153)  Un  cas  d’Hémiplégie  Spasmodique  Infantile,  par  Ghislain  Hoüzel. 
La  Clinique  infantile,  1“'  mai  1906. 

Cas  d’hémiplégie  infantile  ayant  pour  cause  un  hématome  consécutif  à  une 
application  de  forceps.  Le  fait  très  particulier  est  que  la  petite  malade  appartient 
à,  une  famille  où  les  centres  moteurs  semblent  être  peu  résistants,  où  il  existe 
plusieurs  cas  d’hémiplégie  de  l’adulte  et  un  autre  d’hémiplégie  infantile. 


1154)  Ataxie  dans  l’Enfance,  par  Frederick  E.  Batten.  Brain,  Parts  CXI  e 
exil,  p.  484-506,  Autumn  and  Winter  1905. 

Ce  mémoire  décrit  et  tend  à  classer  des  cas  d’ataxie  chez  les  enfants,  cas  ne 
ressortissant  pas  de  types  bien  connus,  tels  que  le  Friedreich,  que  les  tumeurs 
cérébelleuses. 

L’auteur  considère  surtout  l’aspect  clinique  de  ces  cas  qu’il  rapporte  à  des 
lésions  du  cervelet  ou  de  ses- pédoncules.  Il  classe  ses  observations  sous  trois 
rubriques  ;  a)  Cas  où  l’ataxie  a  été  notée  dès  les  premiers  temps  de  la  vie  et  où 
il  y  a  tendance  à  une  amélioration  graduelle  (ataxie  cérébelleuse  congénitale); 
b)  cas  où  l’ataxie  est  apparue  brusquement  au  cours  ou  au  déclin  de  quelque 
maladie  aiguë  chez  un  enfant  auparavant  sain  et  normal  (ataxie  aiguë,  encé¬ 
phalite  cérébelleuse);  c)  Cas  dans  lesquels  l’ataxie  s’est  graduellement  déve¬ 
loppée  chez  un  enfant  qui  était  normal  jusqu’au  début  de  cette  maladie  (ataxie 
cérébelleuse  progressive).  THorA. 
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1155)  Contribution  à  l’étude  de  la  Microgyrie  et  des  voies  Pyrami¬ 
dales  dans  les  Paralysies  cérébrales  de  l’Enfance,  par  Fbancesco 

Fhanceschi,  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  97-112, 

mars  1906. 

A  l’autopsie  d’une  idiote  paralysée  des  quatre  membres,  l’auteur  constata  la 
microgyrie  ;  notamment  à  la  face  interne  des  hémisphères,  le  lobule  pararolan- 
dique  était  divisé  en  petites  circonvolutions. 

Sur  le  reste  du  cerveau  on  constatait  également  de  petites  circonvolutions, 
mais  autrement  organisées,  de  telle  façon  que  ce  cerveau  présentait  à  la  fois 
les  trois  variétés  distinguées  par  Pellizzi  :  la  microgyrie  par  destruction,  la  mi¬ 
crogyrie  par  division,  la  microgyrie  par  atrophie  simple. 

Toute  la  zone  motrice  de  l’écorce  microgyrique  n’était  formée  pour  ainsi  dire 
que  de  névroglie,  les  cellules  nerveuses  étant  très  rares.  Fait  curieux,  les  fais¬ 
ceaux  pyramidaux  étaient  atrophiés,  mais  non  sclérosés  ;  cette  atrophie  se  cons¬ 
tate  à  l’exclusion  de  la  sclérose  lorsque  l’encéphalite  destructrice  des  cellules 
corticales  survient  alors  que  le  faisceau  pyramidal  est  encore  en  voie  de  déve¬ 
loppement,  F.  Deleni. 

1156)  A  propos  de  trois  cas  de  Paralysie  Spasmodique  Infantile,  par 

J.  Cabral  (Lisbonne).  Congrès  de  Lisbonne,  avril  1906. 

Ces  trois  cas  de  paralysie  spasmodique  ont  été  observés  chez  des  enfants  de 
la  même  famille.  Les  enfants  présentaient  tous  des  caractères  de  dégénéres¬ 
cence,  ne  sachant  ni  parler,  ni  avaler,  ni  réaliser  le  moindre  mouvement.  Tous 
sont  nés  à  terme,  par  accouchement  normal  ;  ils  n’ont  présenté  ni  asphyxie  des 
nouveau-nés  ni  aucune  des  infections  communes  aux  nourrissons.  Par  contre, 
ils  ont  des  antécédents  héréditaires  très  chargés.  Ce  sont  de  ces  cas  qui  mé¬ 
ritent  d’être  classés  parmi  les  diplégies  cérébrales  familiales.  E.  F. 

1157)  Le  Syndrome  de  Little.  Valeur  nosologique.  Formes  cliniques. 

Traitement,  par  Auguste  Baudon.  Thèse  de  Paris,  n"  230,  5  avril  1906. 

Librairie  Jules  Rousset. 

Considéré  comme  l’expression  d’une  lésion  de  cause  et  de  siège  variables,  le 
syndrome  de  Little  peut  être  défini  une  affection  congénitale  ou  datant  des  pre¬ 
miers  mois  de  la  naissance,  dont  le  symptôme  essentiel  est  la  rigidité  spasmo¬ 
dique. 

Les  affections  spasmodiques  infantiles  ne  sont  que  des  types  cliniques  diffé¬ 
rents  du  syndrome  de  Little  :  ni  l’étiologie,  ni  l’anatomie  pathologique,  ni 
l’étude  des  symptômes  ne  permettent  de  les  envisager  comme  des  entités  mor¬ 
bides  distinctes. 

En  se  basant  sur  la  localisation  et  l’intensité  de  la  contracture,  on  peut 
décrire  une  forme  paraplégique,  une  forme  généralisée,  une  forme  de  transition, 
une  forme  hémiplégique,  une  forme  choréo-athétosique.  L’éducation  des  mou¬ 
vements  est  la  base  du  traitement.  L’hygiène  alimentaire,  la  balnéation,  le 
massage,  la  mobilisation  en  sont  des  auxiliaires  utiles.  Le  traitement  chirur¬ 
gical  sera  réservé  pour  les  cas  où  il  existe  des  attitudes  vicieuses  persistant  sous 
chloroforme.  Feindel. 

1158)  La  Surdité  Verbale  congénitale,  par  Robert  Foy.  Thèse  de  Paris,  n“  53, 

30  novembre  1905.  Librairie  Jules  Rousset. 

Cette  thèse  est  basée  sur  les  observations  de  deux  frères,  âgés  de  3  ans. et  de 
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5  ans;  l’analyse  de  l’état  physique  et  intellectuel  des  deux  sujets  permet  de  con¬ 
clure  à  une  constitution  et  à  une  intellectualité  absolument  normales.  Aussi 
s’étonne-t-on  de  voir  de  tels  enfants  rester  absolument  immobiles  lorsqu’un 
ordre  leur  est  donné  verbalement,  et  ne  venir  à  l’appel  de  leur  nom  qu’aprés 
plusieurs  interpellations  faites  en  haussant  la  voix.  Veut-on  leur  faire  accomplir 
un  acte  aussi  simple  soit-il,  il  faut  et  il  est  nécessaire  de  les  commander  par  le 
geste,  sinon  ils  vous  regardent  indifférents,  parfois  pleurant  ou  souriant,  mais 
ils  restent  muets  et  ne  bougent  pas;  ils  semblent  n’avoir  rien  entendu. 

Ils  ne  comprennent  absolument  pas  ni  le  langage  parlé,  ni  les  mots.  Le  mot 
n’éveille  aucune  image,  aucune  représentation,  aucune  idée  dans  leur  esprit, 
car  pour  eux,  ce  n’est  qu’un  son,  car  ils  entendent.  M.  Ménière  a  montré  l’inté¬ 
grité  de  leur  appareil  auditif  et  vocal,  des  expériences  simples  confirment  cette 
intégrité  :  par  exemple,  ils  sont  capables  de  reproduire  un  son,  de  répéter  un 
monosyllabe. 

Foy  définit  la  surdité  verbale  congénitale  une  affection  se  rencontrant  chez 
des  enfants,  quant  au  physique  et  à  l’intelligence,  assez  normalement  consti¬ 
tués  ;  affection  caractérisée  par  une  impuissance  absolue  à  comprendre  le  lan¬ 
gage  parlé  et  à  s’en  servir,  impuissance  contrastant  avec  l’intégrité  de  l’appa¬ 
reil  phonateur  périphérique,  et  l’intégrité  de  l’appareil  auditif,  affection  toujours 
accompagnée  de  cécité  verbale  et  d’agraphie. 

L’auteur  cherche  à  déterminer  la  malformation  ou  la  lésion  centrale  respon¬ 
sable.  Il  termine  en  donnant  les  détails  du  traitement  éducatif  qui,  dans  le  cas 
particulier,  a  donné  des  résultats  appréciables.  Ce  traitement  doit  s’adresser 
directement  au  centre  de  l’audition  verbale  en  stimulant,  par  une  véritable 
gymnastique  intellectuelle,  sa  fonction  normale  endormie  ou  ralentie.  Le  but  à 
atteindre  n’est  pas  tant  de  faire  parler,  lire  ou  écrire  l’enfant,  que  de  lui  faire 
comprendre  et  retenir  le  sens  des  mots,  en  l’habituant  à  associer  le  mot  à  la 
chose,  à  l’objet,  à  l’être  correspondant.  Feindel. 

1159)  Le  Langage  Musical,  Psychologie  et  Pathologie,  par  Dupré  et 
Nathan.  Congrès  de  Lisbonne,  avril  1906. 

Tout  langage  est  un  système  de  symboles  employé  par  les  êtres  vivants  pour 
échanger  entre  eux  des  états  psychiques.  La  musique  est  donc  un  véritable  lan¬ 
gage,  avec  ses  éléments  moteurs  d’expression  et  ses  éléments  sensitifs  de  per¬ 
ception. 

Primitivement  réflexe,  secondairement  intentionnel,  le  langage  musical 
exprime,  soit  les  états  émotifs,  soit  les  images  descriptives.  Antérieur  au  lan¬ 
gage  articulé.  Hé  originellement  à  l’intonation  spontanée,  et  à  l’imitation 
réflexe  des  bruits  de  la  nature,  le  langage  des  sons  doit  être  étudié  dans  ses 
trois  modes,  perceptif,  expressif  et  psychique. 

Le  mode  perceptif,  ou  sensoriel,  comprend  l’audition  et  la  lecture  musicales. 
Le  mode  expressif  ou  moteur  comprend  léchant,  le  jeu  des  instruments  et  l’écri¬ 
ture  musicale.  Ces  diverses  modalités  ont  déjà  été  bien  étudiées  par  de  nom¬ 
breux  auteurs. 

Le  langage  musical  psychique,  sur  lequel  les  auteurs  attirent  l’attention, 
comprend  les  processus  du  langage  musical  intérieur,  intermédiaires  entre  les 
opérations  sensorielles  et  motrices,  constitués  par  l’élaboration  subjective  des 
apports  auditifs  et  visuels  ;  ce  langage  correspond  à  l’idéation  musicale. 

Chez  certains  sujets,  le  langage  musical  intérieur  offre  des  ressources  sym¬ 
boliques  supérieures  à  celles  de  tout  autre  langage,  et  la  musique  représente 
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pour. eux,  dans  l’expression  de  leur  pensée,  et  surtout  leurs  sentiments,  un 
véritable  langage  d’élection.  On  peut  étudier  ainsi  l’expression  musicale  des 
principales  émotions  :  joie,  douleur,  amour,  haine,  terreur,  etc... 

L’étude  des  aphasies  musicales,  des  amusies,  s’impose  donc  chez  tout  sujet 
suspect  de  troubles  du  langage.  Les  amusies,  comme  les  aphasies,  sont  senso¬ 
rielles  (surdité  et  cécité  musicales),  ou  motrices  (vocale,  instrumentale  ou  gra¬ 
phique)  .  Elles  sont  partielles  ou  totales,  simples  ou  complexes  :  l’existence  des 
amusies  de  conductibilité,  théoriquement  admissible,  n’est  pas  jusqu’ici  clini¬ 
quement  démontrée. 

Comme  l’étude  de  l’aphasie  démontre  la  fréquence  de  l’association  aux 
troubles  du  langage,  des  troubles  de  l’esprit,  l’étude  de  l’amusie,  particulière¬ 
ment  chez  les  compositeurs,  démontre  l’association  ordinaire  aux  troubles  sen¬ 
soriels  et  moteurs  (audition  et  lecture,  exécution  et  écriture  de  la  musique),  du 
désordre  ou  du  déficit  du  psychisme  musical.  Celui-ci  doit  être  étudié  dans  l’in¬ 
terprétation  psychique  des  morceaux,  dans  l’expression  musicale  spontanée  des 
différents  états  d’âme,  et  enfin  dans  la  technique  même  de  l’harmonie.  Les  con¬ 
clusions  d’une  pareille  étude  ne  valent  que  par  comparaison  des  résultats  de 
l’examen  avec  l’état  antérieur  de  l’intelligence  et  de  la  culture  musicales. 

E.  F. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


1160)  Hémorragie  du  pied  du  Pédoncule  cérébral  droit.  Syndrome 
de  Weber,  par  F.  Mariani.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  CHniche,  an  XXVll, 
n»  78,  p.  813,  1-  juillet  1906  (3  photos). 

Paralysie  de  l’oculomoteur  droit  avec  hémiplégie  gauche  (facial  inférieur  et 
hypoglosse  compris)  chez  une  femme  de  63  ans  frappée  il  y  a  deux  ans  d’un 
ictus. 

A  propos  de  ce  fait  les  auteurs  passent  en  revue  la  distribulion  des  vaisseaux 
dans  la  région  des  syndromes  alternes.  F.  Deleni. 

1161)  Contribution  au  diagnostic  des  maladies  du  Cervelet,  par  Luigi 
Pesebico.  Il  Morgagni,  an  XL VIII,  n"*  3  et  6,  p.  316  et  357,  mai  et  juin  1906. 

L’auteur  donne  cinq  observations  détaillées  de  maladies  du  cervelet,  puis  il 
recherche  quels  furent  les  symptômes  les  plus  imposants  et  les  plus  constants 
chez  ses  malades  ;  il  construit  ainsi  un  syndrome  cérébelleux  dans  lequel  la 
céphalée,  l’asthénie  musculaire,  le  signe  de  Romberg,  l’inappétence  sexuelle  occu¬ 
pent  la  place  principale.  F.  Deleni. 

1162)  Contribution  au  diagnostic  des  maladies  du  Cervelet,  par  Luigi 

Pesebico.  Il  Tommasi,  an  I,  n°  11,  p.  290,  1“  avril  1906. 

Deux  observations  où  le  tout  premier  signe  de  la  maladie  du  cervelet  fut  la 
perte  de  l’appétit  sexuel,  malgré  la  persistance  d’un  excellent  état  général. 

F.  Deleni. 

1163)  Tumeur  du  Cervelet,  par  G.  B.  Queirolo.  La  Clinica  moderna,  an  XII, 

n"  3,  p.  49,  29  janvier  1906. 

Cas  clinique  chez  un  enfant.  L’auteur  insiste  sur  les  troubles  de  la  marche  et 
sur  le  diagnostic.  F.  Deleni. 
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1164)  Tumeur  Cérébelleuse  d’origine  syphilitique,  par  J.  J.  Singer.  Saint- 

Louis  Courier  of  Medicine,  mars  1906,  p.  160. 

Cas  clinique.  Amélioration  par  l’iodure  de  potassium.  Thoma. 

1165)  Note  sur  un  cas  de  maladie  de  Stokes-Adams.  (Pouls  lent 

permanent),  par  Blondin.  Progrès  médical,  t.  XXII,  n"  21,  p.  321,  26  mai 

1906. 

Cas  grave  chez  un  homme  de  31  ans,  avec  crises  épileptiformes  devenues 
suhintrantes  et  pouls  tombé  à  13. 

Xe  malade  était  dans  un  état  presque  désespéré  quand  M.  Landrieux  eut  l’idée 
de  lui  faire  sur  la  région  précordiale  de  vigoureux  stypages  au  chlorure  de  méthyle. 
Ces  stypages  furent  assez  énergiques  pour  produire  des  érosions  analogues  à 
celles  que  laisserait  une  mouche  de  Milan.  L’effet  ne  se  fit  pas  attendre  :  le  jour 
même,  le  malade  ne  perdit  plus  connaissance  malgré  deux  ébauches  de  crises  ; 
les  grandes  crises,  qui  duraient  depuis  un  mois  sans  arrêt,  disparurent  pour 
•  ne  plus  revenir,  jusqu’à  sa  sortie  de  l’hôpital,  un  mois  après.  Pendant  ce  temps 
qui  suivit  le  premier  stypage,  on  lui  refit,  sur  sa  demande,  à  trojs  ou  quatre 
reprises,  des  applications  de  coton  imbibé  de  chlorure  de  méthyle  qui,  comme 
les  premières,  laissèrent  sur  sa  poitrine  des  traces  cuisantes  de  leur  passage.  La 
disparition  des  crises  ne  fut  pas  le  seul  effet  de  ce  traitement  presque  miracu¬ 
leux  en  l’occurrence  :  le  lendemain  de  la  première  application,  ou  put  observer, 
dans  la  matinée,  soixante  pulsations  à  l’artère  radiale.  Malheureusement,  cette 
élévation  du  pouls  ne  se  maintint  pas  ;  le  soir,  il  n’avait  plus  que  35  battements, 
et  jusqu’à  sa  sortie,  malgré  les  autres  stypages,  on  observe  30  à  37  pulsations 
par  minute  avec  un  minimum  de  28.  Le  pouls  a  donc  conservé  les  caractères 
du  pouls  ralenti,  quoique  à  un  degré'  légèrement  moindre  ;  mais  sans  aucun 
autre  traitement  (le  malade  se  refusait  depuis  longtemps  à  prendre  de  l’iodure 
ou  du  bromure)  les  crises  avaient  disparu,  l’état  général  était  devenu  meilleur, 
au  point  de  lui  permettre  d’aller  et  venir  ;  l’appétit  et  le  sommeil  étaient  excel¬ 
lents,  et  il  n’y  avait  plus  aucune  raison  de  le  retenir  à  l’hôpital. 

Il  est  difficile  de  ne  voir  dans  ce  traitement  et  dans  l’effet  obtenu  qu’une 
simple  coincidence  :  le  malade  était  dans  l’état  plus  grave  et  brusquement 
après  cette  thérapeutique  un  peu  empirique,  et  presque  désespérée,  il  éprouve 
subjectivement  et  objectivement  un  mieux  considérable. 

Il  ne  semble  pas  possible  d’expliquer  l’effet  du  stypage  autrement  que  par  un 
réflexe  centripète,  d’origine  cutanée,  agissant  sur  le  bulbe  ou  sur  la  circulation 
bulbaire.  L’excitation  cutanée  aurait  produit  quelque  chose  d’analogue  aux  fric¬ 
tions,  aux  flagellations,  ou  aux  tractions  de  la  langue,  dans  les  cas  d’asphyxie 
ou  de  syncope  avec  arrêt  de  la  respiration  et  de  la  circulation.  Le  chlorure  de 
méthyle  a  dù  agir  par  le  froid  et  la  lésion  cutanée  consécutive,  comme  aurait 
agi  sans  doute  n’importe  quel  vésicant'ou  excitant  de  la  peau. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  cas  de  pouls  lent  permanent,  amélioré  par  une  action 
nerveuse,  semble  plaider  en  faveur  de  la  théorie  pathogénique  qui  voit  dans 
une  action  bulbaire  très  complexe  et  encore  très  obscure  la  cause  de  la  maladie 
de  Stokes  Adams.  Feindel. 
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1166)  Affection  Spastique  Bulbo-spinale  Familiale,  par  Gilbert  Ballet 

et  F.  Rose.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XVIII,  n°  4,  p.  404-419, 

juillet-août  1905. 

Les  auteurs  rapportent  l’histoire  de  deux  malades,  le  frère  et  la  sœur,  atteints 
à  des  degrés  différents  d’une  affection  spastique  à  symptomatologie  spinale  et  bul¬ 
baire,  affection  dont  souffrait  également  une  autre  sœur  qui  est  morte.  Le 
tableau  clinique  présenté  par  ces  malades  ne  s’identifie  avec  aucun  de  ceux  des 
maladies  familiales  décrites  jusqu’à  présent.  MM.  Ballet  et  Rose  se  servent  de 
ces  observations  pour  montrer  qu’il  n’existe  pas  entre  les  maladies  nerveuses 
familiales  des  limites  bien  tranchées,  et  qu’on  rencontre  entre  les  différents 
types  des  formes  intermédiaires  qui  conduisent  insensiblement  d’un  tableau 
morbide  à  l’autre. 

Cette  affection  familiale  spasmodique  à  symptomatogie  spinale  et  bulbaire, 
indiquée  seulement  chez  la  sœur,  avait  chez  le  frère  acquis  un  très  haut  déve¬ 
loppement.  En  effet,  chez  celui-ci,  elle  se  traduisait  par  une  contracture  géné¬ 
ralisée  aux,  quatre  membres,  au  cou,  aux  muscles  faciaux  et  oculaires,  à  la 
langue  et  au  voile  du  palais.  C’est  par  une  démarche  cérébello-spasmodique 
que  l’affection  débuta  chez  lui,  tandis  que  chez  la  sœur  des  troubles  mentaux 
ouvrirent  la  scène. 

Les  auteurs  discutent  le  diagnostic,  la  symptomatologie  donnant  l’idée  d’une 
sclérose  en  plaques  familiale,  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  de  la  paraplégie 
spastique  familiale.  Ils  estiment  prudent  de  ne  parler  d’autre  chose  que  d’une 
affection  spastique  bulbo-spinale  familiale,  dénomination  purement  sympto¬ 
matique,  comme  1  est  d’ailleurs  celle  de  paraplégie  spasmodique  familiale, 
dont  leurs  malades  ne  s’écartent  que  par  le  développement  inaccoutumé  des 
symptômes  bulbo-protubérantiels. 

Les  cas  familiaux  ne  rentrant  dans  aucun  cadre  déterminé  sont  relativement 
nombreux;  dans  la  plupart  des  affections  familiales  certains  cas  répondent 
bien  à  un  type  isolé,  par  exemple  au  Friedreich,  à  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse . 
au  Charcot-Marie,  mais  on  en  trouve  d’autres  qui  font  supposer  des  lésions  ou 
des  insuffisances  fonctionnelles  multiples.  Ainsi  on  rencontre  de  l’atrophie  des 
papilles  optiques  au  cours  du  Charcot-Marie  (Ballet  et  Rose),  de  l’ataxie  céré¬ 
belleuse  (Baümlin);  des  troubles  du  caractère  et  de  l’intelligence  au  cours  des 
affections  spastiques  familiales  (Trénel,  Dinard  et  Fressan,  Jendassik,  etc.). 
Ou  encore,  fait  plus  curieux,  on  peut  observer  au  cours  d’une  même  affection, 
d’abord  des  troubles  d’origine  cérébelleuse  (démarche  ébrieuse,  légère  explo¬ 
sivité  de  la  parole),  qui  disparaissent  pour  ne  laisser  subsister  que  le  tableau  de 
la  spasticité  seule.  Il  en  a  été  ainsi  pour  le  malade  en  question.  Avec  lui  on 
a  fait  et  on  devait  faire  le  diagnostic  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  alors  qu’au- 
jourd’hui  la  possibilité  de  ce  diagnostic  est  tout  à  fait  exclue. 

La  conclusion  qui  se  dégage  de  ce  fait,  c’est  que  s’il  peut  être  bon,  au 
point  de  vue  purement  pratique,  de  décrire  des  types  cliniques  définis,  il  faut 
se  rappeler  que  ceux-ci  n’ont  pas,  en  somme,  une  individualité  absolue;  on 
peut  rencontrer  des  formes  intermédiaires.  Si,  en  admettant  le  type  de 
maladie  familiale  à  forme  de  sclérose  en  plaques,  on  veut  seulement  rappeler 
que  les  affections  spastiques  familiales  peuvent  parfois  simuler  plus  ou  moins 
la  sclérose  en  plaques,  il  n’y  a  pas  grand  inconvénient  à  le  maintenir.  Mais  il 
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vaudrait  peut-être  mieux  distinguer  des  formes  spinale,  bulbo-spinale  et  bulbo- 
cérébello-spinale  des  affections  spastiques  familiales.  Feindel. 

1167)  De  la  «  Main  bote  »  dans  la  Maladie  de  Friedreich,  par  Bernard 
Menaüt.  Thèse  de  Paris,  n”  223,  3  avril  1906.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

11  existe  dans  la  maladie  de  Friedreich  une  main  bote  comparable  au  pied  bot 
de  cette  maladie.  Son  principal  caractère  est  d’être  une  main  creuse  avec  hyper¬ 
extension  des  premières  phalanges  et  flexion  des  deux  autres.  C’est  une  main 
hôte  due  à  un  défaut  d’équilibre  musculaire  (parésie  des  interosseux),  sans 
rétraction  tendineuse  ou  modification  des  surfaces  articulaires. 

L’auteur  donne  six  observations  de  main  bote  de  Friedreich,  dont  une  per¬ 
sonnelle  avec  photographie.  Feindel. 


1168)  Sur  deux  cas  familiaux  d’ Ataxie  cérébello-spinale  (tsrpe  Fried¬ 
reich?)  présentant  quelques  particularités  rares,  par  U.  Cebletti  et 
G.  Perüsini,  Rivisia  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  X,  fasc  8,  p.  354-374, 
août  1905. 

Les  deux  sujets,  frère  (21  ans)  et  sœur  (24  ans)  présentent  un  syndrome 
s’éloignant  quelque  peu  du  Friedreich,  mais  ne  rentrant  pas  dans  le  cadre  de 
l’hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Les  signes  communs  aux  deux  patients  sont  :  le  caractère  familial,  le  début 
dans  l’enfance,  la  progression  continue  de  la  maladie,  l’ataxie  statique  et  dyna¬ 
mique,  l’absence  de  douleurs  fulgurantes,  les  troubles  de  la  parole,  le  nystag- 
mus,  la  déformation  des  pieds,  l’intégrité  de  la  réaction  irienne,  les  mouvements 
spontanés. 

Chez  le  frère  il  faut  noter  les  signes  d’un  rétrécissement  mitral,  l’intégrité 
des  fonctions  vésicales  et  rectales,  une  légère  scoliose,  des  troubles  de  l’écriture. 

11  y  a  lieu  de  remarquer  la  façon  d’être  du  nystagmus  :  chez  les  deux  ma¬ 
lades,  c’est  un  nystagmus  rotatoire. 

11  existe  enfin  des  symptômes  exceptionnels.  Chez  les  deux  malades,  les 
réflexes  rotuliens  sont  conservés;  la  sœur  est  atteinte  de  troubles  cérébraux 
graves  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  générale  juvénile,  et  elle  a  des  troubles 
rectaux  et  vésicaux.  Chez  le  frère  on  observe  la  paralysie  des  deux  droits 
externes.  F.  Deleni. 


MÉNINGES 


1169)  Méningites  Cérébro-spinales,  par  Carlos  Fhança.  XV”  Congrès  inter¬ 
national  des  Sciences  médicales,  Lisbonne,  avril  1906. 

De  toutes  les  formes  de  méningites,  seule  la  méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique  constitue  une  entité  morbide  parfaitement  définie  ayant  une  symptoma¬ 
tologie,  une  anatomie  pathologique  et  un  agent  spécifique  qui  lui  soient 
propres.  Toutes  les  autres  formes  sont  des  localisations  méningées  soit  de  bac¬ 
téries  banales,  soit  d’agents  infectieux  d’autres  maladies. 

Quel  que  soit  le  microorganisme  qui  se  localise  dans  les  méninges,  il  pro¬ 
voque  toujours  des  manifestations  réactionnelles  se  traduisant  extérieurement 
par  une  symptomatologie  qui  ne  varie  pas  essentiellement  avec  l’agent  du  pro¬ 
cessus  inflammatoire.  11  y  a  certainement  de  légères  différences  entre  les 
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diverses  méningites,  mais  le  tableau  est  le  même  dans  ses  traits  généraux,  qu’il 
s’agisse  d’une  méningite  tuberculeuse,  d’une  méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique,  d’une  méningite  pneumococcique  ou  d’une  méningite  streptococcique. 

M.  JuDiCE  Cabral.  —  La  méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  une  ma¬ 
ladie  infectieuse  ayant  pour  agent  spécifique  unique  le  diplococcus  intracelhi- 
laris  méningetidis,  découvert  par  M.  Weichselbaum  en  1887.  D’autres  microor¬ 
ganismes  peuvent  donner  lieu  à  l’inflammation  des  méninges  cérébro-spinales, 
mais  non  pas  à  la  méningite  primitive  épidémique,  dont  il  faut  accepter  l’auto¬ 
nomie  pathogénique,  clinique  et  anatomo-pathologique. 

La  notion  de  la  contagion  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  cons¬ 
titue  un  des  sujets  les  plus  débattus  de  l’étiologie  de  cette  maladie,  et  les  patho¬ 
logistes  qui  la  rejettent  sont  plus  nombreux  que  ceux  qui  l’acceptent.  Cependant 
l’auteur  croit,  en  se  basant  sur  les  faits  observés  lors  de  l’épidémie  de  l’Algarve, 
que  l’individu  atteint  de  méningite  constitue  un  élément  de  propagation  de  l’in¬ 
fection,  que  cette  propagation  ait  lieu  par  contact  direct,  ou  par  l’intermé¬ 
diaire  du  linge  et  des  objets  contaminés.  E.  F. 

1170)  Les  Séquelles  Psychiques  des  Méningites  Cérébro-spinales 

aiguës,  par  Paul  Sainton  et  Roger  Voisin.  L’EncépImle,  an  I,  n°  3,  p.  237-241, 

mai-juin  1906. 

Les  rapports  qui  existent  entre  les  méningites  cérébro-spinales  elles  psychoses 
sont  admises  par  tout  le  monde.  Mais  lorsque  l’on  recherche  des  observations 
précises  où  la  filiation  des  accidents  soit  évidente,  on  ne  trouve  pas  de  docu¬ 
ments;  il  ne  reste  plus  que  des  affirmations  générales  et  vagues. 

Le  cas  des  auteurs  est  caractérisé  par  un  syndrome  démentiel.  11  a  trait  à  un 
garçon  boucher  âgé  de  19  ans,  entré  à  l’hôpital  le  8  août  1903  avec  le  tableau 
symptomatique  de  la  méningite  cérébro-spinale  aiguë;  la  température  était  de 
40  degrés,  le  pouls  était  rapide,  il  y  avait  des  vomissements  et  de  la  constipa¬ 
tion  opiniâtre;  le  signe  de  Kernig  était  évident;  il  existait  une  raideur  de  la 
nuque  et  des  membres  inférieurs  telle  que  le  malade  ne  pouvait  s’asseoir.  Une 
ponction  lombaire,  pratiquée  le  9  août,  permit  de  constater  la  présence  d’un 
exsudât  méningé  purulent.  Le  12  août,  une  nouvelle  ponction  montra  des  modi¬ 
fications  importantes  du  liquide,  celui-ci  était  citrin  clair,  n’ayant  aucun  des 
caractères  du  précédent. 

Les  phénomènes  aigus  diminuèrent,  la  contracture  fut  moins  violente,  il  fut 
possible  de  donner  des  bains  au  malade;  mais  la  température  était  toujours 
élevée  avec  de  grandes  oscillations. 

A  la  fin  de  septembre,  le  malade  devint  triste,  abattu;  il  refusa  tout  traite¬ 
ment,  répondant  par  des  cris  ou  des  injures  chaque  fois  qu’on  s’approchait  de 
lui.  L’alimentation  était  difficile.  La  température  tomba  aux  environs  de  la 
normale,  le  malade  fut  placé  dans  un  service  de  chroniques.  Il  était  dément, 
poussant  des  cris  inarticulés,  s’alimentant  difficilement,  gâtant  dans  son  lit.  La 
nuit,  il  était  agité.  Il  succomba  subitement  à  la  suite  d’une  crise  de  dyspnée. 

L’autopsie  fut  pratiquée  le  10  décembre;  le  diagnostic  de  méningite  cérébro- 
spinale  fut  confirmé.  Nulle  part  il  n’existait  de  tubercules.  Les  méninges 
spinales  étaient  intactes,  sauf  au  niveau  du  renflement  lombaire  où  il  y  avait 
des  adhérences  légères,  reliquat  d’un  processus  inflammatoire  récent.  Le  cerveau 
paraissait  normal  à  l’ouverture  de  la  dure-mère,  mais  il  avait  tendance  à  faire 
hernie  au  dehors;  en  séparant  les  hémisphères,  un  flot  de  liquide  clair  citrin 
qui  distendait  les  cavités  ventriculaires  s’échappa  au  dehors.  La  substance  céré- 
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braie  était  aplatie,  comprimée  et  n’avait  pas  plus  de  trois  centimètres  d’épais- 
seür. 

Dans  cette  observation,  le  syndrome  démentiel  était  donc  sous  la  dépendance 
d'une  hydrocéphalie  aiguë  consécutive  à  une  méningite;  l’augmentation  du 
volume  du  liquide  céphalo-rachidien  était  la  conséquence  d’une  réaction  méningée 
ayant  été  jusqu’à  la  purulence. 

Comme  on  le  voit  d’après  cet  exposé,  le  bilan  des  séquelles  mentales  post- 
méningitiques  est  bien  incertain  et  bien  incomplet.  Le  sujet  mérite  d’être  plu» 
approfondi.  11  s’agit  de  savoir  si  les  réactions  méningées  peuvent  être  à  échéance 
plus  ou  moins  longue  la  cause  des  psychoses.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


1171)  De  l’Hémiplégie  Laryngo-pharyngée,  par  Jankelevitch.  Annales 

médico-chirurgicales  du  Centre,  an  Vl,  n“  25,  24  juin  1906. 

L’hémiplégie  laryngo-pharyngée,  c’est-à-dire  l’association  de  la  paralysie  uni¬ 
latérale  du  larynx  avec  la  paralysie  homolatérale  du  voile  du  palais,  fut  étudiée 
la  première  fois,  avec  tout  le  soin  qu’elle  mérite,  par  Avellis  (1891),  qui  signala 
l’existence  de  cette  association  dix  fois  sur  cent  cinquante  cas  de  paralysie  uni¬ 
latérale  du  larynx. 

L’auteur  passe  en  revue  les  cas  de  cette  hémiplégie  publiés  jusqu’ici.  La  con¬ 
clusion  générale  de  cette  analyse,  est  que  dans  les  cas  où  la  paralysie  affecte  la 
forme  d’un  syndrome  essentiel,  le  siège  de  la  lésion  est  périphérique  et  se  trouve 
le  long  du  trajet  extracranien  des  faisceaux  nerveux,  en  un  point  d’autant  plus 
rapproché  de  leur  émergence  du  crâne  que  le  syndrome  est  plus  complexe.  Dans 
les  cas,  au  contraire,  où  l’affection  se  présente  comme  épiphénomène  de 
lésions  variées  et  complexes,  le  siège  de  la  lésion  est  souvent  central  et  plus 
exactement  bulbaire.  Feindel. 

1172)  Sur  un  cas  de  «  Paralysie  des  béquilles  »,  par  F.  Soca.  Nouvelle  Ico¬ 

nographie  de  la  Salpétrière,  an  XIX,  n°  2,  p.  171-177,  mars- avril  1906. 

Il  s’agit  d’un  soldat  blessé  d’un  coup  de  feu  au  tibia  ;  à  sa  sortie  du  service  de 
chirurgie  il  fut  obligé  de  se  servir  de  béquilles.  Après  peu  de  jours  de  marche 
avec  ses  béquilles  surviennent  des  phénomènes  paresthésiques  suivis  de  paralysie 
très  marquée;  les  béquilles  -  étaient  de  construction  rudimentaire,  un  peu  trop 
hautes.  Ce  sont  ces  béquilles  qui  ont  causé  la  paralysie  que  le  malade  pré¬ 
senta. 

Le  point  intéressant  de  cette  communication  ne  tient  nullement  au  diagnostic 
qui  est  évident,  mais  en  ceci  que  l’auteur  n’admet  pas  la  pathogénie  indiquée 
par  Hérard  et  Capuron  il  y  a  quelques  années.  D’après  lui,  il  ne  saurait  s’agir 
de  paralysie  du  radial  par  compression  ;  la  paralysie  des  béquilles  n’est  pas  une 
paralysie  terminale,  n’est  pas  une  paralysie  du  plexus,  c’est  une  paralysie  radi¬ 
culaire  totale.  En  effet,  d’après  les  expériences  faites  par  M.  Soca  sur  le  cadavre, 
la  compression  est  absolument  insuffisante  pour  expliquer  la  paralysie  des 
béquilles  ;  le  véritable  mécanisme  est  celui  de  la  traction  sur  les  racines  du 
plexus  brachial,  la  béquille  faisant  fonction  de  poulie  de  réflexion. 

Feindel. 


ANALYSES 


893 


4173)  Guérison  rapide  d’une  Paralysie  Diphtérique  tardive  par  des 
injections  de  Sérum  Diphtérique,  par  Comby.  Société  de  Pédiatrie, 
24avriri906. 

Observation  d’une  fillette  de  14  ans  qui,  deux  mois  avant  son  entrée  à  1  hô¬ 
pital,  avait  été  prise  d’une  angine  dont  la  nature  diphtérique  avait  été  méconnue. 
Peu  de  jours  après  le  début  des  accidents,  la  voix  de  l’enfant  était  nasonnée; 
les  liquides  étaient  rejetés  par  le  nez.  Puis,  au  moment  de  l’entrée  à  l’hôpital, 
on  constata  tous  les  signes  d’une  paralysie  flasque.  L’enfant  ne  pouvait  se  tenir 
debout  ni  s’asseoir  sur  son  lit. 

Les  deux  premiers  jours,  on  fit  une  injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antidiphtérique,  et  les  trois  jours  suivants  10  centimètres  cubes  ;  en 
tout  70  centimètres  cubes.  L’amélioration  fut  très  rapide  ;  dès  le  quatrième 
jour,  l’enfant  pouvait  redresser  la  tête;  peu  à  peu,  elle  put  s’asseoir  sur  son  lit 
et  très  rapidement  la  paralysie  rétrocéda.  Les  réflexes  ne  sont  pas  encore 
revenus. 

M.  Comby  cite  une  autre  observation  chez  un  adulte  qui  fut  atteint  d’angine 
à  Lisbonne  et  traité  par  des  applications  locales.  A  son  arrivée  à  Paris,  il  fut 
pris  d’accidents  paralytiques  qui  firent  diagnostiquer  une  diphtérie  antérieure. 
On  fit  en  trois  jours  une  injection  de  60  centimètres  cubes  de  sérum.  Guérison 
au  bout  de  huit  jours. 

L’auteur  conclut  que  les  paralysies  tardives  peuvent  guérir  rapidement  sous 
l’influence  des  injections  de  sérum.  E.  F. 

1174)  Paralysies  Diphtériques  traitées  par  le  Sérum  de  Roux,  par 

Guinon  et  Patei.  Société  de  Pédiatrie,  19  juin  1906. 

L’utilité  du  sérum  de  Roux  contre  les  paralysies  diphtériques  paraît  bien 
démontrée,  cependant  les  deux  observations  rapportées  par  les  auteurs  ne  sont 
pas  en  faveur  de  ce  traitement. 

Dans  un  premier  cas,  un  enfant  traité  en  ville  par  une  injection  de  quarante 
centimètres  cubes  de  séruin  de  Roux  est  amené  à  l’hôpital  pour  une  paralysie 
diphtérique.  On  lui  injecte  en  cinq  jours  cinquante  centimètres  cubes  de  sérum. 
La  paralysie  n’est  nullement  enrayée  et  l’enfant  meurt  brusquement  sans  que 
l’autopsie  ni  l’examen  histologique  du  myocarde  révèlent  d’autre  cause  de 
mort. 

Dans  la  seconde  observation,  un  enfant  est  traité  par  soixante  centimètres 
cubes  de  sérum;  douze  jours  après  débute  une  paralysie  diphtérique;  on  injecte 
à  nouveau  vingt  centimètres  cubes  de  sérum.  Les  jours  suivants,  la  paralysie 
s’accentue.  On  cesse  le  sérum,  on  donne  seulement  un  peu  d’adrénaline.  Quinze 
jours  plus  tard  survient  une  amélioration  notable,  et  rapidement  l’enfant  guérit 
complètement.  E.  F. 

1175)  Stit  les  Maladies  du  Système  Nerveux  central  d’origine  syphi¬ 
litique  et  sur  la  question  de  la  Syphilis  à  virus  nerveux  (Ueber  die 
syphilogenen  Erkrankungen  des  Zentralen  Nervensystems  und  über  die  Frage 
der  «  Syphilis  à  virus  nerveux  »),  par  Fr.  Fischler  (d’Heidelberg),  avec  préface 
d’ERB.  Deutschen  Zeitsch.  f.  Nervenh.,  Rd  XXVllI. 

L’auteur  classe  ses  observations,  dont  il  donne  un  court  résumé,  en  quatre 
groupes  : 

Premier  groupe.  —  Tabes  ou  paralysies  générales  infantiles  ou  juvéniles 
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(syphilis  héréditaire  sans  manifestations  du  côté  du  système  nerveux  chez  les 
parpnts  et  syphilis  acquise). 

Deuxième  groupe.  —  Maladies  nerveuses  conjugales  d’origine-  syphilitique  : 
tabes  conjugal,  paralysie  conjugale,  combinaison  d’une  syphilis  cérébro-spinale 
avec  un  tabes  ou  une  paralysie. 

Troisième  groupe.  —  Maladies  nerveuses  familiales  d’origine  syphilitique  : 
tabes  ou  paralysie  chez  les  ascendants  et  descendants,  syphilis  cérébro-spinale 
combinée  ou  non  avec  un  tabes  ou  une  paralysie  (père  avec  syphilis  cérébrale, 
fils  tabétique;  père  hémiplégique,  fils  paralytique  général,  etc.). 

Quatrième  groupe.  —  Cas  d’individus  sans  rapports  de  parenté,  infectés  à  la 
même  source,  ayant  présenté  ultérieurement  des  manifestations  nerveuses 
(quatre  jeunes  gens  infectés  par  la  même  femme  deviennent  tous  tabétiques  ou 
paralytiques;  trois  hommes  deviennent,  l’un  tabétique,  les  deux  autres  paraly¬ 
tiques,  etc.  Brécy. 
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4176)  Contribution  à  la  casuistique  des  Exostoses  ostéogéniques  ou 
de  Développement,  par  E.\zo  Simonini.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière,  an  XVIII,  n“  6,  p.  635-650,  novembre-décembre  1905. 

L’auteur  donne  huit  observations  d’exostoses  ostéogéniques  de  développement; 
ces  huit  cas  appartenant  à  trois  familles,  dans  deux  desquelles  la  pthisie  existe. 
L'auteur  discute  la  pathogénie  de  cette  affection  et  arrive  à  cette  conclusion  : 

En  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  l’étiologie  de  la  maladie  exostosique, 
spécialement  dans  les  cas  d’exostoses  multiples,  en  dehors  du  facteur  hérédi¬ 
taire  sur  la  valeur  duquel  on  ne  peut  discuter,  agissent  d’autres  facteurs  dont 
l’intime  essence  échappe  encore.  Il  y  a  probablement  lieu  de  tenir  pour  notable 
l’influence  de  la  phtisie,  aussi  bien  chez  le  malade  que  chez  ses  ascendants  ou 
collatéraux  ;  la  cause  réelle  de  l’affection  semble  [devoir  être  considérée  comme 
un  processus  chronique  irritatif,  apte  à  constituer  un  stimulus  suffisant  pour 
troubler  la  marche  normale  de  l’ossification.  Fei.vdel. 

1177)  Contribution  à  l’étude  de  l’Acromégalie,  par  E.  Audenino.  Gazzetta 
medica  italiana,  an  LVII,  n»  16  et  17,  p.  152  et  162,  19  et  26  avril  1906. 
L’auteur  donne  deux  nouveaux  cas  d’acromégalie  dont  le  deuxième  est  remar¬ 
quable  en  raison  du  délire  de  persécution  que  présenta  le  sujet. 

Le  travail  est  intéressant  surtout  en  raison  de  l’étude  de  la  nutrition  qui  a  été 
faite  et  à  propos  de  laquelle  l’auteur  a  fait  des  recherches  dans  la  littérature  mé¬ 
dicale  du  sujet.  Ces  recherches  ont  abouti  à  démontrer  de  grandes  contradictions 
dans  le  résultat  obtenu  par  les  divers  auteurs.  En  ce  qui  concerne  les  deux  malades 
étudiés,  M.  Audenino  a  trouvé  une  perte  importante  de  N  chez  tous  deux  dans 
une  première  période,  perte  qui  disparut  chez  le  premier  malade  lorsque  les 
conditions  générales  s’améliorèrent,  et  chez  tous  deux  il  constata  une  augmen¬ 
tation  de  phosphate  terreux  également  dans  cette  première  période. 

Les  échanges  concernant  le  calcium  sont  plus  intéressants  vu  la  lésion 
osseuse  de  l’acromégalie.  Le  calcium  était  éliminé  en  forte  quantité  chez  le  pre¬ 
mier  malade,  individu  âgé,  précisément  comme  l’avaient  trouvé  Tauszk  et  Vaz; 
au  contraire,  dans  le  deuxième  cas  l’élimination  du  calcium  était  diminuée, 
comme  Moroczewski  l’avait  trouvé  chez  son  acromégalique. 
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La  conclusion  à  tirer  de  telles  contradictions,  c’est  que,  ou  bien  il  n’y  a  pas 
d’anomalie  des  échanges  chez  les  acromégaliques,  ou  bien  que  nous  sommes 
actuellement  dans  l’impossibilité  de  dire  en  quoi  les  modifications  consistent  et 
k  quel  moment  elles  apparaissent.  F-  Dïi-eni. 

1178)  Difformités  Congénitales  non  héréditaires  et  symétriques  des 
quatre  membres  chez  un  Arabe.  Monstre  Hémimèle  avec  Ectro* 
dactylie,  par  Scherb.  Archives  des  laboratoires  des  Hôpitaux  d’Alger,  an  II,  n”5, 
p.  101-115,  mai  1906  (6  planches). 

Ce  monstre  répond  bien  au  titre  du  travail,  car  chez  lui  la  symétrie  parfaite 
des  agénésies  ou  hypogénésies,  localisées  surtout  entre  le  segment  basilaire  des 
membres,  segment  resté  normal,  et  les  rudiments  de  pieds  et  de  mains,  fait 
surtout  de  ce  raccourci  d’humanité  un  hémimèle  total  avec  eetro-brachy-dac- 
tylie,  l’ectro-dactylie  dominant  aux  membres  inférieurs. 

On  peut  résumer  ainsi  les  difformités  congénitales  du  squelette  du  sujet  : 
1*  D’une  façon  générale,  prédominance  de  celle-ci  à  droite.  —  2"  Absence  de 
cubitus  à  droite,  son  hypogéhésie  à  gauche  ;  absence  du  segment  cubital  des 
phalanges  et  métacarpiens  et  os  du  carpe  à  droite;  main  à  peu  prés  normale  à 
gauche.  Donc  ectro-dactylie  cubitale  à  droite.  Pas  de  polydactylie  ni  de  syndac- 
tylie.  —  3»  Fémurs  de  longueur  normale;  angle  droit  formé  par  la  tête  du  fémur 
sur  l’épiphyse;  solution  de  continuité  sur  le  col  à  droite.  Condyles  déformés, 
méconnaissables.  —  4»  Pas  de  tibia,  pas  de  péroné,  à  droite  comme  à  gauche, 
—  5»  Absence  du  plus  grand  nombre  des  os  du  tarse.  Astragale  conservée.  D’une 
façon  générale,  absence  du  segment  tarsien  et  métatarsien  du  côté  tibial.  Pas 
de  polydactylie. 

Il  semble  aujourd’hui  que  l’accord  est  à  peu  près  fait  sur  1  interprétation 
pathogénique  que  méritent  ces  monstruosités.  Valobra  (de  Milan)  a  mis  les 
choses  au  point  d’une  façon  claire  et  qui  emporte  la  conviction.  D’après  lui 
trois  théories  ont  été  émises  :  1»  Celle  des  troubles  d’agénésie  consécutifs  à  des 
altérations  (inconnues  d’ailleurs)  du  système  nerveux  central.  -  2”  Celle  de 
la  régression  atavique.  —  3»  Celle  des  troubles  mécaniques  (anomalies  et 
arrêts  de  développement  par  compression  exercée  par  les  membranes  fœtales, 
les  contractions  utérines,  les  traumatismes,  les  adhérences  des  membranes, 
les  tractus  fibreux  d’origine  inflammatoire  enserrant  les  membres  du  fœtus,  etc .) . 

Cette  dernière  théorie  semble  la  vraie;  sous  l’influence  des  actions  exté¬ 
rieures  à  l’embryon,  selon  leur  moment  et  leur  intensité,  on  peut  observer 
l’aplasie,  l’hypogénésie,  la  difformité,  la  pluriformation  de  segments  analogues 
(ectromélie,  hemimélie,  phocomélie,  polydactylie).  Il  est  à  remarquer  que  dans 
le  plus  grand  nombre  d’observations  ce  sont  les  segments  intermédiaires  et  dis¬ 
taux  qui  sont  le  plus  altérés.  Les  premiers  sont  absents  ou  ébauchés  ou  uniques. 
Ainsi  pas  de  radius,  ni  cubitus,  et  ni  tibia  ni  péroné.  Il  est  encore  à  noter  que 
ce  sont  le  cubitus  et  le  tibia  qui  sont  le  plus  souvent  absents  ou  atrophiés. 
Ces  troubles  peuvent  n’exister  qu’à  un  membre,  ou  d’un  seul  côté  de  ce  mem¬ 
bre,  ou  d’un  seul  côté  du  corps.  Le  cas  présent  est  à  ce  point  de  vue,  par  la  sy¬ 
métrie  des  lésions,  des  plus  complets. 

Les  segments  distaux  sont  frappés  selon  le  mode  ectro-daelyhque  (défaut  de 
doigts)  ou  polydactylique  (excès  de  doigts)  ou  syndactylique  (soudure  persistante 
de  la  membrane  palmée)  ;  les  doigts  les  plus  altérés  correspondent  au  segment 
intermédiaire  le  plus  frappé  Ce  sont  généralement  le  petit  doigt  et  l’annulaire 
(côté  cubital),  le  gros  orteil  et  ses  voisins  (côté  tibial). 
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Ainsi  en  est-il  pour  le  monstre  ;  selon  la  classification  de  Geoffroy  Saint- 
Hilaire,  on  peut  l’appeler  un  hémimèle  quasi-total  des  quatre  membres  avec 
ectro-dactylie  (sauf  dans  la  main  gauche  pour  ce  dernier  caractère) . 

Feindel. 

1179)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hypertrophie  congénitale,  par  Pierre 

Cusson.  Thèse  de  Paris,  n"  22,  16  novembre  1905,  librairie  J. -B.  Baillière  et 

fils. 

Il  paraît  impossible  de  donner  une  définition  précise  pouvant  s’appliquer  aux 
diverses  formes  de  l’hypertrophie  congénitale.  Quand  elle  est  régulière,  on  peut 
dire  que  cette  affection  consiste  dans  le  développement  congénital  plus  grand, 
sans  altération  de  forme  ni  de  structure,  d’une  moitié  du  corps  atteinte  en 
partie  ou  en  totalité.  Quand  l’hypertrophie  est  irrégulière,  monstrueuse  ou 
accompagnée  de  tumeurs,  il  s’agit  plutôt  d’un  processus  pathologique. 

M.  Cusson  a  envisagé  tous  ces  cas  dans  une  thèse  intéressante  au  point  de  vue 
de  la  documentation  ;  on  y  trouve,  en  plus  des  observations  personnelles,  les 
résumés  de  plus  de  160  cas  de  tout  genre. 

D’après  l’auteur,  sous  le  titre  d’hypertrophie  congénitale,  on  a  décrit  des  faits 
très  différents  les  uns  des  autres.  On  doit  considérer  deux  formes  de  l’hypertro¬ 
phie  :  la  forme  régulière  et  la  forme  irrégulière. 

L’hypertrophie  régulière  n’altère  ni  les  proportions,  ni  la  structure,  ni  le 
fonctionnement  du  membre  atteint.  Elle  intéresse  principalement  tout  un  côté 
du  corps  ou  tout  un  membre.  Son  pronostic  est  bénin. 

L’hypertrophie  est  rendue  irrégulière  par  le  développement  monstrueux  de  la 
partie  malade,  ou  par  l’addition  de  tumeurs.  Elle  porte  particulièrement  sur  les 
segments  de  membre  et  sur  l’extrémité  céphalique.  Elle  s’accompagne  souvent 
de  troubles  fonctionnels  graves.  Son  évolution  est  quelquefois  maligne.  Son  pro¬ 
nostic  doit  être  réservé. 

Dans  les  examens  anatomo-pathologiques,  on  a  surtout  relevé  le  développe¬ 
ment  excessif  des  diverses  variétés  du  tissu  mésodermique.  Cependant,  dans  un 
cas  personnel  de  deux  seins  congénitalement  hypertrophiés,  il  y  avait  participa¬ 
tion  au  processus  de  l’élément  glandulaire,  dérivé  lui-même  de  l’ectoderme. 
Cette  dernière  constatation  montre  que  la  récente  hypothèse  pathogénique  de 
Cagiati  et  de  Gayet  et  Pinatelle,  qui  fait  dépendre  l’hypertrophie  d’un  trouble  de 
la  période  embryonnaire  portant  exclusivement  sur  les  cellules  du  mésenchyme, 
ne  saurait  s’appliquer  à  tous  les  cas.  Feindel. 

1180)  DiHormité  Congénitale  des  Membres,  par  I.  Valobr.4.  Nouvelle  Ico- 
.  nographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII,  n»  5,  p.  560-581,  septembre-octobre  1905. 

Il  s’agit  d’un  mendiant  de  27  ans,  nain  et  monstrueux  ;  son  nanisme  résulte 
du  défaut  de  développement  du  tibia,  et  particulièrement  de  la  double  luxation 
du  péroné,  de  sorte  que  l’extrémité  inférieure  du  fémur  se  trouve  presque 
au  niveau  du  dos  du  pied.  Ce  nanisme  est  uni  à  une  série  d’altérations 
congénitales  du  squelette  dont  voici  la  liste:  1»  dans  les  mains,  altération  de 
forme  et  de  structure  des  os  du  carpe  ;  polydactylie  ;  étrodactylie  ;  syndactylie. 
Les  altérations  de  la  main  sont  localisées  au  bord  radial,  ce  qui  concerne  le  carpe 
et  le  métacarpe.  Les  doigts  sont  tous  atteints;  2»  bassin  étroit  par  rapport  au 
reste  du  tronc;  3»  fémur  plus  court  et  moins  volumineux  que  la  normale; 
déformation  de  son  extrémité  inférieure  ;  4”  absence  de  rotule  ;  5»  tibia  plus 
court  et  plus  gros  que  la  normale,  sans  trace  de  constitution  épiphysaire,  et 
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luxé  postérieurement  et  latéralement  au  fémur  ;  6»  péroné  long,  avec  une  cour¬ 
bure  latérale  qui  rend  plus  voisines  les  épiphjses.  Luxation  postérieure  et  interne 
de  son  extrémité  inférieure  ;  7“  anomalie  de  forme  et  de  nombre  des  os  du  tarse 
du  côté  tibial.  Polydactylie  du  côté  tibial.  Syndactylie. 

Le  point  important  du  travail  de  l’auteur  est  la  discussion  concernant  la 
pathogénie  de  ces  troubles  multiples;  son  observation,  qui  présente  unies 
à  la  syndactylie  et  à  la  polydactylie  des  lésions  congénitales  sur  la  pro¬ 
duction  desquelles  on  ne  peut  pas  nier  l’influence  des  altérations  amniotiques, 
impose  l’idée  que  les  arrêts  de  développement  des  membranes  ont  une  grande 
importance  étiologique  sur  l’hyperproduction  des  doigts  et  sur  les  défauts  de 
leur  division.  La  théorie  atavique  ne  saurait  rien  expliquer  dans  le  cas  présent, 
alors  qu’il  semble  difficile  de  nier  l’influence  étiologique  d’une  constriction  méca¬ 
nique  ayant  arrêté  le  développement  d’une  partie  de  l’embryon  ;  tous  les  autres 
éléments  étiologiques  (dyscrasies,  hérédité,  etc.)  font  d’ailleurs  défaut. 

Feindel. 

■1181)  Exostoses  multiples.  Contribution  à  l’Étude  des  Dystrophies 
du  Cartilage  de  Conjugaison,  par  P.-E.  Launois  et  F.  Themolièees.  Nou¬ 
velle  Iconographie,  de  la  Salpétrière,  an  XVIII,  n“  6,  p.  621-634,  novembre- 
décembre  1905. 

Parmi  les  déviations  de  l’évolution  normale  du  squelette,  il  en  est  une  qui, 
débutant  dans  le  jeune  âge,  s’accentuant  au  moment  de  la  puberté,  peut  aboutir 
chez  l’adulte  à  une  déformation  généraiisée  des  os;  qu’ils  soient  longs  ou  plats, 
ils  sont  susceptibles  de  se  couvrir  en  certaines  régions  déterminées  de  saillies  de 
tubérosités  tantôt  petites,  tantôt  volumineuses,  mais  presque  toujours  extrême¬ 
ment  nombreuses  constituant  les  exostoses  multiples,  désignées  dans  les  classiques 
sous  le  nom  d’exostoses  ostéogéniques  ou  décroissances,  en  raison  de  leurs  rapports 
avec  les  cartilages  de  conjugaison.  En  effet  ces  exostoses  siègent  uniquement  au 
voisinage  des  épiphyses,  et  de  préférence  sur  celles  par  où  se  fait  surtout 
l’accroissement  des  os  en  longueur  (extrémité  supérieure  de  l’humérus  inférieure 
de  l’avant-bras,  extrémité  inférieure  du  fémur)  ;  quand  on  les  rencontre  sur  les 
deux  épiphyses,  comme  au  tibia  et  au  péroné,  c’est  toujours  sur  la  plus  fertile 
qu’elles  sont  le  plus  volumineuses. 

L’observation  des  auteurs  concerne  un  homme  de  35  ans  porteur  d’exostoses 
datant  de  l’enfance,  exostoses  remarquables  parleurs  formes  et  leur  multiplicité. 
Cet  homme  ayant  succombé  aux  progrès  d’une  tuberculose  pulmonaire  cavitaire, 
on  a  pu  étudier  dans  tous  leurs  détails  les  productions  osseuses. 

L’étude  macroscopique  faite  sur  les  coupes  des  diverses  exostoses  a  montré 
que  si  quelques-unes  sont  constituées  par  du  tissu  osseux  compact,  la  plupart 
des  autres  sont  fcreusées  de  cavités  et  formées  par  du  tissu  spongieux.  L’aspect 
des  surfaces  de  section  de  l’exostose  occupant  l’extrémité  supérieure  du  fémur  est, 
sous  ce  rapport,  tout  à  fait  caractéristique.  A  la  diaphyse  qui  a  conservé  ses 
caractères  normaux  et  dont  le  canal  central  n’est  nullement  modifié,  succède  un 
tissu  formé  par  de  minces  trabécules  enchevêtrées  les  unes  dans  les  autres, 
circonscrivant  les  aréoles  en  tous  points  comparables  à  celles  qui  appartiennent 
en  propre  au  tissu  spongieux,  et  représentant  une  fine  dentelle.  Dans  toute  la 
moitié  externe,  les  travées  osseuses  deviennent  plus  épaisses  et  les  mailles  qui 
les  séparent  plus  larges.  En  certains  points  existent  même  de  véritables  cavités 
dont  la  paroi  est  rendue  anfractueuse  par  des  saillies  ou(des  ponts  osseux.  Sur 
toute  la  périphérie  de  la  masse,  le  tissu  osseux  se  condense  et  devient  compact 
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et  résistant.  C’est  du  tissu  osseux  èburné,  mais  sa  minceur  est  sur  certains 
points  assez  grande  pour  qu’on  puisse,  en  examinant  la  surface,  apercevoir  les 
cavités  osseuses  les  plus  superficielles. 

En  plus  de  ces  exostoses,  le  sujet  présentait  ce  fait  très  particulier  d’une  inéga¬ 
lité  de  hauteur  des  membres  inférieurs.  Or,  chez  nombre  d’individus  porteurs 
d’exostoses  multiples,  on  observe  souvent  un  arrêt  de  l’accroissement  en  lon¬ 
gueur  de  certaines  pièces  du  squelette.  Cet  arrêt  de  croissance  démontre  d’une 
façon  indubitable  la  participation  du  cartilage  de  conjugaison  à  la  genèse  de  la 
malformation  ;  mais  il  semble  que  le  processus  de  l’ossification  s’éparpille  dans 
des  sens  diffrents  au  lieu  de  s’ordonner  exclusivement  dans  le  sens  de  la  longueur. 

Ces  considérations  amènent  les  auteurs  à  se  demander  si  la  maladie  exosto- 
sique  n’est  pas  proche  parente  du  rachitisme  et  ne  résulte  pas,  comme  lui,  d’un 
trouble  apporté  dans  l’évolution  normale  du  squelette,  trouble  en  rapport 
avec  une  cause  encore  mal  déterminée,  mais  provenant  d’une  viciation  de  la 
nutrition  dans  le  jeune  âge  et  agissant  de  préférence  chez  certains  individus 
héréditairement  prédisposés.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 


1182)  La  Rapidité  de  l’Écriture,  par  B.  Ohannessian.  Rivista  di  Patologia 

nervosa  e  mentale,  an  XI,  fasc.  5,  p.  207-218,  mai  1906. 

L’auteur  montre  comment  la  vitesse  de  l’écriture  varie  sans  cesse,  même  dans 
le  tracé  d’un  seul  signe;  il  montre  aussi  que  les  lignes  d’un  gros  signe  sont 
écrites  avec  plus  de  rapidité  que  celles  d’un  petit  caractère  comme  si,  grande  ou 
petite,  la  lettre  devait  toujours  être  tracée  dans  le  même  temps. 

La  vitesse  de  l’écriture  varie  avec  la  solidité  et  la  facilité  des  associations 
neuro-musculaires.  F-  Deleni. 

1183)  L’analyse  mathématique  des  courbes  de  Fatigue  comme  procédé 
de  diagnostic  dans  les  maladies  nerveuses,  par  Mlle  Joteyko.  Journ. 
de  Neurol.,  Bruxelles,  1906,  n“  1;  Congrès  de  neurologie-psychiatrie,  Liège,  190S. 

L’examen  des  courbes  ergographiques  et  surtout  leur  décomposition  mathé¬ 
matique  offre  un  grand  intérêt.  La  courbe  de  fatigue  de  la  grenouille  obtenue 
par  Kronecker  est,  par  exemple,  des  plus  simples.  11  y  a  une  diminution  cons¬ 
tante,  régulièré  entre  chaque  longueur  de  ligne;  et  il  n’y  a  qu’un  facteur  unique 
qui  intervient  ici.  Chez  l’homme  cette  ligne  droite  est  rare;  d’une  façon  générale 
la  courbe  est  concave  en  haut.  Or,  on  peut  démontrer  que  la  courbe  ergogra- 
phique  est  la  résultante  de  l’action  de  trois  facteurs  constants  ou  paramètres. 
Un  paramètre  qui  se  relève,  et  deux  autres  négatifs  qui  s’abaissent,  l’un  en  pro¬ 
portion  du  temps,  l’autre  en  proportion  du  cube  de  temps.  La  constante  qui 
monte  est  due  à  l’excitation  nerveuse  ;  celle  qui  descend  en  proportion  du  temps 
est  due  à  l’usure  des  hydrates  de  carbone;  celle  qui  croît  comme  le  cube  du 
temps  est  due  à  l’action  des  toxines  d’origine  albuminoïde.  Par  les  recherches 
ergographiques,  on  parvient  donc  à  entrer  dans  l’intimité  des  phénomènes  delà 
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fatigue.  Dans  l’action  de  l’alcool,  par  exemple,  on  voit  le  paramètre  B  (nerveux) 
augmenter  fortement  ;  l’action  du  sucre,  au  contraire,  diminue  le  paramètre  A 
(hydrates  de  carbone)  et  C  (toxines).  L’anèmie  du  bras  diminue  beaucoup  le 
travail  :  A  augmente,  C  augmente,  mais  B  aussi,  parce  que  les  conditions  de 
fatigue  augmentant,  le  système  nerveux  augmente  ses  impulsions.  On  devrait  et 
on  pourrait,  à  l’aide  de  ces  courbes,  définir,  chez  les  neurasthéniques,  ce  qui 
est  en  défaut  (intoxication,  excitation  nerveuse,  etc.),  dans  les  paralysies  de 
même.  Toutes  les  courbes  peuvent  être  ramenées  à  ces  paramètres,  sauf  celles 
en  S  et  les  droites.  Paul  Masoin. 

1184)  L’Entraînement  des  Centres  nerveux  chez  les  Enfants,  par  Enic 
Campbell  Pritchabd,  Chelsea  Clinical  Soe.,  20  février,  et  Lancet,  21  avril  1906. 

L’auteur  expose  les  avantages  du  perfectionnement  des  centres  nerveux  par 
l’entraînement.  11  met  en  avance  les  enfants  normaux,  développe  les  ai-riérés, 
corrige  les  anormaux.  Dans  tous  les  cas,  il  donne  aux  enfants  de  bonnes  habi¬ 
tudes  de  penser  et  d’agir,  il  renforce  leur  faculté  de  s’adapter  à  la  société  dans 
laquelle  ils  ont  à  évoluer.  Thoma. 

1185)  L’Économie  de  l’Effort  et  le  Travail  attrayant.  Contribution  à 
l’étude  de  l’influence  excito -motrice  du  Glycérophosphate  de 
chaux,  par  Cn.  Féré.  Journal  de  l’Anatomie  et  de  la  Physiologie,  vol.  XLII,  n°3, 
p.  253-292,  mai-juin  1906. 

Ergogrammes  montrant  nettement  que  les  tentatives  directes  de  perfection¬ 
nement  du  travail  aboutissent  toutes  à  une  fatigue  plus  rapide  ;  du  glycéro¬ 
phosphate  de  chaux  pris  en  cachet  dix  minutes  avant  le  travail  à  l’ergographe  a 
tout  d’abord  une  influence  excito-motrice  considérable,  mais  l’épuisement  ne 
tarde  pas  à  remplacer  l’activité  artificiellement  accrue  ;  avec  le  glycéro-phos- 
phate,  comme  avec  toutes  les  autres  excitations  directes,  on  n’aboutit  à  autre 
chose  qu’à  l’incapacité  de  travail.  Par  contre,  on  peut  obtenir  indirectement  un 
perfectionnement  du  travail  en  ménageant  la  fatigue,  c’est-à-dire  en  prenant  un 
temps  de  repos  dés  ses  premières  manifestations  douloureuses  ;  le  travail  est 
agréable  et  même  attrayant  tant  que  l’effort  est  assez  réticent  pour  tenir  éloi¬ 
gnée  la  fatigue.  Le  calcul  du  travail  utile  accompli  dans  un  temps  donné 
montre  de  plus  que  l’économie  de  l’effort,  c’est-à-dire  le  ménagement  de  la 
fatigue,  est  avantageux  au  travail  ;  l’économie  de  l’effort  mérite  d’être  cultivée 
au  même  titre  que  l’économie  de  l’excitation.  Feinbel. 

1186)  Sur  les  éléments  du  Jugement  par  la  comparaison  des  Poids 
au  moyen  de  leur  Soulèvement,  par  Zaccaria  Trêves.  Archivio  di  Fisio- 
logia,  vol.  III,  fasc.  3,  p.  353-368,  mars  1906. 

Quand  on  apprécie  les  poids  en  les  soulevant,  il  est  improbable  qu’il  inter¬ 
vienne  dans  ce  jugement  un  rapport  fixe  entre  les  variations  du  stimulus 
(poids)  et  les  variations  de  la  sensation  ;  en  effet,  notre  jugement  ne  considère 
pas  seulement  le  poids  en  soi,  mais  aussi  l’intensité  de  l’effort,  lequel  est  l’effet 
de  l’impulsion.  Les  très  grandes  oscillations  et  les  erreurs  qu’on  relève  dans  ce 
genre  d’observations  doivent  être  interprétées  comme  l’expression  indirecte  des 
oscillations  auxquelles  est  sujette  l’impulsion  motrice,  émanation  d’un  acte  ner¬ 
veux  très  voisin  par  sa  nature  de  l'attention,  laquelle  est  grandement  instable, 
et  qui  n’est  pas  susceptible  de  contrôle  direct.  En  d’autres  termes,  dans  l’acte  de 
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soulever  des  poids  dans  un  but  de  comparaison,  notre  jugement  se  porte  sur 
des  quantités  physiques  qui,  même  avec  un  même  poids,  varient  grandement  à 
notre  insu  avec  la  variation  de  l’impulsion.  F.  üeleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1187)  Paralysie  Générale  et  Rémissions,  par  Bernardo  Etchepare. 

Revista  medica  del  Uruguay,  août  1905. 

Cas  de  paralysie  générale  avec  une  rémission  complète  qui  dura  cinq  ans  ; 
puis  l’affection  prit  une  allure  précipitée  et  la  malade  mourut  au  bout  de  sept 
mois  après  une  série  d’ictus.  —  Des  rémissions  aussi  prolongés  et  aussi  com¬ 
plètes  sont  très  rares.  F.  Deleni. 

1188)  Paralysie  Générale  et  Psychoses  dans  la  Syphilis  acquise,  par 

Georges  Lehret.  Thèse  de  Paris,  n°  272,  23  mai  1906.  Librairie  Jules  Rousset. 

L’hystérie  et  la  neurasthénie,  lorsqu’on  les  observe  chez  un  ancien  syphilitique, 
peuvent  simuler  l’excitation  ou  la  dépression  de  certaines  formes  de  début  de  la 
paralysie  générale. 

11  est  quelquefois  également  besoin  de  différencier  la  période  des  ictus  de  la 
paralysie  générale  de  l’épilepsie  ou  des  manifestations  apoplectiques  de  la  syphilis 
cérébrale. 

Plus  on  s’avance  dans  la  période  d’état  de  la  paralysie  générale,  plus  son 
allure  devient  caractéristique  :  il  y  a  cependant,  chez  les  syphilitiques,  des 
formes  graves  de  psychoses  qui  peuvent  prêter  à  erreur,  soit  que,  chez  ces 
malades,  surviennent  des  maladies  telles  que  la  mélancolie  ou  la  manie  dites 
essentielles  ou  d’autres  psychoses  systématiques  progressives,  soit  que  leur  neuras¬ 
thénie  très  accentuée  en  arrive  à  simuler  ces  affections. 

Mais  ce  qu’il  faut  alors  surtout  distinguer  de  la  maladie  de  Bayle,  ce  sont  les 
pseudo-paralysies  générales  toxiques,  alcooliques  ou  saturnines,  et  surtout  la  para¬ 
lysie  générale  syphilitique. 

Enfin,  les  syphilitiques  peuvent  présenter  une  neurasthénie  de  la  période  ter¬ 
tiaire;  celle-ci  est  quelquefois  si  voisine  en  apparence  de  la  paralysie  générale 
qu’il  est  nécessaire  de  pratiquer  à  plusieurs  reprises  l’examen  de  la  pupille  et 
celui  du  liquide  céphalorachidien  pour  que  l’on  soit  bien  certain  que  ni  l’Argyll 
ni  la  lymphocytose  n’existent;  et  encore  l’on  sait  que  ces  deux  signes  appar¬ 
tiennent  à  la  paralysie  générale  parce  que  celle-ci  est  d’origine  syphilitique. 

Les  syphilitiques  évitent  la  paralysie  générale  s’ils  s’astreignent  à  temps  à  un 
traitement  spécifique  régulier.  Mais  quand  la  paralysie  générale  est  constituée, 
le  mercure  devient  inutile,  à  quelque  dose  qu’il  soit  administré,  et  il  est  parfois 
nuisible.  11  faut  se  contenter  d’une  thérapeutique  symptomatique,  tonique  et 
calmante,  mettre  les  malades  hors  d’état  de  nuire,  et  leur  assurer  une  fin 
exempte  de  souffrance. 

La  plupart  des  psychoses  des  syphilitiques  sont  curables  ;  améliorées  consi¬ 
dérablement  par  le  traitement  mercuriel  ou  mixte  qui  neutralise  la  toxine  per¬ 
turbatrice,  elles  sont  ensuite  complètement  guéries  sous  l’influence  de  thérapeu- 
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tiques  spéciales  diiférant  peu  de  ce  qui  est  communément  employé  dans  les 
affections  mentales  d’un  autre  ordre.  Fkindel. 

1189)  Arthropathie  nerveuse  chez  un  Paralytique  Général  non  Tabé¬ 
tique,  par  G.  Etienne  et  M.  Perrin.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XIX,  n»  3,  p.  276-281,  mai-juin  1906. 

11  s’agit  d’un  homme  de  40  ans  qui  présente  déjà  depuis  plusieurs 
années  des  troubles  mentaux,  et  chez  qui,  à  l’heure  actuelle,  la  paralysie  géné¬ 
rale  n’est  pas  douteuse.  Le  fait  curieux  c’est  que  cet  homme  présente  une 
arthropathie  nerveuse.  Le  genou  droit  du  malade  est  très  tuméfié,  avec  une 
subluxation  ayant  pour  résultat  un  léger  raccourcissement  du  membre  et  sur¬ 
tout  une  déviation  de  la  jambe  en  dehors.  Cette  tuméfaction  du  genou  est  assez 
régulièrement  sphérique  avec  quelques  nodosités  ;  la  peau  est  sillonnée  de  vei¬ 
nosités  bleuâtres.  Au  palper  on  perçoit  un  épaississement  de  condyles  et  du 
plateau  du  tibia  avec  des  masses  osseuses  abondantes  englobant  les  extrémités 
articulaires.  Ce  genou  droit  mesure  quarante-deux  centimètres  de  circonférence, 
le  gauche  trente-quatre  centimètres  seulement. 

Deux  observations  d’arthropathies  nerveuses  répondant  bien  au  type  de  Charcot, 
sont  connues  :  celle  du  professeur  Joffroy  et  celle  de  Lloyd.  Dans  ces  deux 
cas,  les  arthropathies  nerveuses  paraissent  bien  avoir  évolué,  non  parce  que  les 
malades  étaient  des  paralytiques  généraux,  mais  parce  que  les  paralytiques 
généraux  étaient  aussi  et  antérieurement  des  tabétiques.  11  n’en  est  pas  de  même 
dans  l’observation  de  E.  Étienne  et  Perrin  dont  la  pathogénie  paraît  fort 
obscure.  Feindel. 

1190)  Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  Paralysie  Générale  en 
Espagne,  par  A.  Rodriguez-Morini  (médecin-directeur  du  Manicomio  de 
San  Baudilio,  Barcelone).  XV’  Congrès  international  de  Médecine,  Lisbonne, 
19-26  avril  1906. 

Grand  travail  statistique  et  clinique  sur  la  fréquence,  les  formes  et  l’étiologie 
de  la  paralysie  générale  dans  la  péninsule. 

En  Espagne  là  paralysie  générale  n’atteint  pas  les  colossales  proportions 
qu’elle  atteint  dans  d’autres  pays  européens,  surtout  les  septentrionaux,  et  aussi 
la  proportion  est  moindre  en  la  comparant  avec  celle  de  l’Amérique  du  Nord  et 
même  avec  quelques  nations  du  Sud,  le  Brésil,  par  exemple.  E.  F. 

1191)  A  propos  de  la  pathogénie  de  la  Paralysie  Générale  et  du 
Spirochœte  pâle  de  Schaudinn-Haulfmann,  par  Giunio  Catola. 
Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  an  XI,  fasc.  3,  p.  218-222,  mai  1906. 

On  ne  trouve  pas  le  parasite  dans  l’écorce  cérébrale,  même  dans  les  cas 
récents  de  paralysie  générale  ;  celle-ci  n’est  pas  due  à  une  action  directe  et  immé¬ 
diate  du  triponema.  F.  Deleni. 

1192)  Le  Traitement  Mercuriel  intensif  de  la  Paralysie  Générale  et 
du  Tabes,  par  Ferreira  de  Lacehda.  XV’  Congrès  international  des  Sciences 
médicales,  Lisbonne,  avril  1906. 

On  peut  employer  les  préparations  mercurielles,  suivant  les  principes  indiqués 
par  M.  Leredde,  sans  s’exposer  à  voir  survenir  des  accidents,  tels  que  stomatites, 
troubles  digestifs,  etc...  'l’outefois,  il  importe  de  ne  pas  dépasser,  pour  chaque 
cure,  une  vingtaine  d’injections,  les  malades  commençant  à  s’affaiblir  si  l’on 
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continue  le  traitement.  De  plus,  il  est  bon,  au  début,  de  ne  pratiquer  les  injec¬ 
tions  que  tous  les  deux  jours.  Les  doses  doivent  être  augmentées  graduellement, 
en  même  temps  que  l’on  aura  soin  de  surveiller  de  prés  les  patients  de  manière 
à  pouvoir  suspendre,  le  cas  échéant,  le  traitement  au  moment  opportun. 

Dans  la  troisième  période  de  la  démence  paralytique,  l’emploi  de  ces  injec¬ 
tions  est  préjudiciable  au  malade,  tandis  que  dans  la  période  d’état  il  est  inoffensif. 

Le  plus  souvent,  le  traitement  en  question  n’a  pas  empêché  la  maladie  de 
suivre  sa  marche  progressive.  Il  est  vrai  que  la  plupart  des  observations  ne  se 
rapportent  pas  à  la  période  initiale  de  l’affection.  Or,  c’est  précisément  au  cours 
de  cette  période  que  le  traitement  intensif  offrirait  les  plus  grandes  probabilités 
'  de  succès. 

Le  fait  que  le  signe  d’Argy  11- Robertson  est  commun  à  certaines  formes  dif¬ 
fuses  de  syphilis  nerveuses,  au  tahes  et  à  la  paralysie  générale,  et  qu’il  s’observe 
presque  exclusivement  dans  ces  états  morbides  ;  l’analogie  et  l’infiltration  péri¬ 
vasculaire  que  l’on  rencontre  dans  la  paralysie  générale  et  de  celle  qui  existe 
dans  quelques  cas  de  syphilis  cérébrale  diffuse;  la  similitude  de  la  formule  cyto¬ 
logique  du  liquide  céphalo-rachidien,  dans  la  paralysie  générale  et  dans  cer¬ 
taines  affections  nerveuses  syphilitiques;  le  fait  que,  parmi  les  pseudo-paralysies 
générales  d’oiûgines  diverses,  alcoolique,  saturnine,  syphilitique,  c’est  cette 
dernière  qui  simule  le  mieux  les  formes  communes  de  la  démence  paralytique, 
et,  enfin,  l’existence  mémo  des  pseudo-paralysies  générales  curables,  voilà 
autant  de  raisons  qui  portent  à  croire  que  le  traitement  spécifique  intensif  doit 
être  tenté  dans  la  phase  prodromique  de  la  démence  paralytique,  sauf  quand  des 
commémoratifs  très  précis  ou  une  symptomatologie  spéciale  montre  que  l’in¬ 
fection  syphilitique  ne  saurait,  chez  le  malade  en  question,  compter  parmi  les 
facteurs  pathogéniques. 

M.  Raymond.  —  Il  y  a  lieu  d’attirer  l’attention  sur  le  danger  que  font  parfois 
courir  aux  paralytiques  généraux  les  traitements  mercuriels  intensifs.  Chez  la 
plupart  des  malades  qui  sont  des  syphilitiques  avérés,  le  traitement  est  sans 
'effet,  et  l’affection  continue  son  cours.  Mais  chez  un  certain  nombre,  la  mé- 
ningo-encéphalite  diffuse  peut  prendre  une  allure  subaiguë,  pour  se  terminer 
assez  rapidement  par  la  mort. 

Les  demi-guérisons  et  les  guérisons  complètes  annoncées  par  certains  méde¬ 
cins  concernent  des  malades  atteints,  non  de  paralysie  générale  légitime,  mais 
de  méningo-encéphalite  d’une  autre  nature  simulant  cette  dernière. 

On  ne  saurait  trop  mettre  les  praticiens  en  garde  contre  les  chimères  du  trai¬ 
tement  spécifique  intensif  et  contre  les  revendications  possibles,  des  malades  aux¬ 
quels  on  a  appliqué  le  régime  des  injections  hydrargyriques  à  haute  dose. 

M.  SiCARD.  —  A  l’appui  de  l’opinion  soutenue  par  M.  Raymond  sur  l’ineffica¬ 
cité  du  traitement  mercuriel  intensif  dans  la  paralysie  générale,  Sieard  signale 
la  persistance  de  la  lymphocytose  rachidienne  chez  les  malades  en  question, 
malgré  ce  traitement.  Si  une  cure  mercurielle  s’impose  cependant,  il  ne  faut  la 
considérer  au  début  que  comme  traitement  d’épreuve  ;  et  si  elle  est  prescrite  de 
nouveau  dans  la  suite,  elle  ne  doit  l’être  qu’à  dose  légère,  visant  non  le  proces¬ 
sus  de  paralysie  générale  en  lui-même,  mais  les  complications  directement 
spécifiques,  toujours  à  craindre  chez  un  syphilitique. 

M.  Düpré.  —  Dans  la  paralysie  générale  le  traitement  mercuriel  intensif  ne 
fait  qu’aggraver  la  maladie,  en  doublant  le  syndrome  organique  du  syndrome 
toxique  de  l’hydrargyrisme  (stomatite,  entérocolite,  tremblement,  agitation,  hal¬ 
lucination,  etc...) 
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M.  Boissier  a  observé  le  plus  souvent  une  aggravation  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  à  la  suite  du  traitement  hydrargyrique.  E.  F. 

1193)  Coexistence  d’ Accidents  Syphilitiques  Tertiaires  avec  le  Tabes 
et  la  Paralysie  Générale,  par  Gaston  Dorléans.  Thèse  de  Paris,  n»  123, 
24  janvier  1906.  Imprimerie  Henri  Jouve, 

A  l’aide  de  vingt-huit  observations  dont  deux  personnelles,  l’auteur  montre 
que  la  coexistence  d’accidents  syphilitiques  tertiaires  avec  le  tabes  et  la  para¬ 
lysie  générale  n’est  pas  une  rareté. 

Cette  coexistence  est  intéressante  à  constater  toutes  les  fois  qu’elle  se  pré¬ 
sente  :  1")  Parce  qu’elle  constitue  une  preuve  de  plus  de  la  nature  syphilitique 
du  tabes  et  de  la  paralysie  générale;  2°)  Parce  qu’ellé  peut  aider  à  leur  dia- 
•gnostic  précoce;  3“)  Parce  qu’elle  peut  contribuer  à  l’établissement  d’un  traite¬ 
ment  rationnel  et  efficace  de  ces  terribles  affections.  Feindel. 

1194)  La  légende  de  l’Immunité  des  Arabes  Syphilitiques  relative¬ 
ment  à  la  Paralysie  Générale,  par  A.  Marie,  fleuMe  de  Médecine,  an  XXVI, 
n”  5,  p.  389-397, 10  mai  1906. 

A.  Marie  a  pu  étudier,  au  cours  d’une  mission  en  Égypte,  les  Arabes  aliénés 
de  l’asile  Abbassieh,  au  Caire.  Contrairement  à  l’opinion  courante,  la  paralysie 
générale  s’observe  fréquemment  chez  les  Arabes,  et  cheif  ces  Arabes  paraly¬ 
tiques  on  observe  une  forte  proportion  de  syphilitiques.  Dans  l’asile  en  ques¬ 
tion,  il  est  entré  ces  dernières  années  une  trentaine  de  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale,  soit  6  pour  100  des  entrées,  proportion  seulement  moitié  du  chiffre  des 
paralytiques  entrant  dans  les  asiles  de  la  Seine  (12  pour  100). 

La  majorité  de  ce  contingent  de  paralytiques  généraux  est  bien  composé 
d’Arahes  (75  pour  100),  ce  qui  constitue  une  moyenne  réelle  de  4,5  pour  100 
d’Arabes  paralytiques  généraux  sur  les  entrants  de  l’asile  du  Caire.  Dans  beau- 
eoup  d’asiles  de  province  et  d’Europe  la  proportion  ne  dépasse  guère  ce  chiffre. 

Les  renseignements  fournis  par  A.  Marie  sont  indiscutables  :  il  a  examiné  lui- 
même  les  paralytiques  présents  à  l’asile,  presque  tous  atteints  de  la  forme 
démentielle  simple.  D’ailleurs,  les  décès  de  l’asile  sont  pour  la  plupart  autopsiés, 
et  la  confirmation  du  diagnostic  de  paralysie  générale  est  régulièrement  obtenue. 

Feindel. 

1195)  L’Angoisse  au  cours  de  la  Paralysie  Générale,  par  Ch.Féré,  Revue 

de  Médecine,  an  XXVI,  n»4,  p.  829-335,  10  avril  1906. 

L’angoisse  peut  apparaître  par  accès  au  cours  de  la  paralysie  générale.  Dans 
un  cas  de  l’auteur  ces  crises  étaient  remarquables  par  leur  régularité  d’appari¬ 
tion  et  par  leur  similitude  ;  elles  furent  remplacées  par  des  crises  épilepti¬ 
formes  avec  spasmes  intestinaux  provoquant  des  phénomènes  d’étranglement. 

Dans  un  deuxième  cas,  la  particularité. à  relever,  c’est  l’angoisse  qui  perd  son 
intensité  quand  les  secousses  musculaires  se  sont  manifestées  ;  elle  a  disparu 
lors  des  attaques  avec  perte  de  connaissance.  Les  phénomènes  épileptiques 
n’ont  pas  persisté  d’ailleurs;  cette  coïncidence  semble  indiquer  une  parenté 
entre  ces  deux  ordres  de  troubles,  angoisse  et  épilepsie.  Feindel. 
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PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

H96)  Des  Lésions  Corticales  dans  les  Psychoses  d’origine  Toxique, 

par  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavastine  (de  Paris).  Rapport  présenté  au  Con¬ 
grès  de  Lisbonne,  avril  1906. 

Dans  ce  rapport,  très  documenté,  les  auteurs  ont  cherché  à  montrer 
que  ;  1“  Les  aspects  cellulaires,  que  fournissent  les  méthodes  cytologiques,  la 
méthode  de  Nissl  en  particulier,  ont,  à  l’examen  nécropsique,  une  valeur  patho¬ 
logique;  2”  il  existe  des  lésions  cellulaires  corticales  dans  des  psychoses  d’origine 
toxique;  3”  lésions  cellulaires  corticales  et  troubles  mentaux  sont  deux 
expressions  d’un  même  trouble  morbide  toxique  en  deux  langues  très  différentes. 
Aussi  leur  parallélisme  n’est  pas  toujours  rigoureux. 

Dans  la  première  partie.  Élude  cytologique,  sont  discutées  la  valeur  de  la 
méthode  de  Nissl  comme  expression  lésionnelle  et  la  valeur  parallèle  et  complé¬ 
mentaire  de  la  méthode  de  Ramon  et  Gajal.  L’examen  analytique  des  divers 
aspects  cellulaires,  fournis  par  la  méthode  de  Nissl,  amène  à  conclure  que,  dans 
l’état  actuel  des  connaissances,  ces  aspects  sont  des  modes  de  réaction  patholo¬ 
gique  sans  spécificité. 

La  conclusion  de  cette  première  partie  est  qu’il  existe  un  rapport  théorique¬ 
ment  nécessaire  entre  l’intoxication  et  la  lésion  cellulaire  corticale  ;  mais  il  est 
pratiquement  contingent  du  fait  de  la  possibilité  d’une  majoration  toxique  mor¬ 
telle  sur  un  autre  tissu  et  de  l’insuffisance  des  techniques  actuelles. 

Dans  la  deuxième  partie.  Revue  critique,  sont  rappelés  les  principaux  aspects 
corticaux  décrits  dans  les  psychoses  d’origine  toxique. 

Pour  les  psychoses  auto-toxiques,  on  peut  dire  que,  de  même  que  tous  les 
délires  toxiques  se  ressemblent,  de  même  les  lésions  corticales,  observées  dans 
ces  psychoses  auto-toxiques,  ont  les  mêmes  caractères  généraux  que  celles  cons¬ 
tatées  à  l’autopsie  des  délirants  intoxiqués  par  un  poison  quelconque. 

Les  psychoses  par  infection  ne  sont  que  des  psychoses  par  intoxication  et 
même  le  plus  souvent  par  auto-intoxication.  Chez  les  infectés,  les  délires  sont 
d’origine  toxique;  mais  leur  mécanisme  est  divers. 

Le  groupe  des  psychopolynévrites  n’a  qu’une  valeur  d’attente  et  ne  contient 
pas  des  faits  étiologiquement  différents  des  groupes  précédents.  Ici  comme  là, 
ils  font  fonction  d’infection,  d’auto  et  d’hétéro-intoxication  ;  mais  ce  qui  leur 
donne  une  physionomie  un  peu  à  part,  c’est  la  prédominance  clinique  des 
troubles  mentaux  et  nerveux,  à  tel  point  qu’on  pense  dès  l’abord  à  un  syndrome 
cérébral  et  c’est  l’importance  des  lésions  corticales  qui,  pour  n’être  pas  inflam¬ 
matoires,  n’en  sont  pas  moins  manifestes. 

De  faits  personnels,  déjà  nombreux,  il  résulte  pour  les  auteurs  que,  dans  la 
psychopolynévrite,  le  processus  n’est  nullement  inflammatoire,  mais  exclusive¬ 
ment  dégénératif. 

Que  le  syndrome  mental  noté  par  Korsakoff  s’accompagne  ou  non  de  polyné¬ 
vrite,  il  se  caractérise,  dans  l’écorce  cérébrale,  par  des  lésions  dégénératives  qui 
n’ont  d’ailleurs  rien  de  spécifique  et  peuvent  apparaître,  selon  certaines  condi¬ 
tions,  dans  tous  les  processus  toxiques  de  l’écorce  cérébrale. 

Dans  la  troisième  partie  est  établie  sur  cinquante  observations  personnelles  iné¬ 
dites,  la  valeur  des  lésions  corticales  dans  les  psychoses  toxiques. 

Chez  vingt-huit  délirants,  il  existait  treize  fois  des  lésions  cellulaires  corti- 
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cales,  tandis  que  chez  trente  et  un  malades  non  délirants  il  n’en  fut  observé 
qu’une  fois  chez  un  cancéreux  cachectique,  albuminurique  et  morphinomane. 

Il  ressort  donc  de  cette  étude  que  les  lésions  corticales  ont  une  valeur  explica¬ 
tive,  c’est-à-dire  sont  l’expression  anatomique  de  la  majoration  de  l’empoison¬ 
nement  sur  l’écorce  cérébrale  dont  le  délire  est  l’expression  fonctionnelle. 

Le  parallélisme  entre  lésions  corticales  et  délires  n’est  pas  toujours  rigoureux. 
11  n’en  existe  pas  moins.  C’est  un  rapport  non  de  causalité,  ni  même  de  simul¬ 
tanéité,  mais  d’identité.  Trouble  mental  et  perturbation  cellulaire  structurale 
sont  l’expression,  fixée  par  deux  méthodes  différentes,  la  physiologique  etl’ana- 

tomique,  d’un  même  phénomène  toxique.  E.  F. 


1197)  Modifications  Hématologiques  dans  le  Délire  transitoire,  par 

M.  Klippel.  L’Encéphale,  an  I,  n“  3,  p.  223-229,  mai-juin  190(i. 

L’examen  du  sang  chez  les  délirants  n’est  pas  seulement  positif  dans  les  cas 
de  maladies  organiques  ou  dans  les  intoxications  qui  fournissent  une  étiologie 
très  précise  du  délire.  Des  modifications  hématologiques  notables  peuvent 
accompagner  les  délires  dont  le  caractère  névropathique  paraît  être  indiscutable. 

Il  en  fut  ainsi  chez  un  jeune  homme  de  19  ans,  qui  présenta  au  cours  de 
deux  années  consécutives  des  accès  délirants  de  courte  durée,  chaque  fois  suivie 
d’une  guérison  complète.  Ce  malade  pouvait  être  considéré  comme  dégénéré  du 
fait  de  ses  antécédents  héréditaires,  de  quelques  vices  de  conformation  physi¬ 
que,  de  la  précocité  de  vagues  idées  délirantes,  puis  du  fait  de  ces  accès  de 
délire  rapidement  curables,  enfin  du  fait  de  la  modalité  même  du  délire,  de  son 
expression  et  de  sa  marche. 

La  période  où  le  délire  a  eu  sa  plus  grande  intensité  a  été  marquée  par  une 
leucocytose  atteignant  le  chiffre  de  19,200  globules  blancs,  tandis  que  peu  de 
jours  après,  alors  que  la  guérison  était  complète,  les  mêmes  éléments  tombaient 
au  chiffre  de  6,000. 

11  y  a  donc  lieu  d’admettre  qu’au  cours  de  certains  délires,  les  seuls  troubles 
de  la  circulation,  par  perturbations  nerveuses  vasomotrices,  sont  capables  de 
modifier  le  nombre  des  éléments  du  sang.  Cette  modalité  serait  à  opposer  à 
l’action  simultanée  sur  les  organes  hématopoiétiques  et  sur  le  système  nerveux 
d’une  infection  ou  d’une  intoxication.  E.  I'eisdel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1198)  Les  Réactions  des  Persécutés,  par  Ch.  Vallon.  Journal  de  Médecine 

légale  psgchiatrique  et  d' Anthropologie  criminelle,  an  I,  n”  2,  p.  49-68,  avril  .1906. 

Les  persécutés  présentent  des  réactions  fort  variables  :  les  uns  se  bornent  à 
se  protéger,  tandis  que  d’autres,  après  une  période  de  temps  d’une  durée  fort 
variable,  passent  à  l’attaque. 

L’auteur  examine  dans  le  détail  les  procédés  de  défense  et  l’offensive  des  per¬ 
sécutés,  toutes  réactions  dont  la  modalité  est  en  rapport  avec  la  personnalité  du 
délirant. 

Nombre  de  persécutés  ont  des  antécédents  judiciaires  dont  l’étude  permet  jus¬ 
qu’à  un  certain  point  de  pronostiquer  les  réactions  de  chacun  ;  il  est  un  fait  bien 
établi,  c’est  que  lorsqu’un  persécuté  est  une  fois  entré  dans  la  voie  de  la  vio¬ 
lence,  il  ne  s’arrête  plus;  plus  il  a  commis  d’attentats  contre  les  personnes,  plus 
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il  est  à  craindre  qu’il  en  comnaette.  Il  peut,  sous  l’influence  d’une  rémission,  se 
montrer  moins  agressif,  plus  doux;  mais  lorsque  la  psychose  reprendra  sou  acti¬ 
vité,  il  redeviendra  l’être  dangereux  qu’il  était  avant.  S’il  a  tué,  il  essayera  de 
tuer. , 

A  cet  égard,  le  rapport  médico-légal  que  M.  Vallon  publie  constitue  un  ensei¬ 
gnement  précieux.  Il  concerne  un  maître  d'hôtel  qui,  renvoyé  de  sa  place, 
donne  un  coup  de  couteau  au  chef  du  personnel;  l’aliénation  est  reconnue  et  cet 
homme  est  interné  pour  quelque  temps,  puis  mis  en  liberté.  Deux  ans  plus 
tard,  employé  comme  garçon  de  café  et  renvoyé  de  sa  place,  il  tue  son  patron 
d’un  coup  de  couteau.  Fbindel. 

1199)  Examen  d’un  Aliéné  Criminel  récidiviste,  par  E.  Dupré.  Journal  de 
Médecine  légale  p^yehiatrigue  et  d’ Anthropologie  criminelle,  an  I,  n“  1,  p.  19-26, 
février  1906. 

l’ublicalion  d’un  rapport  contenant  l’observation  résumée  d’un  type  d’aliéné 
criminel,  récidiviste,  foncièrement  dangereux.  Malgré  l’état  de  calme  relatif  et 
l’absence  de  toute  idée  délirante  chez  le  sujet,  M.  Dupré  conseille  le  maintien  de 
l’internement. 

A  la  suite  de  ce  rapport,  le  malade  a  été  maintenu  à  Bicêtre.  Il  a  fait,  un  an 
après,  une  tentative  d’incendie  à  l’hospice. 

L’histoire  pathologique,  administrative  et  judiciaire  de  ce  sujet  apporte,  après 
tant  d’autres  observations  analogues,  un  argument  démonstratif  en  faveur  de  la 
mesure  d’assistance  recommandable  vis-à-vis  de  ces  sujets  à  criminalité  patho¬ 
logique,  aliénés  non  délirants,  mais  pervers  et  récidivistes  de  l’alcool  et  de  l’ho¬ 
micide  ;  c’est  pour  ces  êtres  essentiellement  dangereux  et  antisociaux  que  s’im- 
[lose  la  création  des  asiles  de  sùrelé,  intermédiaires  à  l’asile  et  à  la  prison,  et 
adaptés  à  la  mentalité  crimino-pathologique  de  sujets  dont  les  instincts  sont 
intermédiaires  à  la  folie  et  au  crime.  Feindel. 

1200)  Méningite  chronique  et  Aliénation  Mentale  chronique,  parL.  Mar¬ 
chand.  Société  anatomique  de  Paris,  octobre  1903.  Bulletins  et  Mémoires,  p.  730. 

L’auteur  considère  comme  très  fréquentes  les  lésions  des  méninges  chez  les 
aliénés.  Il  présente  des  préparations  provenant  de  vingt-trois  cerveaux;  on  peut 
suivre  sur  ces  coupes  les  diverses  modalités  de  lésions  qui  diffèrent  par  leur 
localisation,  leur  intensité,  leur  mode  d’évolution,  mais  qui  paraissent  être  net¬ 
tement  localisées  primitivement  aux  méninges. 

Les  syndromes  mentaux  correspondant  à  chacun  de  ces  cas  sont  divers.  C’est 
que  la  même  maladie  de  l’encéphale  est  susceptible  de  produire  des  syndromes 
différents,  influencés  par  le  mode  d’évolution,  l’intensité,  la  localisation  des 
lésions;  l’àge  auquel  elles  survienuent,  et  surtout  par  la  réaction  individuelle  du 
sujet.  Seul,  le  fond  de  faiblesse  intellectuel  est  commun  à  tous  les  syndromes. 

E.  F. 

1201)  Quelques  Temps  de  Réaction  chez  les  Aliénés,  par  Cl.  Charpen¬ 
tier.  Journal  de  Psychologie  normale  el  pathologique,  an  III,  n”  3,  p.  226-240,  mai- 
juin  1906(16  tracés). 

Documents  expérimentaux  montrant  que  les  temps  de  réaction  diffèrent  avec 
les  diverses  formes  mentales.  Un  graphique  obtenu  avec  un  malade  donné  peut 
dans  une  certaine  mesure  contribuer  à  la  conflrmalion  du  diagnostic,  toutefois 
ce  graphique  sera  surtout  utile  pour  dépister  la  simulation. 
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Au  point  de  vue  théorique,  on  pourrait  se  servir  de  ces  mesures  de  l’attention 
pour  construire  une  théorie  physiologique  de  l’attention  et  de  1  effort  sous 
toutes  ses  formes.  En  effet  les  tracés  dressés  à  l’aide  du  dynamomètre  et  de 
l’ergographe  de  Mosso  donnent  des  courbes  à  peu  près  parallèles  à  celles  des 
temps  de  réaction  obtenues  sur  les  mêmes  sujets. 

11  y  a  donc  une  relation  étroite  entre  les  deux  phénomènes  musculaires  et 
l’attention.  Feindel. 

1202)  L’Envoûtement  moderne,  ses  rapports  avec  l’Aliénation  men¬ 
tale,  par  A.  Mahie  et  M.  Viollet.  Journal  de  Psychologie  normale  et  patholo¬ 
gique,  an  III,  n'  III,  p.  211-22S,  mai-juin  1906. 

L’envoûtement,  que  l’on  considère  généralement  comme  une  pratique  supers¬ 
titieuse  des  temps  passés,  se  fait  encore,  quoique  modifié  par  certaines  appa¬ 
rences  scientifiques.  Limitée  ordinairement  dans  le  milieu  des  spirites  et  occul¬ 
tistes,  la  croyance  à  l’envoûtement  envahit  de  temps  à  autre  le  grand  public.  De 
telles  croyances  ne  sont  pas  sans  danger.  Elles  peuvent  contribuer  à  précipiter  des 
individus  dans  les  voies  des  psychasthénies  dégénératives  jusqu’alors  latentes. 

Les  auteurs  donnent  quatre  observations  montrant  que  l’envoûtement  ancien 
et  moderne  est  encore  pratiqué,  et  que  la  croyance  à  son  action  efficace  fait 
tourner  des  têtes  faibles.  Feindel. 

1203)  Le  sentiment  du  Mystère  chez  les  Aliénés,  par  G. -U.  d’Allonnes. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  III,  n”  3,  p.  193'210,  mai- 
juin  1906. 

L’auteur  montre  par  de  curieuses  observations  que  des  aliénés  appartenant 
aux  catégories  les  plus  disparates  croient  vivre  en  plein  mystère,  dans  une  per¬ 
pétuelle  et  universelle  fantasmagorie.  Les  illusions,  les  hallucinations,  en  sc 
mêlant  à  la  réalité,  leur  donnent  l’impression  que  gens,  animaux,  objets,  événe¬ 
ments,  mots,  sont  des  énigmes  compliquées  dont  il  ne  faut  point  jouer  à  la 
légère,  des  pièges,  des  mystifications,  des  symboles.  Et  même  la  propre  person¬ 
nalité  du  malade  peut  devenir  pour  lui  un  mystère,  centre  de  cet  univers  de 
mystères. 

Ces  malades  ont  perdu  le  discernement  du  réel  ;  d’autre  part  leur  intelligence 
n’est  pas  assez  affaiblie  pour  qu’ils  puissent  vivre  sans  chercher  à  comprendre  ; 
de  là  cette  confusion  dans  laquelle,  en  présence  du  mystère  du  monde  boule¬ 
versé  et  du  moi  désemparé,  chacun  taille  son  délire  à  la  mesure  de  sa  sophis¬ 
tique.  Feindel. 

d20i)  La  Condition  des  Aliénés  dans  ies  Colonies  Néerlandaises,  par 

E.  Régis.  Journal  de  Médecine  légale  psychiatrique,  an  I,  n"  3,  p.  97-107, 
juin  1906. 

Dans  les  colonies  françaises,  tout  est  à  faire  ou  à  peu  prés  au  point  de  vue  de 
l’assistance  des  aliénés,  tandis  que  dans  les  colonies  de  certains  autres  pays, 
tels  que  l’Angleterre,  cette  assistance  est  déjà  organisée  depuis  un  temps  plus  ou 
moins  long.  Il  paraît  très  utile  au  point  de  vue  delà  création  future  et  peut-être 
prochaine,  de  l’assistance  des  aliénés  dans  nos  colonies,  de  connaître  exacte¬ 
ment  ce  qui  existe  ailleurs.  C’est  dans  ce  but  que  M.  Régis  avait  recueilli  des 
documents  aussi  complets  que  possible  sur  l’hospitalisation  des  aliénés  dans 
les  colonies  étrangères.  Par  la  lecture  de  la  présente  publication  on  verra  que 
l’assistance  des  aliénés  est  assez  bien  organisée  dans  lès  Indes  néerlandaises. 

Feindel. 
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1205)  Les  Établissements  spéciaux  pour  Aliénés  Criminels  èn  Alle¬ 
magne,  par  Paul  Sérieux.  Journal  de  Médecine  légale  psychiatrique  et  d’ An¬ 
thropologie  criminelle,  an  I,  n"  1,  p.  8-16,  février  1906. 

Description  des  six  quartiers  spéciaux  pour  détenus  devenus  aliénés  (Prusse), 
de  l’ancien  quartier  d’aliénés  criminels  et  du  nouveau  .pavillon  de  Bruchsal 
(grand-duché  de  Bade),  du  quartier  pénitentiaire  de  Moabit  (Berlin) 


Feinoel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1206)  Traitement  de  l’Accès  d’ Angine  de  Poitrine,  par  J.  Ferreira. 

XV"  Congrès  international  de  Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

Critique  de  la  manière  dont,  en  pratique,  on  emploie  le  nitrate  d’amyle  dans 
le  traitement  de  l’accès  d’angine  de  poitrine. 

L’auteur  recommande  d’essayer  l’emploi  d’un  nouveau  vaso-dilatateur, 
très  peu  toxique,  savoir  la  perséite,  qu’il  a  expérimentée  lui-même  avec  les  meil¬ 
leurs  résultats,  ehez  les  animaux. 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  délivrer  le  malade  de  son  angoisse  :  il  faut  aussi  songer 
à  tonifier  le  myocarde,  toujours  sur  le  point  de  fléchir  ;  les  injections  d  huile 
camphrée  sont  ici  mieux  indiquées  que  celles  de  caféine  qui  excitent  le  myocarde 
sans  le  tonifier. 

Enfin,  pour  prévenir  les  accès,  M.  Ferreira  conseille  de  recourir  aux  inhala¬ 
tions  d’iodure  d’éthvle,  médicament  moins  dangereux  que  le  nitrite  d’amyle. 

E.  F. 

1207)  Inutilité  des  Injections  Épidurales  de  Cocaïne  et  de  Sto vaine 

dans  la  Névralgie  Sciatique,  par  Giuseppe  Sevkrino.  Clinica  moderna, 

an  XII,  n.  il,  p.  201,  25  avril  1906. 

L’auteur  a  entrepris  de  traiter  trois  cas  de  sciatique  par  la  méthode  épidurale; 
le  résultat  a  été  absolument  négatif  dans  les  trois  cas. 

11  a  voulu  se  rendre  compte  des  raisons  de  son  insuccès  par  l’étude  anato¬ 
mique  de  la  région  et  par  l’expérimentation. 

D’après  lui  la  cocaïne  ou  la  stovaïne  injectées  à  dose  non  toxique  dans  le  canal 
sacré  n’exercent  aucune  influence  directe  sur  les  racines  de  la  queue  de  cheval 
et  ne  modifient  pas  la  sensibilité  des  membres  postérieurs  ;  les  injections  de 
doses  toxiques  ont  une  action  générale  comme  si  l’injection  avait  été  faite 
directement  dans  une  veine,  ce  qui  s’explique  par  la  richesse  des  plexus  vascu¬ 
laires  dans  la  région.  . 

Donc  dans  la  névralgie  sciatique  la  méthode  épidurale  ne  peut  remplacer  ni 
les  injections  sous-arachnoidiennes,  ni  les  injections  qui  vont  atteindre  directe¬ 
ment  le  nerf  par  la  face  postérieure  de  la  cuisse.  F.  Deleni. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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LA  CIRCONVOLUTION  GODRONNÉE  ET  SES  PROLONGEMENTS 
SUS-CALLEUX 


Trolard 

Professeur  d’anatomie  à  l’École  de  médecine  d’Alger. 

Lors  de  la  publication,  en  1889,  dans  les  Archives  de  Neurologie  de  mon 
mémoire  sur  «  l’appareil  nerveux  central  de  l'olfaction  »,  j’ignorais  le  travail  de 
Zückerkandl,  paru  sur  le  même  sujet  deux  aus  auparavant.  Lorsque  j’ai  eu  occa¬ 
sion  d’en  prendre  connaissance,  j’ai  constaté  qu’il  n’y  était  pas  parlé  d’un 
détail  de  mon  mémoire,  auquel  j’attachais  une  certaine  importance,  car  il 
s’agissait  d’un  fait  anatomique  nouveau.  Plus  tard,  quand  parurent  les  grands 
ouvrages  de  Dejerine  et  de  Rrissaud,  j’ai  fait  la  même  constatation.  Je  ne  fus 
pas  plus  heureux  avec  les  publications  les  plus  récentes  de  nos  classiques,  qui, 
cependant,  se  tiennent  scrupuleusement  au  courant  de  la  littérature  anatomique. 
J’ai  alors  repris  mes  recherches  sur  ce  point  et  les  ai  complétées,  car  les  pre¬ 
mières  n’étaient,  à  véritablement  parler,  qu’une  indication.  C’est  le  résultat  de 
ces  nouvelles  recherches  que  je  viens  consigner  ici. 

La  circonvolution  godronnée.  —  D’abord  quelques  mots  sur  la  circonvolution 
godronnée.  Tous  les  auteurs  la  considèrent  comme  une  circonvolution  avortée. 
Voici  ce  qu’en  dit  Dejerine  :  •  La  circonvolution  godronnée  est  une  petite  cir¬ 
convolution  avortée,  qui  occupe  le  fond  du  sillon  de  l’hippocampe...  Cachée 
profondément  dans  ce  sillon,  elle  ne  devient  apparente  que  lorsque  l’on  abaisse 
la  circonvolution  de  l’hippocampe  et  lorsque  l’on  relève  le  bord  libre  du  pilier 
postérieur  qui  la  recouvre.  Elle  apparaît  alors  sous  la  forme  d’un  cordon  gri¬ 
sâtre  qui  suit  exactement  la  forme  du  subiculum  et  dont  la  face  interne  ou  libre 
présente  quinze  ou  vingt  incisures  verticales,  qui  fragmentent  sa  masse  en 
autant  de  petites  saillies  ou  bosselures.  » 

Certes,  la  circonvolution  en  question  n’a  pas  l’ampleur  moyenne  des  autres  ; 
mais  de  lààne  voir  en  elle  qu’un  vestige, qu’un  rudiment  de  circonvolution,  il  y  aloin, 
à  mon  avis.  Un  de  nos  auteurs  classiques,  le  seul  qui  parle  de  ses  dimensions,  lui 
donne  une  largeur  d’un  millimètre.  Cela  est  vrai,  si  l’on  ne  désigne  sous  le  nom 
de  circonvolution  godronnée  que  ce  qui  apparaît  quand  on  soulève  la  fimbria. 
Mais  ne  s’étend-elle  pas  plus  loin  et  n’est  il  pas  convenu  que  son  domaine  va 
jusqu’à  l’isthme,  c’est-à-dire  jusqu’au  point  où  la  lamina  convoluta  se  recourbe 
et  se  rétrécit  î 

Si  l’on  veut  se  rendre  compte  de  sa  forme  et  de  ses  dimensions,  il  faut  la 
dépouiller  complètement  de  la  coque  blanche  qui  l’enveloppe,  c’est-à-dire  de  la 
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lame  réticulée  d’Arnold,  devenue  la  lame  médullaire  enroulée.  Opération  qui  ne 
se  fait  pas  sans  quelque  difficulté  au  niveau  de  sa  face  supérieure,  car  la  lame 
réticulée,  qui  se  sépare  très  facilement  de  l’hippocampe,  se  détache  non  sans 
peine  de  la  godronnée  ;  c’est  par  lambeaux  qu’il  faut  l’arracher. 

Quoi  qu’il  en  soit,  voici  ce  que  l’on  constate  au  point  de  vue  de  Informe  et  des 
dimensions  de  la  godronnée,  une  fois  mise  à  nu  ; 

Au  point  de  vue  de  la  forme.  Vue  par  sa  face  supérieure,  elle  se  présente,  le 
plus  souvent,  sous  la  forme  d’un  peigne,  dont  la  partie  pleine  est  en  dehors  et 
dont  la  partie  dentelée  en  dedans  (0g.  1).  Les  deux  parties  représentent  à  peu 
de  chose  prés  chacune  la  moitié  de  la  surface.  La  partie  pleine  est  plane  et 
dense;  elle  est  plutôt  blanche  et  parait,  à.  l’aspect,  être  de  nature  médullaire. 

Vue  par  sa  face  inférieure,  elle  a  aussi  la  forme  d’un  peigne,  mais  la  portion 
pleine  est  plus  ou  moins  ondulée,  pour  répondre  aux  festons  de  la  lamina  con- 
voluta.  Lorsque  ces  derniers  sont  très  accusés,  ce  qui  n’est  pas  rare,  la  disposi¬ 
tion  correspondante  s’accentue  aussi  sur  le  fascia  dentata.  C’est  une  face  rigou¬ 
reusement  crénelée  que  présente  alors  la  coupe  verticale  et  transversale  du  fascia. 

Je  viens  de  dire  que  le  bord  libre  de  la  circonvolution  godronnée  se  compose, 
le  plus  souvent,  de  longues  dents  juxtaposées.  Mais,  dans  certains  cas,  ces  dents 
s’étendent  sur  toute  la  largeur  de  la  face  inférieure  de  cette  circonvolution. 
Elles  sont  alors  très  fines  et  très  serrées  les  unes  contre  les  autres. 

D’autres  fois,  les  dentelures  sont  remplacées  par  de  petits  godrons  arrondis 
juxtaposés  —  on  dirait  un  collier  de  perles.  —  Est-ce  cette  variété  qui  a  valu 
son  nom  à  la  circonvolution  ? 

'felles  sont  les  trois  dispositions  que  présente  la  godronnée. 

Au  point  de  vue  des  dimensions.  La  circonvolution  godronnée  atteint  ses  plus 
grandes  dimensions  dans  sa  partie  moj'enne  ;  elle  varie  de  4  à  6  millimètres. 
J’en  ai  rencontré  ayant  jusqu’à  9  millimètres.  J’en  ai  vu  aussi  qui  avaient 
moins  de  4  millimètres  ;  mais  ç’a  été  l'exception. 

Si  l’on  considère  que  les  godrons  ou  les  dents  sont  serrés  les  uns  contre  les 
autres  à  ce  point  qu’une  section  verticale  intéresse  jusqu’à  trois  d’entre  eux 
(Drissaud),  on  se  rend  compte  que  l’étalement  de  la  circonvolution  est  loin  d’être 
une  surface  complètement  négligeable. 

•  A  défaut  de  renseignements,  dans  les  textes  des  ouvrages  de  nos  maîtres,  sur 
les  dimensions  de  la  godronnée,  nous  avons  les  Ogures  de  ces  mêmes  ouvrages. 
Or,  qu’y  voyons-nous?  Nous  y  voyons  la  grande  place  qu’elle  occupe  dans 
l’épaisseur  de  la  corne  d’Ammon  (1). 

Je  n’entends  pas  demander  que  la  godronnée  soit  élevée  au  summum  de  la 
hiérarchie  des  circonvolutions  ;  mais  ce  n’est  pas  se  montrer  exigeant  que  de 
solliciter  pour  elle  de  n’ètre  plus  traitée  d’avorton.  On  ne  serait  que  juste  envers 
elle  en  lui  reeonnaissant  la  très  grande  part  qu’elle  prend  dans  la  formation 
ammonique,  en  lui  accordant  les  honneurs  du  subiculum,  (2)  et  en  ne  lui  déniant 
plus  la  place  qu’elle  occupe  en  réalité.  Elle  n’occupe  pas,  en  effet,  le  fond  du 

(1)  Que  doit-on  entendre  par  corne  d'Ammon?  D’après  la  plupart  des  auteurs,  celte 
dénomination  s’appliquerait  seulement  à  la  portion  terminale  de  la  lame  grise  de  l’hip¬ 
pocampe  (lamina  convoluta)  revêtue  de  l’alvcus.  Mais  cette  lame  n’est  pas  seule  à  prendre 
part  à  la  formation  de  la  saillie  ventriculaire.  Pour  Brissaud,  elle  se  compose  «  essen¬ 
tiellement  »  du  fascia  dentata. 

(2)  Dans  le  cas  où  le  subiculum  signifierait  prolongement  de  la  substance  réticulée.  Car, 
qu’est-ce  aussi  que  le  subiculum?  Pour  les  uns,  c’est  ce  prolongement;  pour  les  autres, 
c’est  la  substance  blanche  de  la  lamina  convoluta  continuée  par  l’alveus  ;  pour  d’autres 
enfin,  c’est  «  la  partie  renflée  de  T»  sur  laquelle  repose  la  corne  d’Ammon  ». 
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sillon  de  l’hippocampe,  comme  on  ledit,  mais  bien  toute  la  profondeur  de  ce 
sillon,  dont  elle  forme  le  versant  supérieur,  la  lame  réticulée,  en  en  constituant 
le  versant  inférieur. 

Extrémité  postérieure  de  la  circonvolution  godronnée.  —  Il  y  a  presque  unanimité 
chez  les  auteurs  pour  admettre  que  la  bandelette  cendrée  représente  l’extrémité 
postérieure  de  la  godronnée.  Je  dis,  presque  unanimité,  parce  que  Retzius, 
d’après  Dejerine,  verrait  dans  cette  bandelette  la  fin  d’une  circonvolution  indé¬ 
pendante  de  la  godronnée.  J’ai  rencontré  quelquefois  une  mince  lame  de  subs¬ 
tance  grise  qui  partit  du  sommet  de  l’uncus  et  qui  pouvait  être  suivie  jusqu’à 
la  bandelette,  en  glissant  entre  la  flmbria  et  la  fascia  dentata.  Mais  c’est  un 
simple  voile,  qui  ne  m’a  paru  être  qu’une  dépendance  de  ce  fascia  et  en  repré» 
senter  la  couche  superficielle. 

J’admettrai  donc,  avec  tous  nos  maîtres,  que  la  bandelette  cendrée  est  le 
prolongement  effectif  de  la  godronnée.  Cette  bandelette  comprend  de  la  subs¬ 
tance  grise  et  de  la  substance  blanche.  La  première  est  à  la  superficie  et  se 
continue  sans  ligne  de  démarcation  aucune  avec  la  substance  grise  du  fascia 
dentata.  La  seconde  est  profonde  et  s’applique  sur  le  bourrelet  du  corps  calleux  ; 
elle  se  continue  avec  la  partie  pleine  de  la  face  inférieure  du  peigne. 

Que  devient  la  bandelette  dans  son  parcours  ultérieur?  Alors  qu’elle  est  encore 
sous  le  bourrelet  calleux,  elle  fournit  tout  d’abord,  par  son  côté  interne,  un 
certain  nombre  de  fibrilles  qui  vont  à  la  rencontre  de  fibrilles  semblables  venant 
du  côté  opposé,  formant  ainsi  les  cordes  de  la  lyre.  Celles-ci  ne  sont  pas  toujours 
apparentes,  voilées  qu’elles  sont  par  les  fibres  transversales  du  corps  calleux; 
mais  elles  sont  constantes  et  souvent  ondulées,  formant  dans  ce  dernier  cas 
une  très  élégante  disposition. 

Au  lieu  d’émerger  une  à  une  du  bord  interne  de  la  bandelette,  ces  fibrilles 
peuvent  émaner  d’un  tronc  unique  d’crù  elles  s’éparpillent,  le  tronc  commun  se 
détachant  toujours  du  même  bord  de  la  bandelette. 

En  arrière  de  l’émergence  des  cordes  de  la  lyre,  soit  qu’elles  naissent  séparé¬ 
ment  de  la  bandelette,  soit  qu’elles  fusent  d’un  tronc  commun,  se  détache, 
également  du  même  bord,  un  filet  qui  se  dirige  d’avant  en  arrière  et  de  dehors 
en  dedans,  pour  gagner  le  bourrelet  calleux,  le  contourner  et  venir  se  placer 
sur  la  face  supérieure  du  corps  calleux,  de  chaque  côté  du  plan  médian.  C’est 
l’origine  —  ou  plutôt  la  fin  —  d’un  tractus  médian  ou  nerf  de  Lancisi.  Ce  filet, 
e  plus  souvent  très  apparent,  semble  manquer  quelquefois.  Ce  n’est  qu’une 
apparence  ;  il  a  filtré  à  travers  les  fibres  du  bourrelet,  pour  ne  devenir  visible 
que  plus  loin,  sur  le  dos  du  corps  calleux. 

La  bandelette  cendrée  B.  C.  (schéma  fig.  d),  après  avoirfourni  les  cordes  de 
la  lyre  Ly.,  contourne  le  bourrelet  et  se  place  à  l’entrée  du  sinus  calleux.  Là, 
elle  se  divise  en  trois  branches  :  l’une,  la  plus  interne,  T  m,  est  fibreuse  et  se 
relie  au  tractus  médial  ;  la  seconde,  Tbsl,  qui  est  fibreuse  aus.si,  est  con¬ 
tinuée  par  une  bandelette  blanche,  qui  s’accole  à  la  face  inférieure  de  la  circon¬ 
volution  limbique  ;  la  troisième  enfin,  intermédiaire  aux  deux  autres  et  qui  est 
grise,  T  g  s  l,  est  continuée  par  une  formation  également  grise,  laquelle  vient 
s’accoler  à  la  circonvolution  limbique,  en  bordant  en  dedans  la  bandelette 
blanche  précédente. 

J’ai  emprunté  à  des  cas  types  cette  description  de  la  division  de  la  bande¬ 
lette  cendrée.  Il  ne  faut  donc  pas  s’attendre  à  la  rencontrer  chez  tous  les 
sujets  ;  mais  il  sera  toujours  facile  de  ramener  à  ce  type  les  dispositions  plus  ou 
moins  modifiées  qui  se  présenteront. 
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A  propos  de  la  bandelette  cendrée,  je  note,  en  passant,  une  petite  particula¬ 
rité  de  la  région  qu’elle  occupe.  La  circonvolution  sous-calleuse  de  Zuckerkandl, 
qui  est  au-dessous  et  un  peu  en  dehors  de  la  bandelette,  est  reliée  aux  plis  de 
passage  cunéo-limbiques  par  un  pont  de  substance  grise,  qui  s’applique  sur 
l’isthme  fronto-limbique,  voilant  la  substance  blanche  dont  cet  isthme  est  pla¬ 
qué,  ce  qui  semblerait  indiquer  des  relations  avec  les  plis  de  passage  en 

question.  .  .  ,  „ 

Au  sujet  de  la  circonvolution  de  Zuckerkandl,  nous  dirons  aussi  qu  elle  nous 
a  paru  n’être  que  les  bosselures  de  la  lamina  convoluta,  échappées  du  sillon 
de  l’hippocampe.  Quand  on  soulève  le  fascia  dentata,  on  aperçoit  des  incisures 
légères  séparant  de  petites  bosselures,  qui  soulèvent  la  lame  réticulée. 

Ces  incisures  et  ces  bosselures  s’accentuent  au  fur  et  à  mesure  que  1  on  s  ap¬ 
proche  du  fond  du  sillon  de  l’hippocampe  et,  finalement,  on  a  une  circonvolu¬ 
tion  ondulée. 

Les  incisures  et  les  bosselures  se  dessinent  même  souvent,  en  arriéré,  sans 
qu’il  soit  besoin  de  soulever  le  fascia  dentata. 

Enfin,  quand  existent  les  ondulations  qui  constituent  la  circonvolution  de 
Zückerkandl,  on  les  voit  faire  suite  aux  précédentes. 

En  somme,  ce  sont  les  ondulations  de  la  lamina  convoluta,  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut,  qui  constitueraient  cette  circonvolution.  Profondes  en  avant, 
elles  commencent  à  apparaître  à  la  partie  postérieure  du  sillon  et  quelquefois 
se  libèrent  complètement,  pour  se  loger  sous  le  corps  calleux. 

C’est  ce  que  me  paraissent  confirmer  les  lignes  suivantes  de  Dejerme  : 

.  Lorsqu’on  enlève,  à  l’aide  des  ciseaux  ou  du  scalpel,  la  partie  superficielle  de 
l’hippocampe  on  voit  en  général  très  nettement,  chez  quelques  sujets,  les  cir¬ 
convolutions  ’ sous-calleuses  se  continuer  avec  une  série  de  petites  circonvolu¬ 
tions  qui,  toutes,  occupent  la  partie  profonde  de  la  corne  d’Ammon...  » 

Y  a-t-il  lieu  dès  lors,  de  faire  de  la  circonvolution  en  question  une  circonvo¬ 
lution  distincte?  Si  oui,  il  faut  l’étendre  jusqu’à  l’extrémité  antérieure  du  corps 
du  fascia  dentata. 

Ceci  dit,  reprenons  notre  sujet. 

Circonvolution  sous-limbique.  —  Traetus  blanc  sous-limbique .  —  Quand  on  sou¬ 
lève  la  circonvolution  du  corps  calleux,  C  L  ffig.  2),  on  aperçoit,  accolée  à  la 
face  inférieure  de  cette  circonvolution,  une  bandelette  blanche,  T  b  s  l,  d  une 
largeur  moyenne  de  deux  millimètres  et  qui  court  tout  le  long  du  sinus;  c’est  la 
division  externe  de  notre  schéma  (flg.  1). 

Son  bord  externe  repose  sur  le  fond  de  ce 
sinus  ;  son  bord  interne,  qui  est  bordé  d’une 
petite  lame  de  substance  grise,  est  plus  ou 
moins  rapproché  du  bord  libre  de  la  circonvo¬ 
lution  limbique.  Si,  le  plus  souvent,  son  bord 
externe  est  en  contact  avec  le  fond  du  sinus 
et,  par  suite,  si  elle  est  complètement  dégagée 
et  très  facilement  apparente,  il  arrive  quelque¬ 
fois  qu’elle  est,  en  totalité  ou  en  partie  seule- 
Fig.  1.  ment,  en  dehors  du  sinus,  il  faut  alors  aller  la 

chercher  dans  l’épaisseur  de  la  circonvolution 
et  la  décoller  du  corps  calleux.  Ce  cas  se  présente  lorsque  le  sinus  est  peu 

profond.  ,  .  ,  ,-i,  j  i 

D’autres  fois,  elle  affleure  presque  par  son  bord  interne  le  bord  libre  de  la 
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circonvolution  ;  il  n’y  a  que  la  lame  grise  dont  elle  est  bordée  qui  l’en  sépare. 
Cela  tient  soit  à  ce  qu’elle  est  plus  large  qu’à  l’ordinaire,  soit  aussi  à  ce  que  le 
sinus  manque  de  profondeur.  * 

Elle  est  accolée  à  la  face  inférieure  de  la  circonvolution  limbique  et  j’ajoute  ; 
à  cette  face  inférieure  revêtue  de  sa  couche  de  substance  réticulée,  car  la 
lame  médullaire  superficielle  de  l’hippocampe  se  continue,  sans  solution  de 
continuité,  sur  le  lobe  limbique  et  peut  être  suivie  jusqu’à  l’extrémité  antérieure 
de  ce  lobe.  A  son  passage  au  niveau  de  l’isthme  fronto-limbique,  elle  se 
rétrécit,  cela  va  de  soi,  pour  reprendre  sa  largeur  sur  la  circonvolution  du 
corps  calleux.  Sous  cette  circonvolution,  elle,  est  toutefois  moins  blanche  et 
moins  épaisse  que  sur  l’hippocampe.  Elle  disparaît  au  niveau  du  bord  externe 
de  la  bandelette.  (Brissaud,  à  ma  connaissance  du  moins,  est  le  seul  auteur  qui 
mentionne  la  présence  de  la  substance  réticulée  sur  toute  la  longueur  de  la  cir¬ 
convolution  calleuse.) 

Lorsque,  pour  apercevoir  la  bandelette  blanche  en  question  —  appelons-la  ; 
tractus  blanc  sous-limbique  —  on  soulève  la  circonvolution  limbique,  on  cons¬ 
tate  fréquemment  une  disposition  particulière  due  à  ce  que  des  fibres  de  ce 
tractus  s’en  détachent,  vont  se  fixer  au  corps  calleux  et  remontent  ensuite  vers 
le  tractus.  Chacun  de  ces  filaments  représentant  un  arc  à  concavité  supérieure, 
dont  la  partie  moyenne  repose  sur  le  corps  calleux  et  ces  arcs  juxtaposés  em¬ 
piétant  les  uns  sur  les  autres,  il  en  résulte  une  disposition  que  l’on  peut  com¬ 
parer  à  un  treillage.  Dans  ces  cas,  l’adhérence  des  fibres  n’a  lieu  que  sur  une 
petite  longueur,  quelques  millimètres  ;  mais,  dans  d’autres  cas,  c’est  une  bonne 
partie  du  tractus  et  même  quelquefois  le  tractus  tout  entier  qui  se  détache  du 
lobe,  pour  constituer  le  tractus  latéral.  Dans  ce  dernier  cas,  la  partie  adhérente 
peut  avoir  jusqu’à  trois  centimètres  de  longueur.  Dans  le  premier  cas,  les  fila¬ 
ments  fixés  au  corps  calleux  se  mêlent  aux  fibres  blanches  du  tractus  latéral  ; 
dans  le  second,  elles  le  constituent  entièremen.t. 

C’est  dans  la  portion  moyenne  du  sinus  calleux  que  l’on  rencontre  ces  deux 
dispositions.  Je  reviendrai  plus  loin  sur  ce  point. 


Pour  en  terminer  avec  le  corps  du  tractus  sous-limbique,  je  dirai  que  de  son 
bord  externe  et  sur  toute  la  longueur  de  ce  bord  se  détache  une  couche  continue 
de  fihres  arquées,  F  A  (fig.  2),  à  concavité  supérieure,  et  qui  vont  se  terminer 
dans  les  circonvolutions  situées  au-dessus  de  la  scissure  calloro-marginale  et  du 
sillon  sous-pariétal.  Leur  courbure  est  parallèle  à  celle  des  fibres  qui  s’échap¬ 
pent  du  hord  externe  du  cingulum  et  à  celle  des  radiations  transversales  d^! 
corps  calleux.  Ces  trois  nappes  de  fibres  sont  en  contact  et  superposées  dans 
l’ordre  suivant  ;  nappe  du  cingulum,  nappe  du  tractus  sous-limbique,  nappe 
des  fibres  calleuses. 

Terminaison  antérieure  du  tractus  sous-limbique.  —  J’ai  déjà  dit  comment  se 
comportait  en  arrière  notre  tractus  ;  nous  savons  qu’il  se  continue  avec  la  de?- 
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Dière  branche  de  division  (l’interne)  de  la  bandelette  cendrée,  soit  la  substance 
blanche  de  cette  dernière.  Que  devient-il  en  avant? 

11  Va  se  réunir  aux  tractus  médial  et  latéral  et  tous  trois,  fusionnés,  vont  au 
pédoncule  de  la  cloison.  Celte  connexion  est  loin  d’être  toujours  facile  à 
constater  ;  mais  je  l’ai  vue  se  dessiner  si  nettement  dans  quatre  cas,  que 
l’on  peut,  je  crois,  considérer  cette  terminaison  comme  étant  la  disposition 
typique. 

Le  tractus  qui  vient  d’être  décrit  est-il  une  formation  propre  ou  bien  ne  serait- 
il  que  la  base  du  cingulum?  11  est  certain  que,  dans  toute  la  longueur  du  sinus 
calleux  les  deux  tractus  sont  en  relations  de  voisinage  très  immédiat  ;  mais 
cela  ne  saurait  suffire  à  constituer  une  fusion.  La  différence  des  terminaisons 
de  l’un  et  de  l’autre  me  semblent,  au  contraire,  amplement  justifier  leur  dis¬ 
tinction.  Nous  voyons,  en  effet,  le  cingulum  se  continuer,  en  arrière,  principa¬ 
lement  avec  les  fibres  torses  de  l’hippocampe,  tandis  que  le  tractus  sous-lim- 
bique  est,  en  ce  point,  en  continuité  avec  une  des  divisions  de  la  bandelette  cen¬ 
drée.  En  avant,  nous  venons  de  voir  le  tractus  aller  au  pédoncule  de  la  cloison, 
tandis  que  le  cingulum  va  s’épandre  dans  le  carrefour  olfactif  de  Broca,  pour 
aller  ensuite  se  terminer  plus  loin,  comme  je  le  dirai  dans  un  mémoire  ulté¬ 
rieur.  Je  crois  donc  que  l’on  peut  considérer  les  deux  formations  comme  simple¬ 
ment  juxtaposées  dans  leur  partie  moyenne,  mais  absolument  distinctes  à  leurs 
deux  extrémités. 

Tractus  gris  sous-limbique.  —  J’ai  déjà  dit  plus  haut  que  le  tractus  blanc  sous- 
limbique  (T  b  si,  fig.  2)  était  débordé  en  dedans  par  une  lame  de  substance 
grise  T  g  s  l;  tout  le  long  de  son  bord  interne,  du  bourrelet  au  genou  calleux, 
existe,  en  effet,  une  lame  de  cette  substance  qui  fait  corps  avec  lui.  Très  mince 
quelquefois,  à  peine  apparente,  elle  a  en  moyenne  de  d  à  2  millimètres.  Je  l’ai 
vue  atteindre  3  et  même  4  millimètres.  Elle  est  parfois  nettement  bosselée  sur 
son  bord  libre,  qui  est  séparé  de  la  circonvolution  limbique  par  un  sillon,  dans 
lequel  s’invagine  un  repli  pie-mérien  avec  les  vaisseaux  (fig.  2). 

La  partie  apparente  n’est  qu’une  partie  du  fascia,  comme  la  partie  libre  de 
la  godronnée  n’est  qu’une  portion  de  cette  circonvolution  ;  elle  se  prolonge,  en 
effet,  sur  le  tractus  blanc,  pour 
se  continuer  avec  la  limbique.  Un 
isthme,  I (fig.  3),  qui  rappelle  celui 
qui  réunit  la  lamina  convoluta  au 
fascia  dentata,  se  voit  entre  la  fin 
de  la  limbique  et  le  commence¬ 
ment  de  la  sous-limbique.  Enfin, 
^  .  y  la  circonvolution  repose  entre  la 

•  J.iJ.L  lame  réticulée,  L  R,  qui  est  au- 
dessus  d’elle  et  le  tractus  blanc 
T.  b.  s.  l,  qui  est  au-dessous,  dis¬ 
position  qui  rappelle  aussi  la  si¬ 
tuation  de  la  godronnée  entre  la 
Fis.  3  lame  réticulée  et  la  fimbria. 

On  a  vu  le  tractus  blanc  sous- 
limbique  contribuer,  quand  il  lui  arrive  de  se  détacher  de  la  limbique,  à  former 
une  partie  du  tractus  latéral  et  même,  sur  une  plus  ou  moins  grande  longueur, 
à  la  former  entièrement.  Le  même  fait  se  constate  pour  la  substance  grise.  Des 
placards  plus  ou  moins  longs  de  la  substance  grise  sous-limbique  se  détachent 
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de  la  limbique  pour  aller  concourir  à  former  l’induseum  griseum  ou  mênae  pour 
le  former  tout  entier. 

On  a  vu  aussi  le  treillage  formé  par  les  fibrilles  du  tractus  blanc,  quand  elles 
vont  séparément  se  fixer  sur  le  corps  calleux.  Lorsque  la  lame  grise  se  détache 
seule  de  la  limbique,  il  s’en  sépare  également  des  fibrilles  blanches  qui  s’entre¬ 
mêlent  et  vont,  de  bas  en  haut,  rejoindre  le  tractus  blanc  resté  sous  le  limbe. 

J’ai  des  pièces  où  substances  grise  et  blanche  sous-limbiques  se  sont  entière¬ 
ment  détachées  de  la  face  inférieure  de  la  limbique,  pour  constituer,  sur  une 
longueur  de  3  centimètres,  un  tractus  latéral  complet,  c’est-à-dire  composé  des 
deux  substances  nerveuses,  en  fait  une  circonvolution. 

A  côté  de  ces  cas,  il  en  est  d’autres  où,  lorsqu’on  sépare  la  limbique  du  corps 
calleux,  on  aperçoit  sur  ce  dernier  une  rigole  très  nettement  délimitée.  C’est  la 
circonvolution  sous-limbique  qui  occupait  cette  rigole  et  qui  a  suivi  la  limbique 
dans  son  mouvement  de  bas  en  haut. 

Ces  faits  peuvent  s’expliquer  par  le  développement  tardif  du  corps  calleux, 
dont  les  fibres  transversales,  en  plongeant  dans  l’hémisphère,  ont  rencontré  la 
circonvolution  sous-limbique  et  en  ont  dissocié  les  éléments.  Parmi  ces  éléments, 
les  uns  ont  été  séparés  complètement  de  la  circonvolution  mère  et  sont  devenus 
des  circonvolutions  rudimentaires  (tractus  médial  et  latéral).  Les  autres  ont 
conservé  leurs  relations  et  ont  formé  la  petite  circonvolution  sous-limbique.  Les 
dispositions  particulières  que  je  viens  de  signaler  sont  des  états  intermédiaires. 

En  résumé,  il  existe  sous  la  face  inférieure  du  lobe  limbique,  une  circonvolu 
tion  complète,  qui,  en  arrière,  se  continue  avec  la  godronnée,  par  l’intermédiairt 
de  la  bandelette  blanche.  La  substance  grise  de  cette  circonvolution  est  en 
dedans  de  la  substance  blanche  (fimbria?).  En  avant,  au  niveau  du  genou  cal¬ 
leux,  la  première  disparait  et  la  circonvolution  n’est  plus  représentée  que  par 
sa  partie  médullaire,  qui,  avec  les  autres  tractus  blancs  du  corps  calleux,  va  au 
pédoncule  de  la  cloison. 

Induseum  griseum  et  tractus  latéral  ne  sont  très  probablement  qu’une  partie 
de  cette  circonvolution. 

Cherchons  dans  la  littérature  médicale  ce  qui  se  rapporte  à  la  circonvolution 
que  je  viens  de  décrire. 

Pour  Zückerkandl,  les  tractus  médial  et  latéral  sont  une  formation  distincte, 
en  continuité  en  dehors  avec  le  lobe  limbique.  11  n’y  a  donc  rien  entre  le  tœnia 
‘  tecta  et  ce  dernier  lobe.  Au  surplus,  les  tractus  reposent  sur  le  corps  calleux.  La 
circonvolution  sous-limbique  repose  bien,  il  est  vrai,  elle  aussi,  sur  le  corps 
calleux  ;  mais  elle  est,  avant  tout,  sous-limbique  et  fait  corps  avec  le  limbe  ;  les 
tractus,  eux,  sont  adhérents  au  corps  calleux. 

Pour  Dejerine  aussi,  l’induseum  griseum,'  qui  est  le  prolongement  de  la  cir¬ 
convolution  godronnée,  repose  sur  le  corps  calleux.  11  indique,  à  la  vérité,  que 
le  cingulum  par  sa  base  est  en  rapport  sur  le  tœnia  tecta,  mais  médiatement, 
c’est-à-dire  qu’enfoui  dans  le  lobe  limbiqùe,il  embrasse  le  tœnia  par  la  concavité 
de  sa  face  interne;  il  en  est  séparé  toutefois  par  la  fin  de  la  substance  grise  du  lobe. 

Suivant  cet  auteur,  ce  que  j’ai  désigné  sous  le  nom  de  tractus  blanc  sous-lim¬ 
bique  ne  serait  donc  autre  chose  que  la  base  du  cingulum.  11  critique  l’opinion 
de  Meynert,  de  Schwalbe  et  d’Obersteiner,  qui  prétendent  que  la  base  du  cin¬ 
gulum  est  non  enfouie  dans  le  lobe  limbique,  mais  apparente  à  l’extérieur,  les 
fibres  de  cette  base  constituant  les  tractus  médian  et  latéral.  Cette  opinion  se 
rapprocherait  de  la  mienne,  à  condition  toutefois  que  l’on  ne  voie  pas  le  cingu¬ 
lum  dans  le  tractus  blanc  qui  constitue  ceux  du  dos  du  corps  calleux. 
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Enfin,  toujours  d'après  Dejerine,  Beevoz  admettait  un  faisceau  de  fibres 
blanches  en  dehors  du  tecta;  mais  ce  faisceau  appartiendrait  en  propre  au  lobe 
limbique  et  séparerait  le  tecta  du  cingulum.  Sur  ce  point,  je  serais  donc  en  con¬ 
formité  de  vues  avec  Beevoz. 

Pou  r  Brissaud,  le  tœnia  tecta,  auquel  doit  s’appliquer  seulement  la  dénomination 
d’induseum  griseum  des  Allemands,  est  bordé  en  dedans  par  les  Lancisi,  en  dehors 
par  le  cingulum,  avec  lequel  «  il  a  d’autres  rapports  que  des  rapports  de  contiguïté  » . 

Charpy,  à  propos  du  tecta,  décrit  deux  dispositions  :  l’une,  qui  est  rare,  se 
rapporte  à  un  induseum  limité  à  la  région  moyenne  du  corps  calleux  ;  l’autre, 
la  plus  fréquente,  est  représentée  par  une  lamelle  blanche  •  denticulée,  libre  à 
son  bord  interne,  adhérente  à  l’écorce  par  son  bord  externe...  Au-dessous  de 
cette  bandelette  est  le  sillon  du  corps  calleux  ;  au-dessus,  un  petit  sillon  la 
sépare  de  la  circonvolution  du  corps  calleux  » .  Cette  description  est  conforme 
à  celle  que  j’ai  donnée  du  tractus  blanc  sous-limbique,  sguf  toutefois  sur  un 
point,  à  savoir  que  le  petit  sillon  qui  séparerait,  d’après  lui,  le  tractus  du  lobe 
limbique,  n’est  pas  sur  le  bord  libre  de  ce  tractus,  mais  sur  la  lame  grise,  qui 
est  située  en  dedans  de  lui. 

J’ajoute  que  Charpy  ne  fait  aucune  allusion  au  cingulum.  A  propos  de  ce  der¬ 
nier  faisceau,  il  dit  d’ailleurs  plus  loin  t  qu’il  ne  se  prolonge  pas,  comme  on  l’a 
cru,  dans  les  nerfs  de  Lancisi.  » 

En  somme,  pour  cet  auteur,  une  lamelle  blanche,  formation  propre,  existe¬ 
rait  au  niveau  du  sinus  calleux. 

Testut,  après  avoir  décrit  les  tractus  sous-calleux,  admet  un  faisceau  qui  part 
du  »  centre  olfactif  calleux  »  et  qui,  situé  dans  «  l’épaisseur  ï  de  la  circonvo¬ 
lution  limbique,  pénètre  dans  l’hippocampe  et  va  jusqu’à  son  extrémité  anté¬ 
rieure.  Les  extrémités  de  ce  faisceau  semblent  indiquer  qu’il  s’agit  du  cingulum. 

En  résumé,  je  ne  trouve  guère  que  deux  auteurs  sur  lesquels  je  puisse  m’ap¬ 
puyer  pour  maintenir  ma  première  description  du  tractus  blanc  sous-limbique. 
Quant  à  la  lame  grise,  il  n’en  est  fait  mention  nulle  part. 

Au  point  de  vue  des  connexions  des  tractus  médiaux  et  latéraux,  les  opinions 
des  auteurs  ne  sont  pas  concordantes.  Pour  Zückerkandl,  le  tractus  médian,  en 
avant,  rayonne  dans  t  la  partie  interne  des  hémisphères  »  ;  le  latéral  •  enri¬ 
chit  la  partie  frontale  de  la  circonvolution  du  corps  calleux  ».  Les  deux  n’onW 
donc  rien  de  commun  avec  le  pédoncule  de  la  cloison.  En  arrière,  ils  dispa¬ 
raissent  dans  le  bourrelet  du  corps  calleux.  A  l’étul  embryonnaire,  ils  se  conti-» 
Hueraient  cependant  avec  la  circonvolution  godronnée  ;  mais  cette  disposition 
ne  se  constate  plus  que  chez  les  sujets  où  «  la  portion  du  tractus  est  bien  déve¬ 
loppée  ».  Toutefois,  il  admet  comme  normale  cette  continuité,  puisque,  en 
ajoutant  aux  tractus  calleux  le  gyrus  geniculi  en  avant  et  la  circonvolution 
godronnée  en  arrière,  il  fait  du  tout  le  gyrus  supramarginalis. 

Dejerine  fait  de  l’induseum  l’étalement  sur  le  corps  calleux  du  fasciola  cine- 
rea.  En  avant,  le  tractus  latéral  se  jette  le  plus  souvent  sur  le  carrefour  olfactif 
de  Broca.  Le  médian  s’y  jette  aussi  quelquefois  ;  mais  la  règle  est  sa  continuité 
avec  le  pédoncule  de  la  cloison.  Le  latéral  viendrait  quelquefois  le  rejoindre 
dans  ce  pédoncule. 

D’après  le  même  auteur,  Schwalbe  et  Obersteiner  feraient  confondre,  en  arrière, 
les  tractus  avec  la  substance  réticulée  d’Arnold,  au  niveau  de  l’hippocampe. 

Brissaud  admet  la  continuité  du  tractus  avec  la  circonvolution  godronnée,  par 
l’intermédiaire  de  la  bandelette  cendrée.  En  avant,  Tinduseum  naîtrait  e  de  la 
substance  grise  basilaire  » . 
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ïestut  et  Charpy  admettent  aussi  la  continuité  en  arrière  avec  la  bandelette 
cendrée.  Le  premier  conduit  les  testa  dans  la  circonvolution  limbique,  en 
avant,  et  le  médian  dans  le  pédoncule  de  la  cloison.  Le  second  conduit  les  deux 
tractus  c  en  partie  dans  la  circonvolution  adjacente;  en  partie,  dans  le  pédon¬ 
cule  du  corps  calleux  » . 
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Bouchaud  (de  Lille). 

La  main  est  parfois  le  siège  d’une  déformation  particulière,  qui  a  été  désignée 
par  Charcot  et  Joffroj  sous  le  nom  de  «  main  de  prédicateur  ».  Observée  en 
premier  lieu  dans  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  celle  déforma¬ 
tion,  qui  se  rencontre  surtout  dans  la  syringomyélie,  ne  nous  paraît  pas  avoir 
été  signalée  dans  la  paralysie  générale,  aussi  croyons-nous  devoir  faire  connaître 
le  fait  suivant  : 

Col...,  fabricant,  âgé  de  50  ans,  est  admis  le  9  août  1905  à  l’asile. 

Il  présente  les  signes  les  plus  caractéristiques  de  la  paralysie  générale. 

On  ne  découvre,  dans  ses  antécédents  et  ceux  de  sa  famille,  rien  qui  puisse  expliquer 
le  développement  de  sa  maladie.  Sa  vie  a  toujours  été  régulière  et  il  a  toujours  été  sobre, 
il  n’a  commencé  à  boire  que  depuis  qu’il  est  malade.  On  ne  peut  savoir  s’il  a  eu  la 
syphilis,  il  n’en  présente  aucun  indice  et,  marié  à  32  ans,  il  a  eu  deux  enfants  qui  jouis¬ 
sent  d’une  excellente  santé,  sa  femme  n’a  pas  fait  de  fausses  couches. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle,  qui  remonte  à  deux  ans,  s’est  révélé  par  un  change¬ 
ment  de  caractère.  D’un  naturel  sombre  et  taciturne,  il  est  devenu  turbulent,  difficile  et 
irritable.  On  a  remarqué,  en  outre,  qu’il  avait  de  l’insomnie  et  que  sa  mémoire  s’aff'aiblis- 
sait,  qu’il  oubliait  très  vite  ce  qu’on  lui  disait  et  ce  qu’il  se  proposait  de  faire. 

l’ius  tard,  il  y  a  un  an,  il  s’est  mis  à  faire  des  achats  extraordinaires  et  sans  motifs.  Des 
idées  de  grandeurs  se  sont  manifestées  en  septembre  1905,  il  se  considérait  alors  comme 
président  de  la  République. 

Depuis  cette  époque  s’est  produit  une  déchéance  très  prononcée  de  toutes  les  facultés 
mentales.  Généralement  calme,  il  manque  d’initiative  et  de  volonté,  aussi  il  se  laisse 
diriger  facilement.  Taciturne,  il  ne  parle  que  lorsqu’on  lui  adresse  la  parole;  il  faut  même 
le  stimuler  pour  obtenir  une  réponse,  et  ce  qu’il  dit  se  réduit  à  quelques  mots,  peu  en 
rapport  avec  les  questions  qu’on  lui  adresse. 

Incapable  de  fixer  son  attention,  il  ne  se  rend  pas  compte  de  ce  qui  se  passe  autour  de 
lui  ni  du  milieu  où  il  se  trouve.  Ses  sentiments  affectifs  sont  abolis,  il  ne  se  préoccupe 
ni  de  sa  famille  ni  de  ses  amis. 

Sa  mémoire  se  réduit  au  souvenir  de  quelques  faits  anciens  ;  il  se  rappelle  le  numéro  de 
la  rue  qu’il  habitait,  l’époque  de  sa  naissance,  il  se  figure  cependant  n’être  âgé  que  de 
25  ans.  11  oublie  très  vite,  surtout  les  faits  récents. 

Il  a  des  idées  de  grandeurs  et  de  richesses  qui  sont  absurdes,  incohérentes,  contradic¬ 
toires  ;  il  répète  souvent  qu’il  est  le  Seigneur  Dieu,  le  président  du  Maroc,  qu’il  a  des 
milliards,  le  firmament,  etc. 

Les  pupilles  sont  légèrement  inégales  et  réagissent  faiblement  à  la  lumière.  Il  ne  peut 
maintenir  sa  langue  hors  de  la  bouche  et  il  a  par  instants  un  peu  d’embarras  de  la  parole. 

Après  avoir  présenté  quelques  alternatives  d’excitation  et  de  dépression,  il  entre  à 
l’infirmerie  le  10  novembre  et  y  reste  jusqu’au  13  décembre.  A  ce  moment,  il  passe  dans 
la  division  des  gâteux,  parce  qu’il  mouille  son  lit  la  nuit. 

Notre  attention  est  attirée  alors  par  une  attitude  particulière  que  présente  la  main 
droite.  C’est  seulement  cinq  ou  six  jours  avant  son  départ  de  l’infirmerie  que  le  surveil¬ 
lant  a  constaté  une  déformation,  qui  n’existait  pas  auparavant  et  qui  parait  s’étre  pro- 
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duite  brusquement  ;  son  apparition  ne  s’est  accompagnée  d’aucun  phénomène  saillant, 
aussi  son  début  a  passé  inaperçu. 

On  ne  peut  l’attribuer  à  une  lésion  des  nerfs  du  bras.  Pendant  le  séjour  du  malade  à 
l’infirmerie,  on  n’a  employé  que  la  camisole  pour  le  maintenir  au  lit,  aucun  lien  cons¬ 
tricteur  susceptible  de  comprimer  le  bras  ne  lui  a  été  appliqué.  Il  n’existe  d’ailleurs  sur 
le  membre  ni  plaie  ni  ecchymoses,  nulle  trace  de  violence. 

Col...  tient  habituellement  son  membre  supérieur  droit  pendant  et  rapproché  du  tronc. 
L’avant-bras,  un  peu  fléchi  sur  le  bras,  est  en  supination.  La  main,  en  extension  forcée, 
est  légèrement  déviée  en  dehors,  et  sa  face  palmaire,  toujours  dirigée  en  avant,  ne  prend 
jamais  une  autre  direction.  Le  pouce  est  presque  sur  le  plan  des  autres  doigts,  dont  il 
s’écarte  un  peu.  Ceux-ci,  rapprochés  les  uns  des  autres,  se  touchent  en  partie,  et  la 
première  phalange  est  très  légèrement  fléchie;  les  deux  autres  le  sont  un  peu  plus. 

Les  éminences  thénar  et  hypothénar  ne  paraissent  pas  atrophiées  d’une  manière  sen¬ 
sible  et  il  doit  en  être  ainsi  des  interosseux,  mais  l’embonpoint  du  malade  et  la  tuméfac¬ 
tion  du  dos  de  la  main  ne  permettent  pas  d’apprécier  la  dépression  qui  pourrait  exister 
à  leur  niveau.  L’atrophie  n’est  pas  non  plus  manifeste  à  l’avant-bras  ;  la  circonférence, 
qui  est,  au  niveau  du  tiers  supérieur,  de  28  centimètres,  est  à  très  peu  près  la  même  que 
celle  du  côté  gauche. 

En  somme,  l’atrophie  musculaire  est  peu  prononcée  et  n’explique  nullement  l’attitude 
de  la  main  et  des  doigts.  Elle  n’explique  pas  davantage  les  troubles  moteurs. 

La  main  et  les  doigts  sont  immobiles  ;  le  malade  n’imprime  à  ces  organes  aucun  mou¬ 
vement  de  flexion,  extension,  adduction,  abduction.  Le  pouce  seul  se  meut  parfois  très 
légèrement,  ce  qu’on  peut  attribuer  à  l’action  des  extenseurs.  A  l’avant-bras,  le  mouve¬ 
ment  de  pronation  est  aboli;  la  flexion  est  possible,  mais  on  dirait  qu’elle  est  incom¬ 
plète  et  s’opère  difficilement.  11  en  est  de  même  des  mouvements  du  bras. 

Outre  la  parésie,  l’avant-bras  et  surtout  le  bras  sont  le  siège  de  mouvements  qui  parais¬ 
sent  spontanés,  impulsifs,  et  qui,  généralement  rares  et  peu  intenses,  deviennent  par 
moments  plus  fréquents  et  plus  étendus,  sans  être  violents.  Le  malade  projette  son 
membre  en  avant  ou  en  dehors. 

Les  mouvements  passifs  sont  gênés  ou  impossibles.  Dans  les  tentatives  que  l’on  fait  pour 
fléchir  la  main  ou  les  duigts,  on  rencontre  une  forte  résistance  et,  si  on  insiste,  on  pro¬ 
voque  de  vives  douleurs  qui  obligent  à  s’arrêter.  Il  en  est  de  même  du  mouvement  de 
rotation  de  l’avant-bras  en  dedans,  il  est  douloureux  et  impossible.  Quant  à  la  flexion  du 
coude,  on  peut  l’obtenir  complète,  mais  on  rencontre  une  certaine  raideur  qui  est  peut- 
être  l’efl'et  d’une  résistance  volontaire;  on  éprouve  également  à  mouvoir  le  bras  une 
légère  difficulté,  due  sans  doute  à  la  même  cause. 

L’affaiblissement  de  l’intelligence  ne  permet  pas  d’apprécier  avec  précision  l’état  de  la 
sensibilité  du  membre.  Le  sens  du  toucher  persiste  et  les  sensations  douloureuses  ne  sont 
pas  abolies.  Si  on  touche  la  main  du  malade,  il  s’en  aperçoit,  et  si  on  la  presse  forte¬ 
ment  ou  si  on  la  pique  avec  une  épingle,  il  montre  qu’il  souffre.  Il  lui  arrive  encore  de 
dire  qu’un  corps,  qu’on  met  en  contact  avec  sa  main,  est  chaud,  si  la  température  est 
très  élevée,  mais  ses  réponses  manquent  do  netteté. 

Il  n’existe  de  troubles  moteurs  que  du  côté  droit,  le  membre  supérieur  gauche  ne  pré¬ 
sente  rien  de  particulier;  Col...  peut  le  mouvoir  en  tous  sens  et  s’en  servir  pour  les 
usages  ordinaires  de  la  vie,  il  est  ainsi  en  état  de  prendre  lui-méme  sa  nourriture. 

Les  membres  inférieurs  ont  perdu  de  leur  élasticité  et  de  leur  énergie;  la  marche  est 
lente,  lourde.  Les  réflexes  tendineux  sont  peu  manifestes  aux  membres  supérieurs  et, 
aux  membres  inférieurs,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  très  faibles. 

8  janvier  1906.  —  L’état  du  malade  ne  s’est  pas  aggravé, 

Il  lui  est  arrivé  cependant,  le  3  janvier,  une  sorle  de  syncope.  Étant  debout,  il  devint 
pâle,  ses  forces  l’abandonnèrent,  et  il  se  laissa  choir,  sans  perdre  connaissance;  en  même 
temps,  le  sphincter  anal  se  relâcha  et  la  main  droite  devint  toute  noire. 

Désirant  nous  rendre  compte  du  degré  do  contractilité  des  muscles  du  membre  supé¬ 
rieure,  nous  avons  recours  à  l’électrisation.  Des  courants'induits  assez  intenses  appliqués 
sur  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  l’avant-bras  ne  provoquant  aucune  contraction 
des  muscles  fléchisseurs,  ni  du  cubital  antérieur,  ils  ne  déterminent  ainsi  aucun  mouve¬ 
ment  de  la  main  et  des  doigts.  Il  en  est  de  même  des  muscles,  des  éminences  thénar  et 
hypothénar  et  des  interosseux,  ils  ne  réagissent  nullement  sous  l’influence  des  mêmes 
courants  électriques. 

Les  autres  muscles  du  membre,  le  long  supinateur,  les  radiaux,  les  extenseurs,  etc., 
se  contractent  par  le  même  procédé,  absolument  comme  les  muscles  de  la  main  et  de 
l’avant-bras  du  côté  sain. 
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La  main  droite  ne  présente  pas  seulement  une  attitude  anormale,  elle  est  encore  le 
siège  de  troubles  vaso-moteurs  très  prononcés. 

Elle  est  constamment  plus  froide  que  l’autre,  et  la  différence  est  d’autant  plus  mai" 
quée  que  la  température  atmosphérique  est  plus  basse. 

La  peau  est  en  outre  tuméfiée  au  niveau  de  la  face  dorsale  et  aux  doigts;  elle  se  laisse 
difficilement  déprimer  et  plisser;  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  épaissi,  induré,  et 
les  doigts  sont  augmentés  de  volume. 

La  surface  cutanée,  qui  offre  habituellement  une  teinte  grisâtre,  se  cyanose  et  devient 
noirâtre,  bleuâtre,  quand  la  main  est  exposée  au  froid  ou  maintenue  dans  une  position 
déclive.  Cotte  coloration  anormale  est  surtout  prononcée  aux  doigts,  en  parliculier  à 
l’index  et  à  un  degré  moindre  au  médius. 

L’état  général  est  excellent,  il  existe  même  un  certain  embonpoint;  fonctions  diges¬ 
tives  normales,  pas  de  troubles  de  la  respiration  ni  de  la  circulation. 

4  août  1906.  —  La  main  droite  conserve  son  attitude,  mais  la  paralysie  est  moins 
absolue.  Les  mouvements  semblent  revenir  surtout  dans  les  muscles  innervés  par  le 
nerf  cubital. 

La  rotation  de  l'avant-bras  en  dedans  n’est  plus  entièrement  abolie.  La  flexion  du 
poignet  est  encore  impossible,  mais  l’abduction,  l’adduction  commencent  à  se  faire  11  en 
est  de  même,  à  la  main,  des  mouvements  de  flexion  des  derniers  doigts,  surtout  du 
cinquième:  l’abduction  et  l’adduction  sont  faibles;  le  pouce  a  peu  gagné. 

Des  courants  induits  intenses  appliqués  à  la  partie  antérieure  de  l’avant-bras,  provo¬ 
quent  de  légers  mouvements  de  flexion  des  derniers  doigts,  du  cinquième  en  particu¬ 
lier.  Appliqués  à  la  main,  ils  font  contracter  légèrement  les  muscles  de  l’hyolhénar 
et  très  peu  les  interosseux.  Les  autres  muscles  de  l’avant-bras  se  contractent  parfaitement. 

L’atrophie  des  muscles  de  la  main,  de  l’éminence  thénar  et  de  l’hypothénar  est  peu 
marquée.  11  en  est  de  même  des  muscles  de  l’avant-bras. 

La  main  est  moins  sensible,  le  malade  manifeste  de  la  douleur  quand  on  pique  la  peau 
de  la  main  avec  une  épingle  et  quand  on  l’électrise  avec  des  courants  faradiques  un  peu 
intenses. 

La  peau  de  la  main,  par  suite  de  l’élévation  actuelle  de  la  température  atmosphé¬ 
rique,  n’est  pas  cyanosée,  mais  elle  est  encore  lisse,  unie,  d’un  rouge  foncé,  et  elle 
adhère  au  tissu  cellulaire  sous-cutano,  qui  est  épaissi  et  induré.  Cet  état  est  plus  pro¬ 
noncé  au  niveau  du  médius  et  de  l’index  que  sur  les  derniers  doigts. 

'  Les  troubles  intellectuels  se  sont  légèrement  accentués  ;  l’état  général  est  excellent. 


Notre  malade  est  atteint  d’une  paralysie  générale  bien  caractérisée  et  par¬ 
venue  déjà  à  une  période  avancée.  Les  symptômes  qu’il  présente  à  ce  point  de  vue 
n’offrent  rien  de  particulier  et  ne  doivent  pas  nous  arrêter.  Il  en  est  autrement 
des  phénomènes  anormaux,  dont  le  membre  supérieur  droit  est  le  siège. 

11  s’est  produit  à  la  main  une  déformation  dont  le  début  a  passé  inaperçu  et 
qui  a  dû  se  développer  brusquement  ;  elle  revêt  les  caractères  de  la  déformation 
que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  •  main  de  prédicateur  » . 

Une  pareille  déformation  n’a  été  rencontrée  que  dans  un  petit  nombre  d’affec¬ 
tions,  et  nous  ne  croyons  pas  qu’elle  ait  été  signalée  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale;  notre  cas  est  donc  un  fait  exceptionnel. 

En  l’absence  d’autopsie,  il  est  difficile  de  déterminer  avec  précision  la  nature 
des  lésions  qui  ont  donné  naissance  à  cette  attitude. 

La  main  se  maintenant  invariablement  dans  l’extension  forcée,  on  doit  se 
demander  si  cette  attitude  est  la  conséquence  d’une  paralysie  des  fléchisseurs  de 
la  main  ou  d’une  contracture  des  extenseurs. 

Cette  dernière  supposition  parait  au  premier  abord  fondée.  Sachant  qu’il  est 
fréquent  d’observer  dans  la  paralysie  générale  des  contractures,  qui  se  tradui¬ 
sent  habituellement  aux  membres  supérieurs  par  une  raideur  du  poignet,  avec 
flexion  ou  extension  de  la  main,  mais  avec  flexion  des  doigts,  on  pourrait  être 
tenté  de  croire  qu’il  s’agit,  chez  notre  malade,  de  phénomènes  analogues. 

Cette  idée  d’une  contracture  des  extenseurs  semble  se  confirmer  quand, 
essayant  de  fléchir  la  main  et  les  doigts,  on  rencontre  une  résistance  supérieure 
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à  celle  qui  devrait  être  la  conséqueuce  d’une  paralysie  récente  des  fléchisseurs; 
.mais  une  pareille  contracture  se  serait  développée  lentement,  au  lieu  d’appa¬ 
raître  brusquement,  et  elle  s’accompagnerait  de  quelques  phénomènes  spasmo¬ 
diques,  de  secousses,  d’exagération  des  réflexes. 

Ce  qui  doit  surtout  écarter  l’idée  d’une  contracture,  c’est  que  l’on  constate 
des  signes  très  nets  d’une  paralysie  des  fléchisseurs.  Tandis  que  les  muscles  de 
la  région  postérieure  de  l’avant-bras  réagissent  énergiquement  sous  l’influence 
des  courants  induits,  les  muscles  de  la  main,  ceux  des  éminences  thénar  et 
hypothénar  et  les  interosseux,  ainsi  que  les  muscles  de  la  région  antérieure  de 
l’avant-bras,  les  fléchisseurs  et  le  cubital  antérieur,  ne  manifestent  aucune  réac¬ 
tion,  même  avec  des  courants  induits  d’une  certaine  intensité. 

Les  muscles  innervés  par  les  nerfs  médian  et  cubital  sont  donc  complètement 
paralysés,  et  il  faut  en  conclure  que  les  deux  nerfs  doivent  être  profondément  lésés. 

On  ne  peut  songer  à  une  lésion  traumatique;  nous  n’avons  trouvé  au  bras 
aucune  trace  de  violence,  et  il  résulte  des  renseignements,  qui  nous  ont  été 
fournis,  que  le  malade  n’ayant  jamais  été  fort  agité,  aucun  lien  constricteur, 
susceptible  de  comprimer  les  nerfs  du  bras,  ne  lui  a  été  appliqué. 

11  ne  peut  non  plus  être  question  d’une  névrite  infectieuse  ou  toxique,  les 
névrites  de  cette  sorte  étant  habituellement  bilatérales  et  atteignant  de  préfé¬ 
rence  les  extenseurs  de  la  main. 

Des  névrites  périphériques  ont  été  signalées  dans  la  paralysie  générale  par 
Rémon-Levis,  Dejerine,  Westphal,  Blanchi,  Pick,  Klippel,  Colella,  etc.,  mais 
ces  paralysies  n’apparaissent  pas  brusquement,  comme  la  paralysie  de  Col..., 
elles  ne  sont  pas  aussi  nettement  limitées  à  quelques  nerfs  et  la  contractilité 
électrique  n’est  pas  abolie  aussi  rapidement. 

11  faut  donc  admettre  que  l’altération  des  nerfs  médian  et  cubital  siège  soit 
au  niveau  des  racines,  dont  ils  proviennent,  soit  à  leur  origine  dans  la  moelle. 

Charcot  et  Jofl'roy  (1)  ont  décrit  une  forme  de  méningite  chronique  rachi¬ 
dienne  spéciale,  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  caractérisée  par 
une  lésion  qui  débute  par  la  dure-mère,  se  propage  ensuite  à  la  pie-mère  et 
comprime  la  moelle  et  les  racines.  11  résulte  de  cette  compression  une  myélite 
cervicale  transverse,  avec  dégénérescences  secondaires,  ascendantes  et  descen¬ 
dantes,  et  une  paralysie  des  nerfs  des  membres  supérieurs. 

Cliniquement,  on  observe,  au  début,  des  phénomènes  d’irritation,  les  malades 
accusent  des  douleurs  intermittentes  et  d’intensité  ci’oissante,  à  la  nuque,  entre 
les  épaules  et  le  long  des  membres  supérieurs,  de  la  raideur  du  cou;  et  plus  tard 
apparaît  une  paralysie  avec  atrophie  des  membres  supérieurs,  surtout  dans  le 
territoire  du  médian  et  du  cubital.  La  main  alors  prend  progressivement,  par 
suite  de  la  prépondérance  des  extenseurs,  une  attitude  en  griffe  spéciale,  l’exten¬ 
sion  du  poignet  avec  flexion  légère  des  phalanges. 

Charcot  et  Joffroy  ont  donné  à  cette  attitude  le  nom  de  «  main  de  prédica¬ 
teur  »,  et  la  description  qu’en  a  faite  Joffroy  dans  sa  thèse  est  exactement  celle 
de  la  déformation  que  présente  la  main  de  Col... 

-fVous  ne  retrouvons  pas,  chez  notre  malade,  les  douleurs  et  la  raideur  de  lanuque, 
ni  les  phénomènes  spasmodiques  qui  caractérisent  cette  forme  de  pachyméningite. 

Quant  aux  lésions  des  méninges  rachidiennes,  qu’on  observe  dans  la  paralysie 
générale,  elles  sont  incapables  de  produire  des  lésions  radiculaires  graves. 

11  n’est  pas  démontré,  d’ailleurs,  que  la  main  de  prédicateur  puisse  résulter  de 


(1)  Joffroy,  De  la  P.  e.  hyp.,  ih.,  1873,  et  Arch.  gén.  méd.,  1873. 
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la  compression  des  racines  rachidiennes  par  des  lésions  méningées.  Ainsi,  dans 
le  cas  de  pachy méningite  cervicale  hypertrophique,  où  cette  attitude  de  la  main  fut 
signalée  pour  la  première  fois  (Charcot  et  Joffroy),  il  existait  de  la  syringomyélie. 

11  est  admis  actuellement  par  la  plupart  des  auteurs  que  dans  la  pachyménin- 
gite  cervicale  hypertrophique  on  rencontre  habituellement  des  lésions  médul¬ 
laires,  qui  peuvent  être  identiques  à  celles  de  la  syringomyélie  et  réciproquement 
que  la  syringomyélie  s’accompagne  de  lésions  méningées.  En  sorte  que  l’on  a 
une  tendance  à  attribuer  la  main  de  prédicateur  à  la  syringomyélie,  même  dans 
les  cas  où  l’on  rencontre  une  méningite  cervicale  hypertrophique  (1).  C’est  ainsi 
que,  après  avoir  décrit  la  main  de  prédicateur,  Dejerine  ajoute  :  t  Cette  variété 
de  déformation  a  été  regardée  comme  appartenant  en  propre  à  la  pachyménin- 
gite  cervicale  hypertrophique.  En  réalité,  cette  main  se  rencontre  surtout  dans 
la  syringomyélie  (2).  » 

11  est  donc  vraisemblable  que  nous  avons  affaire  à  une  syringomyélie. 

Toutefois,  comme  dans  cette  affection,  la  main  de  prédicateur  résulte  d’une 
altération  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  avec  atrophie  des  noyaux  d  ori¬ 
gine  des  nerfs  médian  et  cubital,  il  semble  que  toute  lésion  localisée  dans  ces 
noyaux  soit  capable  de  donner  naissance  à  la  même  griffe. 

Il  se  pourrait,  par  conséquent,  qu’il  en  soit  ainsi  dans  la  paralysie  générale, 
dans  laquelle  on  peut  voir  une  atrophie  musculaire  survenir  consécutivement  à 
une  altération  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  ainsi  que  le 
démonti-e  une  très  intéressante  observation  de  Joffroy,  qui  se  peut  résumer  en 
quelques  mots.  Chez  une  femme  atteinte  de  paralysie  générale,  on  note  à  la 
main  gauche  une  diminution  du  volume  de  l’éminence  thénar,  appréciable  sur¬ 
tout  au  niveau  du  premier  interosseux,  avec  mouvements  flbrillaires  spontanés 
ou  faciles  à  provoquer,  et,  après  quelques  mois  d’un  état  stationnaire,  on 
remarque  que  l’atrophie  de  la  main  gauche  fait  de  notables  progrès.  «  A  l’au¬ 
topsie,  on  constate,  outre  les  altérations  des  cellules  nerveuses  de  l’encéphale  et 
de  la  moelle,  une  atrophie  des  grandes  cellules  motrices  de  la  corne  antérieure 
gauche  de  la  moelle  cervicale  (3).  » 

On  conçoit  qu’une  lésion,  plus  étendue  que  celle  qui  a  été  constatée  par 
Joffroy,  pourrait,  en  atteignant  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  cubital  et  médian, 
déterminer  la  perte  des  mouvements  des  muscles  de  la  main  et  de  la  région 
antérieure  de  l’avant-bras,  c’est-à-dire  donner  naissance  à  des  symptômes  sem¬ 
blables  à  ceux  qui  sont  signalés  dans  notre  observation.  On  pourrait  donc  songer 
chez  notre  malade  à  une  lésion  des  cellules  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle; 
mais  comme  la  déformation  de  la  main  a  débuté  brusquement  et  qu’elle  résulte 
non  d’une  atrophie  musculaire,  mais  d’une  paralysie,  on  ne  saurait  admettre 
une  atrophie  musculaire  progressive. 

Il  serait  plutôt  question  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë,  puisque,  comme 
dans  cette  affection,  la  déformation  de  la  main  résulte  d’une  paralysie  qui  s’est 
produite  brusquement,  et  que  les  réactions  électriques  sont  abolies.  Ajoutons 
que,  dans  certains  cas,  la  main  de  prédicateur  a  été  attribuée  à  une  lésion  de 
cette  nature.  La  main  de  prédicateur,  dit  Dejerine,  t  a  été,  quoique  rarement, 
observée  dans  la  poliomyélite  aigue  de  l’enfance  (Seeligmuller).  Il  m’a  été  donné 
également  de  constater  sa  présence  dans  cette  affection  (4).  » 

(1)  Philippe  et  Oberthür,  Sac.  et  Rev.  de  Neurol.,  1899,  p.  907. 

(2)  Dejerine,  Pathol,  génér.  de  Bouchard,  t.  V,  p.  806. 

(3)  Joffroy,  Arch.  méd.  expérim.,  1892. 

(4)  Dejerine,  loeo  citato,  p.  806. 
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Mais,  en  général,  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  se  révèle  par  des  symptômes 
qui  différent  de  ceux  que  nous  avons  constatés.  Ainsi,  la  paralysie  débute  par 
des  phénomènes  généraux  plus  ou  moins  intenses;  elle  atteint  plusieurs  groupes 
musculaires,  puis  elle  rétrocède,  se  localise  et  la  localisation  intéresse  plusieurs 
muscles,  elle  n’est  pas  limitée  aux  muscles  innervés  par  un  ou  plusieurs  nerfs. 
Enfin  on  n’y  observe  pas  certains  troubles  vaso-moteurs  qu’on  remarque  chez 
notre  malade. 

Ces  derniers  symptômes  appartiennent  surtout  à  la  syringomy  élie,  et  celle-ci  peut 
être  associée  à  la  paralysie  générale,  ainsi  que  cela  a  été  plusieurs  fois  constaté. 

Un  cas  fort  intéressant  a  été  cité  par  Joffroy  au  congrès  de  Limoges  en  1901, 
à  propos  de  la  constatation  de  l’algidité  centrale  des  paralytiques.  A  l’autopsie 
on  trouva  une  syringomyélie  gliomateuse  et  les  lésions  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  (1).  Cette  observation  n’est  pas  la  seule.  On  connaît  quelques  faits  analo¬ 
gues.  Ainsi,  G.  Lombard!,  de  Naples  (2),  a  publié  une  observation  d’altérations 
cavitaires  de  la  moelle,  chez  un  dément  paralytique,  qui  avait  présenté  des 
troubles  trophiques  des  extrémités,  rattachés  par  l’auteur  aux  lésions  syringo- 
inyéliques.  Fuerstner,  Papow,  Oppenheim,  etc.,  ont  également  cité  des  cas 
d’association  de  paralysie  générale  et  de  syringomyélie. 

On  ne  retrouve  pas  chez  notre  malade  tous  les  symptômes  de  la  syringo¬ 
myélie.  Ainsi,  la  dissociation  de  la  sensibilité  n’est  pas  évidente,  c’est  néan¬ 
moins  un  symptôme  en  général  bien  net  et  qui,  sans  être  constant,  a  une  grande 
valeur  diagnostique;  les  troubles  moteurs  sont  limités  au  membre  supérieur 
gauche,  tandis  que  d’habitude  ils  siègent  dans  les  deux  membres;  le  début  a  été 
brusque,  au  lieu,  d’ètre  lent  et  progressif,  comme  c’est  la  règle;  enfin  la  griffe 
dépend,  non  d’une  atrophie,  mais  d’une  paralysie;  il  est  vrai  que  .  la  paralysie 
n’est  pas  toujours  exactement  proportionnée  à  l’atrophie,  et  souvent  elle  est 
plus  accusée  que  ne  le  ferait  prévoir  l’état  des  muscles  (3).  » 

Bien  que  les  symptômes  ne  soient  pas  absolument  semblables  à  ceux  que  l’on 
rencontre  habituellement  dans  la  syringomyélie,  il  nous  semble  néanmoins 
qu’on  doive  admettre  l’existence  de  cette  affection. 

Ce  qui  nous  incline  à  émettre  cette  opinion,  ce  sont  les  symptômes  suivants 
que  l’on  regarde  comme  ayant  une  grande  valeur. 

.  Les  paralysies  musculaires  complètes  et  permanentes,  ditDupré,  ne  s’obser¬ 
vent  pas  dans  la  paralysie  générale;  lorsqu’on  constate  de  la  paralysie,  sous 
forme  hémiplégique,  monoplégique,  aphasique,  c’est  à  titre  incomplet,  transi¬ 
toire  et  à  la  suite  d  un  ictus  (4).  >  11  en  est  autrement  dans  la  syringomyélie. 

«  Les  paralysies,  dit  Guinon,  s’observent  dans  la  syringomyélie.  Brusques,  sous 
forme  hémiplégique,  monoplégique  ou  paraplégique,  elles  sont  rares  et’  sont 
plutôt  des  complications  résultant  d’hémorragies  intramédullaires.  Progres¬ 
sives,  elles  s’accompagnent  généralement  de  spasmes,  avec  exagération  des 
réflexes.  La  paraplégie  spasmodique  est  un  symptôme  fréquent  (5).  » 

Il  est  donc  possible,  si  on  admet  une  syringomyélie,  qu’un  épanchement  san¬ 
guin  se  soit  produit  dans  la  région  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle,  où 
siègent  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  médian  et  cubital  et  que  la  déformation 

(1)  Joffroy  et  Gombaüt,  Rev.  Neur.,  1903,  n«  18  :  lésions  de  syringo,  trouvées  à  l’au¬ 
topsie  d’un  paralytique  général. 

(2)  Lomdardi,  Ann.  de  Neurologie,  1899. 

(3)  Dejerise  et  Thomas,  Traité. de  Brouardel  et  Gilbert,  p.  646. 

(4)  Ddpré,  Traité  de  pathol.  ment,  de  Ballet,  p.  922. 

(o)  Gdinon,  Traité  de  Méd.  de  Bouchard  et  Brissaud,  p.  830. 
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de  la  main  se  soit  manifestée  brusquement.  Cet  épanchement  a  simplement 
comprimé  peut-être  les  noyaux  moteurs  et  déterminé  ainsi  une  paralysie  au  lieu 
d’une  atrophie. 

Enfin,  à  l’appui  de  l’hypothèse  d’une  syringomyélie,  on  doit  tout  particulière¬ 
ment  invoquer  les  troubles  vaso-moteurs,  qui  sont  très  nets  à  l’extrémité  du 
membre  malade.  La  main  est  le  siège  d’un  œdème  dur,  qui  ne  cède  pas  à  la 
pression  du  doigt  et  qui  est  surtout  prononcé  à  la  région  dorsale,  où  la  peau  est 
lisse,  épaisse  et  adhérente  au  tissu  sous-jacent,  qui  est  induré;  elle  est  froide, 
quand  elle  est  exposée  à  une  température  un  peu  basse,  et  alors  elle  se  cyanose, 
ce  qui  arrive  encore  quand  elle  est  maintenue  dans  une  position  déclive. 

Les  doigts  présentent  les  mêmes  altérations  que  la  main  ;  ils  son  augmentés 
de  volume  et  ils  se  cyanosent,  surtout  à  leur  extrémité,  en  particulier  au  niveau 
de  l’index,  et,  à  un  degré  moindre,  au  niveau  du  médius,  qui  prennent  fré¬ 
quemment  une  teinte  noir  bleuâtre. 

Ces  troubles  vaso-moteurs  ont  été  décrits  par  Marinesco  sous  le  nom  dè 
main  succulente  (1).  La  valeur  diagnostique  de  cet  état  de  la  main  serait  consi¬ 
dérable.  «  La  main  succulente,  dit  l’auteur,  a  une  valeur  séméiologique  analogue 
à  celle  des  autres  types  (main  type  de  Morvan,  chiromélique,  etc.)  que  l’on 
rencontre  dans  la  syringomyélie.  Elle  permet,  dans  la  plupart  des  cas,  de 
diagnostiquer  la  gliose  péri-épendymaire.  » 

Dejerine  et  Thomas  n’admettent  pas  cette  manière  de  voir,  t  Nous  ne  pou¬ 
vons  pas,  disent-ils,  admettre  l’opinion  de  Marinesco  pour  les  raisons  suivantes  : 
f  "  la  main  succulente  associée  à  une  atrophie  musculaire  du  type  Aran-Duchenne 
n’est  pas  caractéristique  de  syringomyélie,  puisqu’on  peut  la  retrouver  dans  la 
poliomyélite  chronique,  dans  l’hémiplégie,  dans  la  myopathie  ;  2»  c’est  un  phé¬ 
nomène  vaso-moteur  qui  est  surtout  d’ordre  passif  et  dépend  pour  la  plus  grande 
part  de  la  position  des  mains;  il  apparaît  en  effet  chez  des  sujets  complètement 
impotents  de  leurs  membres  supérieurs  depuis  de  longues  années  et  chez  lesquels, 
par  suite  de  position  verticale  constante  des  mains  à  l’état  de  veille,  la  circula¬ 
tion  en  retour  des  membres  supérieurs  et  en  particulier  des  mains  se  fait  dans 
les  conditions  les  plus  défectueuses  (2).  » 

Chez  notre  malade,  la  main  succulente  ne  s’est  point  développée  chez  un 
sujet  complètement  impotent  du  membre  supérieur  droit  depuis  de  longues 
années  et  par  suite  delà  position  verticale  constante  de  la  main  ;  en  conséquence, 
nous  pensons  qu’il  s’agit  d’une  déformation  due  à  une  lésion  syringomyélique. 

Les  mouvements  anormaux,  dont  le  membre  malade  est  le  siège,  nous  parais¬ 
sent  plaider  aussi  en  faveur  de  cette  hypothèse.  On  a  signalé  dans  la  syringo¬ 
myélie  un  tremblement  caractérisé  par  des  secousses  llbriltaires  fréquentes  et 
intenses,  un  tremblement  vrai,  qui  peut  revêtir  la  forme  du  tremblement 
intentionnel  et,  plus  rarement,  des  mouvements  choréiques,  rythmés,  etc.  (3). 
Les  mouvements  qu’on  observe  chez  notre  malade  ont  de  l’analogie  avec  le 
tremblement,  ils  sont  réguliers,  rythmés,  généralement  étendus  et  plus  ou 
moins  fréquents,  parfois  incessants.  Ils  différent  des  mouvements  saccadés, 
spasmodiques  que  l’on  constate  assez  souvent  dans  la  paralysie  générale,  aux 
membres  supérieurs  atteints  de  contracture;  ne  se  manifestant  que  dans  le 
membre  malade,  se  produisant  sans  but,  ils  paraissent  être  volontaires  et  auto¬ 
matiques. 

(1)  Maiunesco,  Th.  de  Paris,  1897. 

(2)  Dejerine  et  ïhom.4s,  loco  eitato,  p.  654. 

(3)  Güinon,  Traité  de  Méd.,  2«  édition,  p.  830. 
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1208)  Sur  un  Noyau  non  décrit  du  Rombencéphale.  Le  Noyau  supé¬ 
rieur  du  Corps  Restiforme,  par  Arturo  Banchi.  Rivista  di  Patologia  nervosa 
e  mentale,  vol.  X,  n°  9,  p.  423-433,  septembre  1905. 

Dans  l’encéphale  humain  il  existe,  dans  l’épaisseur  du  pédoncule  cérébelleux 
inférieur  (corps  restiforme),  un  noyau  distinct  de  substance  grise  qui  se  divise 
en  trois  masses,  deux  inférieures  à  la  hauteur  de  la  VIII*  paire,  une  supérieure 
au  niveau  de  la  V*. 

Ce  noyau  gris  n’a  rien  de  commun  avec  les  noyaux  jusqu’ici  décrits  dans  la 
région  et  peut  seulement  être  reconnu  dans  le  noyau  supérieur  du  corps  resti¬ 
forme  mentionné  par  Thacenko. 

Ce  noyau  supérieur  se  rencontre  à  tous  les  âges  ;  il  ne  se  forme  pas  au  sep¬ 
tième  mois  comme  l’a  dit  Thacenko,  mais  avant  le  quatrième. 

Le  noyau  n’est  pas  net  chez  les  animaux  de  laboratoire,  ce  qui  rend  la  preuve 
expérimentale  impraticable  ;  mais  d’après  l’examen  histologique  et  des  données 
indirectes,  il  est  permis  de  supposer  que  les  éléments  de  ce  noyau  représentent 
des  neurones  intercalés  le  long  des  voies  cérébelleuses  directes  des  nerfs  bul¬ 
baires,  ou  même  le  long  du  faisceau  cérébelleux  direct.  F.  Deleni. 

1209)  Le  Faisceau  Longitudinal  Inférieur  et  le  Faisceau  Optique  Cen¬ 
tral.  Quelques  considérations  sur  les  Fibres  d’Association  du  Cer¬ 
veau,  par  Lasali.e-Archambault.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  aaXlX, 
n“  1  et  2,  p.  103-114  et  178-216,  janvier-avril  1906. 

Il  existe  un  faisceau  qui,  dans  le  lobe  temporal,  occupe  en  partie  la  couche 
sagittale  externe,  en  partie  la  couche  interne,  et  qui,  dans  le  lobe  occi¬ 
pital,  constitue  la  presque  totalité  de  la  couche  sagittale  externe.  Ce  faisceau, 
.qui  représente  la  couronne  rayonnante  cortépète  du  lobe  occipital,  tire  son 
origine  du  corps  genouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la 
scissure  calcarine,  mais  surtout  dans  sa  lèvre  inférieure.  Archambault  propose 
pour  ce  faisceau  le  nom  de  faisceau  optique  central,  ou  mieux  encore  celui  de 
faisceau  géniculo-calcarinien . 

Ce  faisceau  doit  être  séparé  des  fibres  d’association  qui  envahissent  constam¬ 
ment  son  territoire.  Si  l’on  considère  comme  faisant  partie  de  ce  faisceau  tout 
ce  qui  ne  fait  que  le  traverser,  on  dira  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  des 
auteurs  classiques  comprend  :  o)  le  faisceau  optique  central,  et,  en  plus  6)  un 
certain  nombre  de  fibres  d'association. 

Quelle  que  soit  l’étendue  d’une  lésion  du  lobe  occipital,  tout  rentre  dans  l’ordre 
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au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  ;  Archambault  n’admet  pas 
l’existence,  chez  l’homme,  de  longues  libres  d’association  des  auteurs.  Le  cin- 
gulum  n’a  pas  fonction  de  relier  la  première  à  la  deuxième  circonvolution  lim- 
bique,  mais  de  relier  chacune  d’elles  aux  circonvolutions  de  la  face  médiane  et 
aussi  la  face  latérale  de  l’hémisphère  et  vice  versa.  Les  deux  segments  du  cin- 
gulum,  segments  horizontal  et  inférieur  de  Beevor,  se  continuent  dans  le  lobe  occi¬ 
pital  où  ils  prennent  les  noms  de  faisceau  de  Sachs  et  de  Vialet. 

Ces  derniers  ne  sont  pas  propres  au  lobe  occipital,  mais  ils  existent  également 
dans  le  lobe  pariéto-temporal. 

Le  faisceau  perpendiculaire  ou  vertical  de  Wernicke  n’est  pas  propre  au  lobe 
occipital,  il  se  retrouve  dans  le  lobe  temporal;  c’est  même  au  niveau  du  carre¬ 
four  ventriculaire  qu’il  atteint  son  maximum  de  développement. 

Les  radiations  thalaniiques  postérieures  (pariéto-occipitales)  et  inférieures 
(temporo-occipitales)  proviennent  de  toutes  les  circonvolutions  des  lobes  tem¬ 
poral  et  occipital  et  de  la  partie  postérieure  du  lobe  pariétal.  Le  tapétum  est 
■  formé  exclusivement  de  fibres  calleuses;  il  ne  renferme  pas  de  fibres  d’associa¬ 
tion.  La  couche  sagittale  interne  de  la  couronne  rayonnante  du  lobe  fronto- 
pariétal,  la  zone  réticulée  de  la  couronne  rayonnante  de  Sachs,  constitue  un 
faisceau  de  projection  allant  à  la  première  circonvolution  limbique  et  tire  son 
origine  de  la  couche  optique. 

Il  n’existe  pas  chez  l’homme  de  faisceau  d’association  occipito-frontal. 
Aucune  fibre  de  l’écorce  occipital  ne  passe  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral  ; 
toutes  les  fibres  que  les  régions  postéro-inférieures  de  l’hémisphère  envoient  au 
pédoncule  proviennent  du  lobe  temporal,  surtout  de  la  partie  moyenne  de  la 
deuxième  circonvolution  temporale  et  en  partie  de  la  troisième  circonvolution 
temporale.  Ces  fibres  constituent  le  faisceau  de  Türck.  Feindel. 


1210)  Note  d’Histologie  pathologique  sur  la  Fibre  Musculaire  striée 
dans  la  Maladie  de  Parkinson,  par  G.  Sanna  Salaris.  Rivista  di  Patologia 
nervosa  e  mentale,  vol.  X,  fasc.  8,  p.  383-388,  août  1906. 

L’auteur  décrit  dans  les  fibres  musculaires  enlevées  par  biopsie  dans  un  cas 
de  maladie  de  Parkinson  des  lésions  qui  consistent  surtout  en  une  réduction  de 
volume  de  la  fibre  avec  effacement  de  la  striation  transversale,  effilochement  et 
rupture  des  fibrilles  longitudinales,  dégénération  du  sarcoplasma  fort  analogue 
à  la  tuméfaction  trouble.  L’altération  du  sarcoplasma  serait  la  première  en 
date.  F.  Deleni. 


1211)  Contribution  à  l’étude  de  l’Anatomie  Pathologique  de  la 
Maladie  de  Parkinson,  par  Giunio  Catola.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  XI,  fasc.  4,  p.  145-170,  avril  1906. 

Dans  deux  cas,  l’auteur  a  constaté  l’intégrité  du  système  nerveux  et  des  fais¬ 
ceaux  neuro-musculaires. 

Par  contre,  il  existait  dans  les  muscles  des  zones  de  sclérose  avec  proliféra¬ 
tion  extraordinaire  de  noyaux,  soit  sous  forme  diffuse,  soit  sous  forme  de  foyers 
distincts.  Dans  ces  foyers  les  fibres  musculaires  sont  altérées  et  même  détruites. 

•  En  somme  il  s’agit  d’une  sorte  de  dégénération  en  plaques,  de  myosite  chro¬ 
nique  nodulaire,  où  les  fibres  cèdent  peu  à  peu  la  place  à  la  prolifération  nu¬ 
cléaire. 

Pour  l’auteur  cette  lésion  musculaire  constitue  le  substratum  anatomique  de 
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l’affection,  et  elle  représente  un  fait  de  localisatipn  élective  d’un  processus  géné¬ 
ral  et  de  nature  probablement  toxique. 

La  sensation  de  chaleur,  l’hyperhydrose,  les  troubles  vaso-moteurs,  l’état  d’in¬ 
sécurité  générale  et  d’inquiétude  musculaire,  le  sentiment  de  fatigue,  la 
cachexie  progressive,  tous  symptômes  si  fréquents  dans  la  maladie  de  Parkin¬ 
son,  concordent  avec  l’hypothèse  d’un  empoisonnement  endogène  chronique. 

Son  électivité  sur  le  système  musculaire  rend  bien  compte  de  la  prédomi¬ 
nance  symptomatique  du  côté  de  ce  système.  F.  Deleni. 

1212)  Une  altération  particulière  du  Noyau  de  la  Cellule  Nerveuse 
dans  la  Rage,  par  L.  Siciliano.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  an  X, 
fasc.  7,  p.  331-335,  juillet  1905. 

Les  cellules  de  la  corne  d’Ammon  du  lapin  rabique  ont  été  particulièrement 
étudiées.  L’altération  nucléaire  que  l’auteur  décrit  consiste  essentiellement  en 
un  progressus  régressif  du  noyau  débutant  par  la  contraction  de  son  corps  et 
une  augmentation  de  la  nucléine  ;  celle-ci  se  présente  ou  éparse  sous  forme  de 
granules  au  milieu  de  la  masse  nucléaire,  ou  rassemblée  en  une  grosse  goutte 
au  centre  de  cette  masse.  F.  Deleni. 

1213)  Sur  le  diagnostic  histologique  de  la  Rage,  par  Carlos  França 
(Lisbonne).  XV‘  Congrès  international  de  Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

Pour  faire  le  diagnostic  histologique  de  la  rage,  on  se  base  :  1»  sur  les  lésions 
bulbaires  décrites  par  Babes  ;  2»  sur  les  lésions  ganglionnaires  (Van  Gehuch- 
ten)  ;  3“  sur  les  lésions  du  réticulum  neuroflbrillaire  (Ramon  y  Cajal)  ;  4*  sur  la 
présence  des  corpuscules  de  Negri.  Or,  d’après  M.  G.  França,  la  valeur  diagnos¬ 
tique  de  ces  différentes  lésions  ne  serait  pas  la  même  dans  tous  les  cas  de  rage 
et  chez  tous  les  animaux. 

Chez  les  carnivores  ayant  succombé  par  l'évolution  complète  de  la  rage,  c’est 
sur  les  lésions  signalées  par  Babes  et  par  van  Gehuchten  qu’on  peut  le  mieux 
établir  le  diagnostic  histologique  de  la  maladie  ;  chez  les  autres  animaux  (ron¬ 
geurs,  insectivores),  ce  diagnostic  s’appuiera  surtout  sur  la  constatation  des 
lésions  du  réticulum  neuroflbrillaire  et  sur  la  présence  des  corpuscules  de 
Negri.  Chez  les  animaux  ayant  succombé  prématurément,  la  non-constatation 
des  lésions  précitées  ne  permet  pas  d’exclure  le  diagnostic  de  rage.  E.  F. 

1214)  Pathogénie  de  la  Pseudencéphalie  et  de  l’Anencéphalie,  par 

Etienne  Rabaud.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII,  n"  4,  5,  6, 
p.  345,  602,  675,  juillet-décembre  1905. 

La  pseudencéphalie  et  l’anencéphalie  représentent  des  degrés  divers  d’une 
seule  et  même  maladie  congénitale  qui  est  une  méningite  à  début  cérébral  se 
propageant  progressivement  vers  les  méninges  rachidiennes.  Les  caractères  ana¬ 
tomiques  de  la  méningite  fœtale  ne  différent  pas,  quant  à  leur  essence,  de  ceux 
de  la  méningite  évoluant  chez  les  enfants  ou  les  adultes  ;  seulement,  grâce  à  sa 
vie  parasitaire  sur  l’organisme  maternel,  le  fœtus  offre  une  très  grande  résis¬ 
tance  à  la  mort.  Dans  ces  conditions,  l’évolution  des  lésions  de  méningite  se 
poursuit  bien  au  delà  du  terme  habituel. 

Les  lésions  se  développent  tout  d’abord  sur  les  méninges  en  dehors  du  tissu 
nerveux  :  les  vaisseaux  se  multiplient,  leurs  parois  s’épaississent  et  l’épaissis¬ 
sement  permet  aux  vaisseaux  voisins  de  confondre  leurs  parois  en  une  seule 
masse cbnjective  fondamentale;  il  en  résulte  une  production  conjonctivo-vascu- 
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laire  caractéristique  :  l’inflammation  se  termine  par  sclérose.  Pendant  ce  temps 
se  produisent  à  l’intérieur  du  tissu  nerveux  des  hémorragies  de  plus  en  plus 
abondantes  qui  envahissent  peu  à  peu  la  majeure  partie  du  tissu  nerveux  et  le 
détruisent.  Concurremment,  la  prolifération  vasculo-conjonctive  gagne  des  mé¬ 
ninges  vers  le  névraxe.  Peu  à  peu  le  tissu  cérébral  disparaît  et  à  sa  place  se 
trouve  la  tumeur  vasculaire.  Dans  la  moelle,  à  ces  actions  destructives  (hémor¬ 
ragies,  envahissement  conjonctif  et  vasculaire)  s’ajoute  la  dégénérescence  des 
cordons  blancs  consécutive  à  la  disparition  du  cerveau. 

On  observe  diverses  variantes  dans  ces  processus;  les  hémorragies  intra-céré- 
brales  et  l’exsudation  séro-sanguine  inflammatoire  peuvent  détruire  tout  le  tissu 
nerveux  avant  la  constitution  de  la  tumeur  vasculaire.  Comme  conséquence,  la 
moelle  dégénère  elle-même  très  rapidement,  la  tumeur  rachidienne  ne  se  cons¬ 
titue  pas  ou  reste  limitée  à  la  prolifération  méningée.  On  trouve  parfois  alors, 
dans  le  canal  rachidien,  les  nerfs  postérieurs,  seuls  restes  de  l’axe  spinal. 

A  ces  lésions  correspondent  des  signes  fonctionnels  et  diverses  dispositions 
morphologiques. 

L’attitude  particulière  des  fœtus  n’est  autre  que  le  résultat  des  contractions 
des  muscles  de  la  nuque  qui  ont,  à  la  longue,  provoqué  une  flexion  de  la 
colonne  cervicale.  L’ouverture  du  rachis  provient  également  de  la  traction 
opérée  sur  les  lames  vertébrales.  Du  côté  du  crâne,  les  dispositions  tiennent 
d’une  parta  la  propagation  des  lésions  vers  le  dehors  :  elles  détruisent  le  crâne 
membraneux,  respectant  le  crâne  cartilagineux  ;  d’autre  part,  aux  actions  mus¬ 
culaires  qui  tirent  en  dehors  les  cartilages  libérés  par  Ja  suppression  de  la 
voûte  membraneuse. 

La  méningite  fœtale  intervient  d’une  façon  précoce  ou  tardive.  Dans  ce  der¬ 
nier  cas,  la  voûte  membraneuse  résiste  davantage  et  les  actions  musculaires 
tendent  à  exclure  le  cerveau  de  la  boîte  crânienne.  La  paroi  de  la  boîte  cède  sur 
la  ligne  médiale,  le  cerveau  passe  entre  les  deux  moitiés  de  l’occipital,  la  voûte 
s’aplatit  alors  sur  la  base,  et  s’ossifie  ;  la  pseudencéphalie  existe,  mais  sans 
hémicranie. 

La  méningite,  en  dehors  de  cette  répercussion  motrice,  ne  modifie  pas  sensi¬ 
blement  la  nutrition  générale  de  l’individu.  Ce  fait  permet  de  dire  que  le  sys¬ 
tème  nerveux  n’a  pas  une  action  nécessaire  dans  le  développement  fœtal.  L’ori¬ 
gine  de  la  méningite  fœtale  n’a  rien  â  voir  avec  les  faits  d’adhérence  placen¬ 
taire  ou  amniotique.  Ces  adhérences,  quand  elles  existent,  sont  le  résultat  et  non 
la  cause  de  la  méningite.  L’agent  infectieux  est  probablement  très  variable. 
Diverses  conséquences  découlent  de  l’ensemble  de  ces  données  relativement  â  la 
différence  existant  entre  l’anomalie  et  la  maladie  à  la  signification  de  l’hémi¬ 
cranie,  etc.,  etc.  Feindel. 


PHYSIOLOGIE 


1215)  Sur  l’Orientation  des  points  de  l’Espace  par  les  Sens  Muscu¬ 
laire,  Articulaire,  Tactile  des  membres  supérieurs  chez  les  Indi¬ 
vidus  normaux  et  chez  les  Aveugles,  par  R.  Townlky  Slingeb  et  Victor 
Horsley.  Brain,  part  CXIII,  p.  1-28,  avril  1006, 

Conclusions  :  La  faculté  d’orientation  dans  l’espace,  déterminée  par  le  sens 
musculaire  et  par  le  sens  articulaire,  diminue  progressivement  depuis  la  surface 


928  REVUE  NEUROLOGIQUE 

du  corps  jusqu’à  la  limite  atteinte  par  le  bras  étendu  dans  toutes  les  directions. 

L’orientation  augmente  de  précision  en  ce  qui  concerne  les  points  situés  à 
l’entour  du  corps,  quand  on  commence  par  ceux  qui  sont  au-dessus  de  la  tête, 
et  que  l’on  descend  devant  le  sujet  jusqu’au  niveau  du  centre  de  gravité  du 
corps. 

La  précision  s’accroît  également  quand,  partant  des  dii’eclions  latérales  (plan 
transversal  passant  par  l’épaule),  on  approche  du  plan  sagittal  passant  par  le 
milieu  du  corps.  Thoma. 

1216)  L'Artériosclérose  déterminée  par  l’Adrénaline,  par  Giovanni 
Papadia.  Rivista  di  Palologia  nenosa  e  mentale,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  113-121, 
mars  1906. 

L’adrénaline  agit  sur  les  artères  comme  excitant  hypertensif  et  comme 
toxique.  Les  altérations  premières  (hypertrophie  des  fibres-cellules  musculaires 
et  épaississement  de  l’intima)  sont  dues  à  l’hypertension . 

La  toxicité  produit  la  dégénération  et  la  nécrose  des  fihres-cellules  muscu¬ 
laires  et  des  fibres  élastiques,  ainsi  que  la  nécrose  hyaline  des  vasa  vasorum  ; 
la  conséquence  en  est  la  formation  de  plaques  calcaires  et  des  processus  de  mé- 
soartérite  et  de  périartérite.  F.  Deleni. 

1217)  Les  symptômes  d’Hypertension  Labyrinthique  dans  l’Hyper¬ 
tension  Artérielle,  par  Lafite-Düpont.  Soe.  française  d’otologie,  de  laryng. 
et  de  rhin.,  mai  1906. 

L’artério-sclérose  détermine  de  l’hypertension  des  liquides  de  l’oreille 
interne.  Cette  hypertension  se  manifeste  du  côté  du  vestibule  et  des  canaux 
semi-circulaires  par  le  vertige,  du  côté  du  limaçon  par  les  bourdonnements  et 
la  surdité,  l’abaissement  de  la  limite  supérieure  des  sons.  Le  traitement  par 
massage  vibratoire  a  pour  effet  de  forcer  le  liquide  labyrinthique  à  s’échapper 
vers  les  réservoirs  céphalo-rachidiens.  E.  F. 

1218)  Les  Faisceaux  centraux  du  Système  Nerveux  régénèrent-ils? 

par  PiERCE  Clark.  Neic  Yorkmed.  Journ.,  n“  1435,  p.  1116,  2  juin  1906. 

Si  pour  la  moelle  humaine,  comme  pour  celle  des  animaux  à  sang  chaud,  on 
peut  observer  une  tendance  à  la  régénération  après  une  section  traumatique 
ou  expérimentale,  l’ébauche  de  régénération  se  limite  strictement  aux  fibres  de 
caractère  périphérique. 

Les  faisceaux  médullaires  proprement  dits  dégénèrent  simplement,  puis  se 
sclérosent.  Leurs  fibres  n’ont  pas  l’enveloppe  névrilémateuse  qui  semble  néces¬ 
saire  à  toute  régénération  nerveuse. 

Les  cas  de  Stewart  et  Hart,  de  Fowler  ne  sont  pas  convaincants  pour 
démontrer  la  régénération  des  fibres  médullaires  après  suture  delà  moelle. 

Thoma. 

1219)  Contribution  à  l’étude  de  la  Résistance  Électrique  du  Corps 
humain,  par  Paul  Fbadin.  Thèse  de  Paris,  n°  118,  24  janv.  1906.  Chez  Jouve. 

L’auteur  montre  que  le  corps  humain  saturé  d’ions  se  conduit  comme  un 
conducteur  métallique;  il  en  résulte  que  la  méthode  très  simple  de  mesure  de  la  • 
résistance  électrique  consistant  à  prendre  le  quotient  de  la  différence  de  poten¬ 
tiel  par  l’intensité  est  légitime  et  parfaiteihent  exacte.  Feindel. 
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1220)  Importance  du  Voltage  initial  dans  l’Examen  Électrique  des 
Nerfs  Sensitifs,  par  A.  Gramegna  et  M.  Segre.  Eivista  di  Patologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  X,  n”  8,  p.  374-378,  août  1905. 

A  égalité  d’intensité  les  nerfs  sensitifs  sont  diversement  excités  selon  la  diffé¬ 
rence  du  voltage  initial,  sans  qu’il  y  ait  proportion  graduelle  entre  l’augmenta¬ 
tion  de  la  force  électro-motrice  et  ta  force  excitante  d’une  intensité  donnée. 

La  variation  de  la  force  excitante  n’est  pas  grande,  mais  elle  acquiert  de  l’im¬ 
portance  en  raison  des  origines  si  différentes  de  la  force  électro-motrice  em¬ 
ployée  dans  les  laboratoires. 

Pour  avoir  des  résultats  exacts  et  comparables  dans  les  examens  galvaniques 
de  l’excitabilité  des  nerfs  sensitifs,  il  est  nécessaire  de  noter  le  voltage  initial  du 
courant. 

Il  est  également  nécessaire  de  tenir  compte  du  voltage  initial  dans  les  appli¬ 
cations  thérapeutiques  des  courants  galvaniques  aux  lésions  de  la  sensibilité. 

Il  serait  utile  que  tous  les  laboratoires  fissent  usage  d’une  force  électro-mo¬ 
trice  de  quantité  établie  conventionnellement.  F.  Delsni. 

1221)  Localisations  des  Fonctions  Psychiques  les  plus  élevées  avec 
référence  spéciale  au  Lobe  Préfrontal,  par  Charles  K.  Mills  et  T. -Il, 
WeisknburG;  Journal  of  the  American  med.  Association,  3  février  1906. 

Revue  des  opinions  sur  la  fonction  des  lobes  préfrontaux.  Une  observation  de 
démence  relative  occasionnée  par  une  tumeur  strictement  limitée  au  lobe  pré¬ 
frontal  gauche.  Thoma. 

1222)  Les  Voies  de  la  Sensibilité  dans  la  Moelle  de  l’homme,  par 

J.  Grasset,  professeur  à  l’Université  de  Montpellier.  Rapport  présenté  à  la 
Section  de  Neurologie,  XV”  Congrès  international  de  Médecine,  Lisbonne, 
19-26  avril  1906. 

M.  Grasset  applique  la  méthode  anatomo-clinique  à  l’étude  des  anesthésies 
médullaires,  des  anesthésies  radiculaires,  segmentaires,  dissociées,  croisées,  et  il 
établit  le  schéma  des  voies  sensitives  dans  la  moelle.  E.  F. 

1223)  Contribution  à  l’étude  du  développement  et  des  caractères 
spécifiques  de  l’Adaptation,  par  U.  Stéfani  et  F.  Ugolotti.  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  vol.  XLV,  fasc.  2,  p.  145-164,  15  mai  1906. 

Cet  article  résume  une  série  d’études  dans  lesquelles  les  auteurs  ont  envisagé 
leur  sujet  à  divers  points  de  vue.  Ils  rappellent  pourquoi  les  actions  spécifiques 
choisies  comme  objet  d’étude  (action  pupillaire  de  l’atropine  et  de  la  pilocarpine 
et  action  vago-cardiaque  de  l’atropine)  se  prêtent  particulièrement  à  des 
recherches  de  physiologie  cellulaire,  ce  qui  leur  a  permis  d’arriver  à  démontrer 
la  nature  cellulaire  de  l’adaptation.  Ils  sont  partis  de  cette  constatation  que  la 
réaction  primitive  présente  des  caractères  déterminés  ;  l’effet  de  la  répétition  du 
stimulus  consiste  en  ce  que,  au  bout  d’un  certain  temps,  la  cellule  ou  bien  se 
fatigue,  ou  bien  s’adapte.  Dans  ce  dernier  cas,  après  une  lutte  contre  le  poison 
dans  laquelle  la  cellule,  après  avoir  essayé  comment  il  est  le  plus  aisé  et  le  plus 
utile  de  se  comporter,  finit  par  trouver  la  voie  juste  ;  alors  la  cellule  est 
adaptée.  L’adaptation  a  des  caractères  cellulaires  précis  ;  la  cellule  commence  à 
réagir  avant  le  temps,  mais  réfrène  ensuite  le  cours  ultérieur  de  la  réaction,  de 
manière  que  l’intensité  de  celle-ci,  non  seulement  n’augmente  pas,  mais  dimi¬ 
nue.  Ainsi,  par  rapport  à  la  réaction  primitive,  la  réaction  devenue  habituelle,  la 
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réaction  d’adaptation  est  plus  facile  et  aussi  elle  exige  un  effort  moindre  du  pro¬ 
toplasma  de  la  cellule  ;  l’adaptation  à  un  stimulus  spécifique  tend  à  supprimer 
la  fatigue,  à  concilier  la  prompte  exécution  de  la  réaction  spécifique  avec  le 
maintien  de  l’intégrité  des  fonctions  fondamentales  de  la  cellule. 

E.  Feindel. 

1224)  Essai  sur  la  Puberté  chez  la  Femme  ;  étude  de  Psycho-physio¬ 
logie  féminine,  par  Mlle  Marthe  Francillon.  Thèse  de  Paris,  n"  166,  21  fé¬ 
vrier  1906.  Chez  Félix  Alcan  (300  p  ). 

Chez  la  femme,  la  maturité  sexuelle  est  la  conséquence  d’une  longue  évolu¬ 
tion  organogénésique;  elle  est  tellement  complexe,  que  les  fonctions  les  plus 
diverses,  unies  entre  elles  par  d’étroites  corrélations,  se  modifient  de  manière  à 
converger  toutes  en  vue  de  l’établissement  de  la  vie  génitale. 

Le  travail  de  Mlle  Francillon  envisage  dans  tous  ses  détails  cette  évolution  et 
ses  résultats;  sa  thèse  doit  être  signalée  ici  comme  étant  extrêmement  remar¬ 
quable. 

L’auteur  a  étudié,  dans  une  première  partie  de  sa  thèse,  et  au  double  point 
de  vue  anatomique  et  physiologique,  les  modifications  somatiques  qui  trans¬ 
forment  l’adolescente  en  femme  pubère. 

La  seconde  partie  est  consacrée  en  grande  partie  aux  rapports  de  la  puberté 
avec  le  fonctionnement  du  système  nerveux.  Après  un  chapitre  traitant  de  la 
psychologie  de  la  jeune  fille  à  la  puberté,  Mlle  Francillon  envisage  les  maladies 
nerveuses  et  mentales  qui  se  développent  à  ce  moment  troublant  de  l’évolution 
féminine.  Feindel. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1225)  Abcès  cérébral;  Nécrose  corticale;  Syndrome  Méningé,  par 

E.  Dupré  et  A.  Devaux.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n”  3, 
p.  239-246,  mai-juin  1906. 

Les  auteurs  donnent  une  observation  anatomo-clinique  où  la  constatation 
nécrotique  de  deux  ordres  de  lésions  éclaire  l’évolution  en  deux  temps  d’un 
encéphalopathie  à  forme  méningée  qui  en  imposa  par  une  méningite  terminale 
chez  un  phtisique.  La  nécropsie  révéla  l’existence  de  deux  gros  abcès  centraux 
dont  l’évolution  était  demeurée  latente,  et  celle  d’une  nécrose  diffuse  du  cortex 
avec  intégrité  des  méninges.  Un  processus  nécrotique  rapide  généralisé  avait 
frappé  tous  les  éléments  de  l’écorce,  principalement  les  cellules  nerveuses  et 
névrogliques.  L’étude  des  parois  de  l’abcès  montre  au  contraire  l’existence  d’un 
processus  inflammatoire  localisé  subaigu  beaucoup  plus  lent  qui  a  permis  toutes 
les  réactions  défensives  dans  les  tissus  intéressés. 

En  résumé,  deux  ordres  de  lésions,  intéressants  à  opposer  l’un  à  l’autre, 
coexistent  dans  ce  cerveau.  Les  unes,  celles  des  abcès  circonscrits,  de  nature 
inflammatoire,  d’évolution  lente,  ont  été  produites  par  l’infection  mixte  bacil¬ 
laire  et  poly-microbienne  du  centre  ovale  ;  elles  ont  produit  deux  volumineux 
foyers  représentant  les  abcès  encéphaliques  consécutifs  aux  infections  pulmo¬ 
naires  chroniques.  Les  autres,  celles  de  l’écorce,  diffuses,  de  nature  nécrotique, 
d’évolution  aiguë,  relèvent  de  l’imprégnation  toxique  du  cortex  par  les  pro¬ 
duits  émanés  des  gros  foyers  septiques  centraux. 
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Il  faut  rapprocher  la  double  évolution  clinique  des  accidents  de  la  double  . 

évolution  anatomique  des  lésions.  Aux  lésions  centrales  et  lentes  des  régions  | 

tolérantes  correspond  le  syndrome  insidieux  et  fruste  des  abcès  cérébraux  ^ 

latents.  Aux  lésions  corticales,  rapides  et  massives,  aiguës,  correspond  l'explo- 
sion  des  symptômes  manifestes  d’une  méningo-encéphalopathie  diffuse  aiguë 
dont  le  tableau  était  celui  d’une  méningite  tuberculeuse. 

On  a  constaté  ici  l’absence  de  toute  lésion  tuberculeuse  spécifique  dans  les 
méninges  et  les  zones  supérieures  de  l'écorce,  chez  un  phtisique  en  pleine  évo¬ 
lution  de  tuberculose  cérébrale.  Il  est  intéressant  de  constater  l’absence  de  toute  i 

lésion  méningée  et  l’intégrité  histologique  de  toutes  les  séreuses  cérébrales  chez  :! 

un  sujet  qui  a  offert  le  tableau  clinique  classique  de  la  méningo-bacillose.  ^ 

Cette  constatation  démontre,  après  tant  d’autres,  que  la  pathologie  des  mé¬ 
ninges  est  presque  toute  d’emprunt,  et  que  certaines  encéphalopathies  peuvent 
revêtir,  en  l’absence  de  toute  lésion  méningée,  une  expression  clinique  que  l’on 
qualifie  ordinairement  de  méningitique,  alors  qu’elle  ne  relève  que  de  l’intoxi¬ 
cation  corticale.  Feindel. 

1226)  Cas  de  Thrombose  étendue  des  Sinus  Cérébraux,  par  James  E. 

Talley.  New  York  med.  Journ.,  n“  1434,  p.  1074,  26  mai  1906. 

Cas  intéressant  du  fait  de  l’étendue  de  cette  thrombose  qui  s’était  développée  1 

avec  une  grande  lenteur,  le  processus  se  manifestant  par  une  céphalalgie  atroce  ;; 

qui,  pendant  deux  ans,  chez  un  homme  de  46  ans,  n’eut  pour  ainsi  dire  pas  de 
rémission. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  thrombose  partiellement  organisée,  qui  du  pressoir 
d’Hérophile  pénétrait  de  trois  pouces  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur,  et, 
pour  un  court  trajet,  dans  les  sinus  latéraux  et  occipital.  > 

Il  est  à  remarquer  que  les  symptômes  ordinaires  de  la  thrombose  des  sinus  ' 

latéraux  ont  manqué,  et  qu’il  ne  fut  pas  possible  de  retrouver  l’infection  qui  ) 

fut  l’origine  du  processus.  Tho.ma. 

1227)  Sur  la  Production  Cellulaire  dans  les  Encéphalites  expérimen¬ 
tales,  par  F.  Vanzetti  et  V.  Pahodi.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLV, 
fasc,  2,  p.  260,  15  mai  1906. 

Prolifération  des  cellules  de  l’adventice  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  ; 
dans  les  encéphalites  produites  par  les  injections  de  bacilles  ou  de  poisons  tuber¬ 
culeux,  les  cellules  lymphocytoïdes  se  transforment  en  plasmacellules  qui  cons¬ 
tituent  un  véritable  plasmome  tuberculeux  autour  des  vaisseaux  pourvus  d’ad-  •; 

ventice,  alors  qu’on  n’en  trouve  point  autour  des  capillaires.  Feindel. 

1228)  Diagnostic  et  pronostic  des  Affections  Cérébrales  aiguës,  par  '7 

Riva-Uocci.  GazzeUa  degli  Osipedali  e  delle  Cliniche,  an  XVII,  n”  66,  p.  694,  i 

3  juin  1906. 

Dans  la  commotion  cérébrale  le  pronostic  doit  être  distingué  en  immédiat  et  -i 

médiat  ;  le  premier  est  toujours  assez  bon,  le  deuxième  est  toujours  réservé.  i 

Dans  l’embolie  cérébrale  le  pronostic  dépend  de  l’état  fonctionnel  du  cœur  et  < 

de  l’état  anatomique  des  artères,  et  dans  une  certaine  mesure  des  lésions  de  la 
nature  des  lésions  artérielles,  ces  lésions  comportant  presque,  toujours  un  pro-  ■ 

nostic  plus  sombre  quand  ils  sont  de  nature  syphilitique. 

Dans  l’hémorragie  cérébrale  le  pronostic  dépendra  en  grande  partie  de  l'exten¬ 
sion  de  l’hémorragie  et  de  son  siège,  et  de  l’état  de  la  conscience  et  de  la  durée 
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et  de  la  gravité  du  coma.  L’augmentation  de  la  température  et  l’augmentation 
de  la  rythmicité  du  pouls  seront  des  signes  précieux. 

Enfin  dans  l’encéphalite  la  nature  de  l’agent  morbide  et  la  facilité  opératoire 
seront  les  aliments  principaux  de  l’appréciation  pronostique. 

F.  Deleni. 

1229)  Le  début  de  l’Hémiplégie  dans  les  lésions  des  Vaisseaux  Céré¬ 
braux,  par  A.  Ernest  Jones.  Brain,  parts  CXI  et  CXII,  p.  327-556,  Autumn  and 
Winter  1905. 

Étude  clinique  d’un  grand  nombre  d’hémorragies  cérébrales;  l’auteur  en 
déduit  des  conclusions  sur  les  causes  favorisant  l’ictus,  sur  les  phénomènes 
immédiats  et  les  indications  qu’ils  fournissent  pour  le  pronostic,  etc. 

ÏHOMA. 

1230)  Hémiplégie  transitoire  avec  notes  sur  deux  cas,  par  Hamilton 
Ghaham  Langwill.  Scottish  medical  and  surgical  Journal,  vol.  XVIII,  n“  6,  p.  509- 
517,  juin  1906. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  une  hémiplégie  qui,  bien  que  complète,  ne 
dure  que  quelques  minutes  ou  quelques  heures  après  l’attaque.  Une  de  ses 
observations  est  singulière  en  ceci  que  l’attaque  d’hémiplégie  se  répéta  cinq 
fois  en  trois  jours;  la  guérison  n’en  fut  pas  moins  rapide  et  absolue,  comme 
dans  l’autre  cas. 

Ces  observations  montrent  qu’un  individu  peut  avoir  une  attaque  soudaine 
d’hémiplégie  sans  perte  de  connaissance,  et  se  rétablir  très  rapidement,  parfois 
après  quelques  minutes.  En  raison  de  ces  faits,  il  faut  être  prudent  dans  son 
pronostic  des  attaques  sans  perte  de  connaissance,  et  ne  pas  considérer  tout 
ictus  comme  grave. 

La  pathogènie  de  ces  cas  semble  devoir  être  rapportée  à  un  angiospasme 
chez  des  artérioscléreux.  Thoma. 

1231)  Sur  l’Hémiplégie  douloureuse  d’origine  centrale,  par  S.  Soca. 
Archivas  brasiteiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e  Seiencias  affins,  an  I,  n™  3-4, 
p.  223-232,  octobre  1905. 

Deux  observations  où  l’on  vit  les  douleurs  se  manifester  en  même  temps 
qu’apparaissaient  les  contractures.  F.  Deleni. 

1232)  Comment  faut-il  traiter  les  Hémiplégiques?  par  Maurice  Faure 
(La  Malou).  XV°  Congrès  international  de  Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

On  peut  agir  directement  sur  la  paralysie  même  ;  c’est  une  thérapeutique 
symptomatique  que  l’expérience  montre  être  très  active  et  très  efficace, 

Dés  que  l’hémiplégie  est  constituée,  il  faut,  de  suite  et  sans  perdre  vingt- 
quatre  heures,  mobiliser  toutes  les  articulations,  longuement,  minutieusement, 
plusieurs  fois  par  jour,  et  masser  les  muscles.  Ainsi,  on  évitera  l’arthrite  de 
l’épaule  qui  se  manifeste  dès  les  premiers  jours  ;  toutes  les  autres  arthrites  qui 
la  suivent  bientôt  ;  les  atrophies  musculaires  réflexes  qui  se  développent  si  rapi¬ 
dement  au  pourtour  des  arthrites,  des  myosites,  des  névrites  ;  les  contractures, 
qui  sont  causées  par  la  douleur;  enfin,  les  attitudes  vicieuses  et  les  rétractions 
irréparables,  qui  résultent  des  atrophies,  contractures  et  de  l’immobilité. 

Tous  les  accidents  ci-dessus  énumérés  sont  évitables,  dans  une  large  mesure, 
rien  que  par  le  mouvement  passif,  méthodique  et  progressif.  Lorsque  les  facultés 
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psychiques  seront  bien  revenues  et  que  la  fatigue  cérébrale  ne  sera  pas  trop 
rapide,  on  soumettra,  en  outre,  le  patient  à  une  rééducation  méthodique  des 
mouvements  volontaires,  d'abord  élémentaires,  ensuite  de  plus  en  plus  compli¬ 
qués,  en  réduisant  au  minimum  les  dépenses  de  force  musculaire  et,  autant  que 
possible,  l’effort  d’attention. 

Le  résultat  de  ce  traitement  est,  d’abord,  de  conserver  la  souplesse  des 
membres  paralytiques,  la  force  et  le  volume  des  muscles,  puis  d’aider  au  retour 
des  mouvements  volontaires;  mais  ceux-ci  ne  se  reconstituent,  généralement, 
qu’avec  lenteur  et  d’une  manière  très  incomplète,  surtout  dans  le  membre  supé¬ 
rieur,  dont  les  mouvements  sont  normalement  plus  nombreux,  difficiles  et  diffé¬ 
renciés  que  ceux  du  membre  inférieur. 

Ces  résultats  permettent  de  penser  que  beaucoup  des  troubles  moteurs  des 
hémiplégiques,  que  l’on  est  habitué  à  considérer  comme  l’œuvre  d’une  évolution 
fatale  de  la  lésion  cérébrale,  ne  sont,  en  réalité,  que  des  complications  évitables 
de  la  paralysie.  La  pathogénie  des  arthrites,  des  atrophies,  des  contractures 
chez  les  hémiplégiques,  semble  ainsi  devoir  être,  en  partie,  remaniée. 

Il  est  de  règle  d’observer,  chez  les  hémiplégiques,  des  troubles  respiratoires 
et  digestifs  dus  à  l’iiémiparésie  des  muscles,  du  thorax  et  de  l’abdomen.  Dans 
ce  but,  des  exercices  spéciaux  devront  être  indiqués,  qui  permettront  d’éviter  la 
congestion  pulmonaire,  la  stase  stercorale  et  les  infections  qui  en  peuvent 
résulter.  Sans  préjudice  des  règles  d'hygiène  et  des  autres  médications  locales 
ou  générales,  les  exercices  méthodiques,  commencés  de  bonne  heure  chez  les 
hémiplégiques,  contribueront  donc  au  maintien  de  la  santé  générale. 

Lorsque  le  malade  n’est  pas  soigné  à  temps  et  que  les  exercices  ne  sont  com¬ 
mencés  qu’aprés  l’établissement  des  contractures,  des  raideurs,  des  atrophies, 
des  attitudes  vicieuses,  les  résultats  sont  alors  médiocres  et  exigent  beaucoup 
de  temps  et  de  patience.  ï'-  P- 

1233)  Hypertrophie  compensatrice  du  Faisceau  Pyramidal  dans  un 

cas  de  Cérébroplégie  infantile,  par  Febdinando  Ugolotti.  Rivista  di  Pato- 

logia  nervosa  e  mentale,  vol.  X,  n"  9,  p.  413-422,  septembre  1905. 

Ce  cas  est  fort  analogue  à  ceux  qui  ont  été  étudiés  par  Dejerine,  Marie  et 
Guillain,  Catola.  Malgré  l’absence  d’une  zone  motrice  corticale  et  de  la  pyra¬ 
mide  correspondante,  le  sujet  pouvait  assez  bien  exécuter  tous  les  mouvements 
et  en  particulier  marcher  facilement;  il  parlait  de  façon  intelligible,  malgré  la 
destruction  de  la  zone  du  langage.  Il  y  avait  donc  suppléance  fonctionnelle, 
non  par  les  circonvolutions  restant  de  l’hémisphère  lésé,  la  voie  pyramidale 
issue  de  ce  côté  manquant  complètement,  mais  par  l’écorce  du  côté  opposé. 
Cette  compensation  n’est  possible  que  parce  que  chaque  zone  rolandique  est  en 
connexion,  probablement  complexe,  avec  les  deux  moitiés  périphériques  du 
corps. 

La  compensation  fonctionnelle  était  accompagnée  de  la  compensation  mor¬ 
phologique,  la  pyramide  droite  était  hypertrophiée.  Il  s’é.tait  produit  ici  ce  qui 
se  fait  d’ordinaire  pour  les  différents  organes;  quand  l’un  d’eux  en  supplée  un 
autre  rendu  inactif  par  une  lésion  grave,  il  s’hypertrophie  ;  la  voie  motrice 
gauche  manquant,  celle  de  droite  a  dû  hyperfonctionner  pour  assurer  suffi¬ 
samment  les  membres  droits  qui  autrement  eussent  été  paralysés;  l’hyperfonc- 
tion  n’a  pu  être  obtenue  que  par  l’hypertrophie. 

A  noter  un  détail  concernant  l’origine  des  fibres  constituant  le  pied  du  pédon¬ 
cule  ;  dans  le  pédoncule  cérébral  gauche,  toutes  ces  fibres  manquent  complète- 
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ment;  cela  est  la  confirmation  de  ce  que  Dejerine  a  démontré  en  1893,  à  savoir 
que  le  pied  du  pédoncule  cérébral  est  exclusivement  formé  de  fibres  qui  pro¬ 
viennent  de  l’écorce.  F.  Deleni. 

1234)  Syndrome  Labio-glosso-pharyngé  par  lésion  du  seul  Hémi¬ 
sphère  gauche,  par  Antonio  d'Ormea  et  Giammahia  Fratini.  Gazzetta  degli 
Ospedali  e  delle  CUniche,  an  XXVII,  n”  31,  p.  532,  29  avril  1906. 

Le  malade  présentait  ce  fait  curieux  d’une  paralysie  pseudo-bulbaire  sans 
paralysie  du  côté  des  membres.  Le  tableau  morbide  consistait  en  une  paralysie 
des  lèvres,  de  la  langue,  du  pharynx,  du  larynx,  paralysie  installée  à  la  suite 
d’un  ictus. 

A  l’autopsie  on  trouva  un  foyer  unique  localisé  dans  l’hémisphère  gauche  au 
niveau  de  la  troisième  circonvolution  frontale.  Le  siège  de  cette  lésion  donne 
l’explication  du  manque  de  toute  paralysie  des  membres  dans  la  symptomato¬ 
logie  qui  suivit  l’ictus.  En  effet,  le  foyer  comprimait  seulement  le  tiers  infé¬ 
rieur  de  la  zone  rolandique  et  le  pied  du  lobe  frontal,  centre  d’innervation  de 
la  langue,  du  pharynx,  du  larynx  et  centre  de  Broca;  alors  que  la  partie 
moyenne  de  la  zone  rolandique,  où  résident  les  centres  des  membres  supérieurs 
du  tronc  et  des  membres  inférieurs,  demeurait  complètement  intacte. 

Ce  qui  reste  étrange  ou  du  moins  assez  rare,  c’est  qu’un  foyer  hémorragique 
unilatéral  peut  déterminer  la  paralysie  des  lèvres,  de  la  langue,  du  pharynx, 
organes  qui  ont  une  innervation  centrale  croisée,  et  qui  par  conséquent  ne 
semblent  pouvoir  être  paralysés  que  par  une  lésion  bilatérale  des  voies  corti- 
cobulbaires. 

Aussi  faut-il  remarquer  que  chez  le  malade  la  paralysie  des  nerfs  moteurs 
bulbaires  et  pontins  n’était  pas  absolument  complète.  En  effet,  la  paralysie  de 
la  Vil®  paire  était  prédominante  à  droite,  mais  le  facial  gauche  était  seulement 
parétique;  il  en  était  de  même  pour  le  trijumeau  et  le  glosso-pharyngien  moteur. 
Par  contre  la  paralysie  de  l’hypoglosse  et  des  nerfs  laryngiens  était  complète. 
Or,  l’existence  des  parésies  au  lieu  de  paralysies  peut  probablement  être  inter¬ 
prétée  comme  l’expression  du  léger  degré  d’innervation  dont  restait  maître 
l’hémisphère  droit  intact.  F.  Deleni. 

1233)  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  aux  lésions  du 
Noyau  Lenticulaire,  par  Angelo  Piazza.  Rioista  di  Patologia  nervosa  e  men¬ 
tale,  vol.  XI,  fasc.  2,  p.  71-88,  février  1906. 

Il  s’agit  d’une  malade  de  74  ans,  affectée  de  démence  sénile,  qui  présenta 
pendant  sa  vie  :  une  légère  parésie  du  facial  inférieur  droit,  une  parésie  bilaté¬ 
rale  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  plus  marquée  à,  gauche.  Les  réflexes 
tendineux  des  membres  supérieurs  étaient  vifs  des  deux  côtés,  mais  plus  à 
gauche  ;  les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés  avec  clonus  à  gauche  ;  troubles 
manifestes  de  la  forme  du  langage  (dysarthrie). 

A  l’autopsie  on  trouva  :  artériosclérose  diffuse,  sclérose  rénale  et  ramollisse¬ 
ments  cérébraux.  Ceux-ci  avaient  pour  siège  ;  à  droite  deux  foyers  situés,  le 
premier  dans  l’extrémité  externe  et  ventrale  du  putamen,  exactement  au  niveau 
de  la  portion  ventrale  de  la  capsule  externe,  le  second  dans  la  substance 
blanche  de  la  pointe  du  lobe  temporal.  A  gauche  deux  foyers  situés  le  premier 
dans  la  portion  dorso -latérale  du  segment  antérieur  du  putamen,  avec  quelque 
extension  dans  la  portion  dorso-lalérale  de  la  substance  perforée  antérieure;  le 
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second,  comme  son  homologue  de  droite,  est  situé  dans  la  substance  blanche 
de  la  pointe  du  lobe  temporal. 

Les  lésions  des  pôles  temporaux  ne  pouvant  entrer  en  ligne  de  compte,  il 
s’agit  en  somme  d’un  ramollissement  pur  et  bilatéral  des  noyauv  lenticulaires  dans 
une  région  précise  (putamen),  ramollissement  ayant  déterminé  des  troubles  de  la 
motilité  et  de  la  parole. 

A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  reprend  les  observations  publiées  de  lésions  du 
noyau  lenticulaire.  L’analyse  de  ces  observations  montre  que  ces  lésions  se  tra¬ 
duisent  par  un  syndrome  dont  l’élément  important  est  une  parésie  assez  légère, 
souvent  accompagnée  de  troubles  dysarthriques  si  la  lésion  est  à  gauche;  on 
peut  observer  aussi  des  troubles  de  la  sensibilité,  des  troubles  trophiques. 

La  parésie  centrolatérale  des  membres  et  du  facial  peut,  bien  que  rarement, 
être  dissociée  en  facio-brachiale  ou  facio-crurale.  L’exagération  des  réflexes 
tendineux,  quelquefois  avec  clonus,  est  un  symptôme  qui  accompagne  toujours 
la  parésie.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité,  ils  ne  sont  pas  constants.  La 
dysarthrie  accompagne  la  parésie  dans  la  moitié  des  cas  lorsque  la  lésion  est  à 
gauche. 

Le  siège  de  la  lésion  dans  le  noyau  lenticulaire  lui-même  n’est  pas  indifférent 
quant  à  la  production  du  complexus  symptomatique.  Pour  qU’il  y  ait  parésie  il 
faut  que  le  putamen  soit  lésé,  et  de  plus  qu’il  le  soit  dans  sa  partie  moyenne. 
Donc,  dans  la  partie  moyenne  du  putamen  passent  des  fibres  motrices,  et  en 
outre,  à  gauche,  des  fibres  du  langage. 

Cette  déduction  explique  bien  les  cas  où  des  mouvements  athétosiformes  et 
choréiformes  correspondent  à  des  ramollissements  multiples  du  noyau  lenticu¬ 
laire.  Les  zones  antérieure  et  postérieure  étant  silencieuses,  leurs  lésions  ont 
pour  effet  d’irriter  le  segment  moyen,  d’où  l’atéthose,  le  tremblement,  au  lieu  de 
la  nai’ésie  ^  •  Deleni. 


ORGANES  DES  SENS 


1236)  Ophtalmoplégie  externe  bilatérale  congénitale  et  héréditaire 

par  J.  Chailloüs  et  P.  Pagniez.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII, 

n»  6,  p.  661-666,  novembre-décembre  1903. 

Il  s’agit  d’une  famille  frappée  dans  trois  générations  d’ophtalmoplégie 
externe.  Outre  l’intérêt  de  ce  cas  d’hérédité  similaire  tératologique,  cette  obser¬ 
vation  met  en  lumière  plusieurs  points  curieux. 

C’est  d’abord  la  coexistence,  avec  cette  malformation  oculaire,  de  quelques 
signes  de  dégénérescence  (en  prenant  ce  mot  dans  le  sens  large  qu  on  lui  donne 
habituellement)  apparaissant  ici  et  là  chez  quelques  membres  de  cette  famille  : 
existence  de  bégaiement  chez  un  des  enfants,  arrêt  de  développement  chez  un 
autre,  état  rudimentaire  de  l’intelligence  chez  plusieurs,  caractère  complètement 
amoral  de  la  fille.  Cet  ensemble  de  stigmates  dystrophiques  éveille  l’idée  du 
rôle  étiologique  probable  joué  par  un  facteur  toxique  ou  infectieux  chez  l’un 
des  générateurs  ;  cependant  l’enquête  n’a  rien  révélé  à  ce  point  de  vue  tant  par 
l’anamnèse  que  par  l’examen  même  des  sujets.  Pour  ce  qui  est  de  la  syphilis  en 
particulier,  qu’on  est  souvent  tenté  d’incriminer  en  semblable  cas,  on  ne  peut 
que  signaler  l’absence  de  tout  signe  positif  relevable  dans  les  antécédents  ou 
actuellement.  De  plus,  l’enfant  (3'  génération)  est  actuellement  en  pleine 
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période  secondaire  d’une  syphilis  acquise.  C’est  un  nouvel  argument,  dont  la 
valeur  parait  considérable  contre  l’hypothèse  de  l’origine  spécifique  de  l’ophtal- 
moplégie  en  question. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  est  à  remarquer  que  les  paralysies  oculaires 
chez  deux  malades  s’accompagnent  de  malformation  crânienne  par  aplatissement 
et  de  plus  de  paralysie  et  d’atrophie  du  muscle  frontal.  11  y  a  donc  là  plus 
qu’une  simple  paralysie  extrinsèque  de  l’œil,  tout  un  ensemble  de  troubles  de 
développement. 

A  considérer  l’ophtalmoplégie  elle-même  isolément,  un  fait  apparaît  fort  inté¬ 
ressant  :  les  symptômes  présentés  par  ces  malades  ne  sont  pas  également  déve¬ 
loppés  chez  tous  ;  pris  en  bloc,  ils  vont  en  s’atténuant  de  génération  en  généra¬ 
tion.  Le  ptosis  si  accentué  chez  la  grand’mère,  dont  les  globes  oculaires  sont 
complètement  recouverts,  s’atténue  à  la  deuxième  génération  ;  il  est  encore 
moins  marqué  chez  le  petit-enfant.  On  peut  faire  les  mêmes  observations  pour 
les  mouvements  de  latéralité;  à  peu  près  nuis  chez  la  grand’mère,  ils  se  déve¬ 
loppent  chez  la  fille  et  s’accentuent  encore  chez  la  petite-fille.  Seuls  les  mouve¬ 
ments  d’élévation  et  d’abaissement  font  défaut  chez  tous. 

L’intégrité  absolue  de  la  musculature  interne  de  l’œil  chez  tous  les  membres 
de  cette  famille  est  un  fait  qui  paraît  constant  dans  les  cas  d’ophtalmoplégie 
congénitale.  Cette  donnée  semble  de  prime  abord  permettre  d’attribuer  à  l’oph- 
talmoplégie  une  origine  nucléaire,  à  l’exclusion  de  toute  lésion  tronculaire,  basi¬ 
laire  ou  autre.  Feindel. 


MOELLE 

1237)  La  Syphilis  dans  la  pathogénie  du  Tabes  dorsalis,  par  Gino  de 
Pasc.vlis.  Il  Polictinico,  vol.  XIll-M,  fasc.  3,  p.  199-213,  mai  1906. 

L’auteur  passe  en  revue  les  théories  proposées  concernant  la  pathogénie  du 
tabes,  et  il  insiste  tout  particulièrement  sur  la  lymphocytose  céphalo-rachi¬ 
dienne,  sur  la  structure,  les  rapports,  les  processus  de  régénération  et  de  dégé¬ 
nération  des  racines  spinales,  et  sur  les  déductions  qui,  après  Sicard  et  Na- 
geotte,  ont  pu  en  être  tirées. 

Mais  ce  serait  restreindre  son  champ  d’investigations  que  de  ne  vouloir  con¬ 
sidérer  que  les  méninges  et  le  trajet  extra-spinal  des  racines  postérieures  ;  au 
point  de  vue  de  la  pathogénie  les  autres  lésions  du  tabes  ont  tout  autant  d’im¬ 
portance. 

11  n’est  pas  possible  de  ramener  à  un  processus  de  polynévrite  les  altérations 
du  nerf  optique  dans  les  cas  où  l’affaiblissement  visuel  progresse  jusqu’à  la 
cécité  en  quelques  semaines  et  même  en  quelques  jours.  11  est  d’autre  part  cer¬ 
tain  que  les  paralysies  oculaires  du  tabes  sont  d’origine  nucléaire;  l’atrophie  de 
la  langue,  accompagnée  de  la  paralysie  de  la  corde  vocale  du  même  côté,  est 
également  l’effet  d’une  lésion  nucléaire.  Tout  dans  le  tabes  ne  se  ramène  donc 
pas  à  la  névrite  radiculaire. 

Quand  une  cause  morbide  détermine  des  altérations  consistant  en  une  sclé¬ 
rose  lente  d’un  organe,  on  doit  penser  que  l’agent  pathogène  exerce  son 
influence  à  la  fois  sur  le  tissu  fondamental  et  sur  le  tissu  de  soutien.  Dans  le 
premier  s’effectuent  des  processus  de  régression  pouvant  être  accompagnés  de 
phénomènes  de  régénération;  dans  le  second  les  altérations  progressives  peu- 
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vent  aller  du  remplacement  simple  du  tissu  noble  détruit  jusqu’à  la  proliféra¬ 
tion  active  aboutissant  à  l’augmentation  de  volume  de  l’organe  suivie  ou  non  de 
rétractions. 

Ceci  est  un  principe  établi  par  Weigert  il  y  a  vingt-cinq  ans  ;  on  ne  saurait 
s’en  départir;  il  permet  de  comprendre  la  pathogénie  du  tabes  :  la  syphilis  déter¬ 
mine  une  dégénération  à  cours  plus  ou  moins  rapide  des  éléments  nerveux, 
voilà  le  fait  primaire.  Les  altérations  méningées  et  radiculaires  sont  l’aboutis¬ 
sant  de  phénomènes  réactionnels.  F.  Deleni. 

1238)  La  Paralysie  de  la  branche  externe  du  Spinal  dans  le  Tabes, 

par  Anna  Avdakopf.  Tltèse  de  Paris,  n"  212,  4  avril  1906.  Librairie  Jules 

Rousset. 

Les  paralysies  atrophiques  de  la  branche  externe  du  spinal  (muscles  trapèze 
et  sterno-cléido-mastoidien)  sont  rares  dans  le  tabes  :  dix  cas  sont  connus, 
l’auteur  en  rapporte  un  onzième. 

•  La  symptomatologie  de  ces  paralysies  est  variable  ;  elles  sont  unilatérales  ou 
bilatérales,  frappant  un  seul  muscle  ou  les  deux,  totalement  ou  partiellement, 
complètement  ou  incomplètement;  elles  sont  presque  toujours  soit  partielles, 
soit  incomplètes.  Ces  paralysies  sont  presque  toujours  associées  à  des  troubles 
de  la  branche  interne  du  spinal  :  fibres  d’arrêt  du  cœur  (accélération  du  pouls), 
fibres  motrices  du  larynx  (paralysies  laryngées),  fibres  motrices  du  pharynx 
(paralysies  du  voile,  troubles  de  la  déglutition).  Elles  sont  très  fréquemment 
associées  à  des  troubles  d’autres  nerfs  crâniens,  en  particulier  des  nerfs  bul¬ 
baires  et  des  nerfs  cervicaux. 

Ces  caractères  font  supposer  que  ces  paralysies  sont  plutôt  radiculaires  que 
nucléaires.  En  présence  de  l’importance  attribuée  aujourd’hui  à  la  méningite 
dans  le  tabes,  en  présence  d’autopsies  où  la  méningite  a  paru  jouer  un  rôle 
primordial  dans  la  pathogénie  des  paralysies  soit  du  spinal  lui-même,  soit 
d’autres  nerfs  crâniens,  il  est  légitime  de  penser,  en  attendant  une  certitude 
anatomique  qui  manque  encore,  que  la  paralysie  de  la  branche  externe  du  spi¬ 
nal  dans  le  tabes  est  généralement  périphérique,  tronculaire  ou  surtout  radicu¬ 
laire,  consécutive  à  la  méningite  des  tabétiques.  Feindel. 

1239)  Sur  un  cas  de  Maladie  de  Friedreich,  par  A -B.  Gianasso.  Riforma 

mediea,  an  XXll,  n»  13,  p.  344,  31  mars  1906. 

Un  cas  classique  chez  un  enfant  de  15  ans.  —  Revue  de  la  pathologie  et  delà 
littérature  de  la  maladie  de  Friedreich.  F.  Deleni. 

1240)  Une  famille  dans  laquelle  quelques-uns  des  symptômes  de 

l’Ataxie  de  Friedreich  sont  discrètement  représentés,  par  Eric 

Gardneb.  Brain,  part  CXIIl,  p.  112-136,  avril  1906. 

L’auteur  montre  comment  les  types  des  maladies  familiales  passent  insensi¬ 
blement  de  l’un  à  l’autre  ;  ce  passage  peut  même  se  faire  dans  une  seule  et 
même  famille.  Ainsi,  dans  celle  qu’il  étudie,  alors  que  la  sœur  aînée  est  un 
exemple  net  de  paraplégie  spasmodique,  il  y  a  trois  autres  sœurs  qui  ont  com¬ 
plètement  perdu  leurs  réflexes  rotuliens,  et  enfin  la  plus  jeune  présente  un  début 
de  Friedreich  malgré  la  parésie  des  droits  internes  qui  serait  un  symptôme  plu¬ 
tôt  rare  de  cette  affection.  Thoma. 


f  '  1241)  Un  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  où  les  symptômes 

lurent  unilatéraux  et  ascendants,  par  Chaules  S.  Potts.  University  of 
f.  Penna.  Medical  Bulletin,  vol.  XVIII,  n”  5-6,  p.  155,  juillet-août  1905. 


Début  par  de  la  parésie  de  la  jambe  gauche  chez  un  homme  de  42  ans  ;  peu  à 
peu  d’autres  symptômes  apparurent,  indiquant  une  marche  ascendante  des 
lésions  de  la  moelle  qui  au  bout  de  six  mois  atteignaient  le  bulbe. 


fÿ  1242)  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  combinée  avec  des  cysti- 

1,  cerques  du  cerveau,  par  le  prof.  Meyer  (Kônigsberg).  Archiv  fur  Psychia- 

j .  trie,  t.  LXI,  fasc.  2,  p.  640,  1906  (10  p.,  10  obs,,  8  fig  ). 

Le  point  particulier  est  l’infiltration  de  l’adventice  des  vaisseaux  de  la 
[  moelle,  du  bulbe  et  de  la  protubérance  par  des  lymphocytes  et  des  cellules 

t  plasmatiques.  M.  T. 

î-  1243)  Paralysie  Bulbaire  et  Sclérose  Latérale  Amyotrophique,  par 

[  E.  DE  Renzi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVII,  n»  30,  p  306, 

k  11  mars  1906. 

Leçon  du  professeur  de  Renzi  sur  deux  malades  affectés,  l’un,  de  paralysie 
^  bulbaire  progressive,  l’autre,  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  Le  fait  impor- 

;  tant  sur  lequel  le  professeur  insiste  est  le  développement  chez  le  premier 

malade,  qui  avait  présenté  auparavant  une  maladie  de  Duchenne  typique,  des 
*  symptômes  spasmodiques  caractéristiques  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 

k  F.  Delbni. 

f  1244)  Sclérose  en  Plaques;  Atrophie  Cérébelleuse  et  Sclérose  pseudo¬ 

systématique  de  la  Moelle  épinière,  par  G.  Catola.  Nouvelle  Iconogra- 
'  phie  de  la  Salpétrière,  an  XVIIl,  n»  5,  p.  585-592,  sept.-oct.  1905. 

'  '  R  s’agit  d’un  homme  qui  présenta  une  raideur  progressive  dans  les  jambes,  le 

tremblement  intentionnel,  le  nystagmus,  de  la  scansion  de  la  parole,  de  la 
diplopie  ;  les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés  ;  on  trouvait  le  clonusMu  pied, 
l’extension  des  orteils  ;  les  sphincters  étaient  incontinents,  on  observait  une 
démarche  ataxo-cérébelleuse  et  spastique.  Cette  symptomatologie  a  commencé  à 
s’installer  cinq  ou  six  jours  après  une  attaque  de  choléra. 

;  Le  malade  ayant  succombé,  l’autopsie  et  l’examen  histologique  des  pièces  ont 

;  montré  une  lésion  à  localisations  multiples  résumant  en  même  temps  le  tableau 

anatomo-pathologique  de  la  sclérose  en  plaques,  de  l’atrophie  cérébelleuse  et 
^  ,  d’une  sorte  de  sclérose  combinée  pseudo-systématique.  Une  telle  association  est 

très  rare  ;  elle  est  particulièrement  démonstrative  à  l’égard  des  relations  possi- 
r,  blés  entre  des  formes  qui  apparaissent  ordinairement  comme  indépendantes  les 

unes  des  autres.  Feindel. 

1245)  Intervention  chirurgicale  pour  Plaie  de  la  Moelle  par  Balle  de 
;  revolver,  par  J.-L.  Faure.  Société  de  Chirurgie,  16  mai  1906. 

/  Jeune  homme  qui,  le  18  décembre  dernier,  reçut  deux  balles  de  revolver  dans 

L  la-  région  cervicale.  Transporté  à  l’hôpital,  on  constata  chez  lui  une  paraplégie 

à  peu  près  complète;  sensibilité  plutôt  exagérée  à  droite  ;  légère  anesthésie  à 
;  gauche;  troubles  des  sphincters  (rétention,  puis  incontinence  d’urine);  réflexes 

conservés.  Les  jours  suivants,  la  situation  s’améliore  un  peu  ;  il  y  a  un  léger 
;  retour  des  mouvements  dans  les  membres  supérieurs  ;  par  contre,  les  réflexes 
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ont  disparu.  Le  blessé  accuse  de  la  fièvre.  La  radiographie  décèle  la  présence  de 
deux  balles  siégeant,  l’une  dans  les  masses  musculaires  du  cou,  l'autre  dans  le 
disque  intervertébral  qui  sépare  la  première  de  la  deuxième  vertèbre  dorsale. 

M.  Faure  se  décide,  le  22  décembre,  à  aller  à  la  recherche  de  la  balle.  Grâce 
à  une  large  laminectomie  portant  sur  les  première  et  deuxième  vertèbres  dor¬ 
sales,  il  trouve  le  projectile  fixé  dans  la  paroi  antérieure  du  canal,  au  niveau  de 
la  première  dorsale.  Il  lui  fut  impossible  de  voir  s’il  y  avait  des  lésions  sérieuses 
du  côté  de  la  moelle. 

Cette  opération  fut  suivie  d’une  restauration  rapide  des  fonctions  abolies  :  le 
mouvement  et  la  sensibilité  revinrent  d’abord  dans  les  membres  supérieurs, 
puis  dans  les  membres  inférieurs;  les  réflexes  reparurent.  Actuellement,  près 
de  cinq  mois  après  l’opération,  le  malade  se  sert  très  bien  de  ses  membres 
supérieurs,  il  marche  d’une  façon  très  satisfaisante;  la  sensibilité  est  normale; 
seuls,  les  réflexes  sont  encore  un  peu  exagérés. 

M.  Tuffier  a  eu  l’occasion  d’intervenir  dans  des  conditions  analogues,  il  y  a 
quelques  années,  mais  il  trouva  la  moelle  presque  complètement  sectionnée  et  le 
blessé  succomba  quelques  heures  après. 

M.  Maüclairb  a  opéré,  ,il  y  a  trois  ans,  un  homme  qui  avait  reçu  une  balle 
dans  la  nuque  et  qui  avait  une  paralysie  complète  des  quatre  membres.  Le 
blessé  fut  examiné  par  un  neuropathologisle  qui  déclara  qu’il  lui  était  impos¬ 
sible  de  dire  s’il  y  avait  section  complète  ou  simple  compression  de  la  moelle. 
Dans  le  doute,  M.  Mauclaire  fit  une  laminectomie  exploratrice  ;  il  trouva  la 
moelle  complètement  sectionnée;  il  fit  une  tentative  de  suture,  mais  son  opéré 
succomba  au  bout  de  vingt-quatre  heures. 

M.  Delbkt  insiste  sur  l'importance  qu’il  y  a,  dans  les  observations  de  ce  genre, 
à  noter  l’état  des  réflexes  après  l’accident.  On  a  longtemps  prétendu,  et  certains 
neurologistes  prétendent  encore,  que  l’abolition  des  réflexes  indique  une  section 
complète  de  la  moelle.  M.  Delbet,  s’appuyant  sur  ses  propres  recherches  expéri¬ 
mentales  et  sur  certains  faits  cliniques,  a  toujours  soutenu,  au  contraire,  que 
l’aboliiion  des  réflexes  n  implique  pas  nécessairement  une  solution  de  continuité  com¬ 
plète  de  la  moelle.  E.  F. 


MÉNINGES 

1246)  Sur  l’importance  diagnostique  de  la  Ponction  Lombaire  en 

Psychiatrie  et  en  Neurologie,  par  L.  Merzbacheh.  Rivista  di  Patologia 

nervosa  e  mentale,  vol.  XI,  fasc.  5,  p.  193-207,  mai  1906. 

L’auteur  expose  la  technique  de  la  ponction  lombaire  et  de  la  recherche  de  la 
leucocytose  céphalorachidienne,  puis  il  relate  les  résultats  de  ses  recherches. 

D’après  lui,  dans  tous  les  cas  de  paralysie  générale  il  y  a  une  forte  lymphocy¬ 
tose  et  habituellement  une  augmentation  de  l’albumine  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Dans  le  tabes,  il  y  a  une  forte  lymphocytose,  mais  sans  augmentation  con¬ 
comitante  de  l’albumine. 

L’infection  de  l’organisme  par  le  virus  syphilitique  produit  très  souvent  (89 
pour  100)  une  lymphocytose  notable  sans  augmentation  d’albumine. 

La  lymphocytose  est  le  signe  le  plus  précoce  du  tabes  comme  de  la  paralysie 
générale,  et  la  constance  des  résultats  proclame  l’excellence  de  la  méthode. 

F.  Deleni. 
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1247)  Méningite  d’origine  Otique  ^érie  par  Évidement  pétro-mastoï- 
dien,  par  CoLLiNET  (de  Paris).  Société  française  d’otologie,  de  laryngotogie  et  de 
rhinologie,  session  de  mai  1906. 

Observation  d’une  jeune  fille  de  vingt-cinq  ans  qui,  au  cours  d’une  otite 
subaiguë,  présenta  des  accidents  graves  de  méningite  et  deux  symptômes  inté¬ 
ressants  :  du  strabisme  interne  et  chute  de  la  paupière  du  côté  opposé  à  l’oreille 
lésée.  Après  évidement  pétro-mastoidien  les  symptômes  s’amendèrent  jusqu’à 
guérison.  Les  phénomènes  oculaires  mirent  plusieurs  semaines  à  disparaître. 

E.  F. 

1248)  Contribution  à  l’étude  du  symptôme  de  Gradenigo,  par  .Iacques 

(de  Nancy).  Société  française  d’otologie,  de  laryngologie  et  de  rhinologie,  session  de 
mai  1906. 

Deux  cas  de  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  au  cours  de  l’otite  aiguë, 
chez  des  enfants.  L’un  d’eux  a  présenté  des  accidents  méningitiques  aigus  rapi¬ 
dement  mortels.  La  paralysie  de  l’abducteur  avait  été  précédée  d’une  parésie  du 
releveur  de  la  paupière.  L’otite  suivait  son  cours  vers  la  guérison  quand  écla¬ 
tèrent  des  phénomènes  méningés  accompagnés  d’uq  flux  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  par  l’oreille.  La  ponction  lombaire  avait  donné  une  culture  d’entéro¬ 
coques. 

Jacques  admet,  comme  Gradenigo,  l’origine  inflammatoire  et  son  réflexe  de 
la  paralysie.  11  préconise  l’intervention  dès  l’apparition  des  premiers  symptômes 
méningés. 

M.  Moure  pense  que  la  ponction  lombaire  est  un  excellent  moyen  pour  juger 
dès  le  début  de  l’état  des  méninges.  E.  F. 

1249)  Otite  interne  aiguë  primitive  et  Méningite,  par  Bouyer  (de  Caute- 
rets).  Soc.  française  d’otologie,  de  laryng.  et  de  rhin.,  session  de  mai  1906. 

Chez  le  malade  observé  les  symptômes  labyrinthiques  ont  marqué  le  pas  sur 
les  signes  cérébraux. 

L’auteur  conclut  à  la  priorité  de  l’otite  interne  primitive  et  oppose  sa  concep¬ 
tion  à  celle  de  la  méningite  cérébro-spinale  compliquée  de  labyrinthite  secon¬ 
daire.  E.  F. 

1250)  Méningite  à  Pneumocoques  d’origine  Otique,  par  Furet  (de  Paris). 
Société  française  d’otologie,  de  laryngologie  et  de  rhinologie,  session  de  1906. 

Observation  d’un  jeune  homme  s’étant  présenté  avec  des  symptômes  d’otite 
aiguë.  La  paracentèse  est  faite.  Aucune  complication  n’apparaît  tout  d’abord. 
Puis  quinze  jours  après,  des  signes  classiques  de  méningite  apparaissent  brus¬ 
quement.  Une  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  trouble  dans  lequel  on 
trouve  du  pneumocoque.  Le  malade  meurt. 

M.  Lafite-Dupont  a  jadis  publié  un  fait  analogue.  Le  pus  contenait  du  sta¬ 
phylocoque.  E.  F. 

1261)  Le  Liquide  Céphalorachidien  dans  quelques  cas  de  Pernicieuse 

Malarique,  par  Nicola  Pende.  Il  Policlinico,  vol.  Xlll-M,  fasc.  5,  p.  189-199, 
mai  1906. 

D’après  les  observations  de  l’auteur,  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  pré¬ 
senter  dans  la  pernicieuse  malarique  des  altérations,  tant  dans  ses  propriétés 
physico-chimiques  que  dans  sa  cytologie. 
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Le  fait  qui  s’est  montré  constant  dans  les  cinq  cas  de  Pende  est  une  diminu¬ 
tion  plus  ou  moins  forte  de  la  tension  osmotique  ;  à  ce  propos  il  est  à  remarquer 
que  1  hypotonie  du  liquide  céphalo-rachidien  a  pu  être  considérée  presque  comme 
pathognonomique  de  la  méningite,  tuberculeuse  ou  cérébro-spinale,  et  que  ce 
caractère  a  été  donné  comme  différentiel  entre  la  méningite  et  le  méningisme. 
Or,  on  le  voit,  cette  même  hypotonie  peut  se  rencontrer  également  dans  les 
formes  graves  de  l’infection  malarique.  A  cela  s’est  ajoutée  quelquefois  la  lym- 
phoeytone  ;  il  est  donc  bien  difficile,  dans  certains  cas  de  pernicieuse,  d’éliminer 
un  processus  se  produisant  du  côté  des  méninges.  Une  autre  variation  concerne 
le  taux  des  chlorures  qui,  trois  fois  sur  cinq,  était  plus  ou  moins  diminué  ;  cette 
diminution  est  parallèle  à  l’hypotonie.  Enfin  on  a  noté  une  fois  une  teinte  jau¬ 
nâtre  du  liquide  (sang),  une  fois  sa  teinte  verdâtre  (subictère). 

En  ce  qui  concerne  la  question  de  savoir  si  les  altérations  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ont  une  importance  dans  la  pathogénie  des  symptômes  nerveux  de  la 
pernicieuse,  on  peut  considérer  comme  certain  que  l’hypotonie  constamment 
rencontrée  n  est  pas  sans  rapport  avec  les  symptômes  observés,  mais  on  ne 
saurait  préciser  davantage.  F  Deleni. 

1252)  La  Perméabilité  Méningée  dans  la  Trypanosoniase  consi¬ 
dérée  au  point  de  vue  Thérapeutique,  par  José  de  Magalhaens, 
AF“  Congrès  international  des  Sciences  médicales,  Lisbonne,  avril  1906. 

En  étudiant  la  perméabilité  méningée  dans  quatre  cas  de  trypanosoniase 
humaine  par  les  procédés  de  l’iodure  de  potassium  et  du  bleu  de  méthylène, 
l’auteur  a  trouvé  une  imperméabilité  complète  de  dehors  en  dedans. 

Si  ces  expériences  viennent  à  être  confirmées  par  d’autres  observateurs,  on 
pourra  en  conclure  que,  dans  la  trypanosomiase,  les  médicaments  introduits 
soit  par  voie  gastrique,  soit  par  voie  sous-cutanée  ne  passent  pas  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien.  11  importe  donc,  si  l’on  veut  faire  disparaître  les  try¬ 
panosomes  du  liquide  céphalo-rachidien  au  moyen  de  substances  parasiticides, 
d’employer  ces  substances  non  seulement  par  voie  hypodermique,  mais  encore 
en  injections  sous-arachnoïdiennes.  F.  P’. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


1253)  De  la  Suture  des  Nerfs,  par  P.  Keclus.  Presse  médicale,  n"  31,  p.  241. 

18  avril  1906. 

L’auteur  considère  la  façon  dont  les  fonctions  des  nerfs  reparaissent  après  la 
suture  primitive  ou  secondaire  de  ceux-ci,  11  rappelle  un  certain  nombre  de  cas 
de  suture  nerveuse  suivis  de  restauration  rapide  ou  très  rapide  des  foncuons, 
observations  paradoxales  peut-être  en  partie  explicables  par  certaines  notions 
nouvelles  concernant  la  constitution  des  nerfs  (structure  caténaire,  régénéra¬ 
tion  autogène,  etc.)  Fei.ndel. 

1254)  Suture  du  Nerf  Facial  au  Nerf  Hypoglosse,  par  Lafite-Dupont 
(de  Bordeaux).  Soc.  française  d'otologie,  de  laryng.  et  de  rhin.,  mai  1906. 

-M.  Lafite-Uupont  de  Bordeaux  a  pratiqué  chez  un  malade  atteint  de  paralysie 
faciale  depuis  plus  de  deux  ans  l’anastomose  du  facial  et  de  l’hypoglosse.  Le 
résultat  a  été  parfait.  Tonicité  musculaire,  mouvements  volontaires  égaux  à 
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ceux  du  côté  sain.  L’absence  d’hémiparalysie  linguale  est  due  à  un  mode  spécial 
de  suture  qui  permet  de  laisser  indemne  une  moitié  de  chaque  nerf.  E.  F. 

1285)  Les  formes  frustes  de  la  Névrite  interstitielle  hypertrophique 
et  progressive  de  l’enfance,  par  V.  Beduschi.  Rivista  di  Patologia  nervosae 
mentale,  vol.  XI,  fasc.  1,  p.  10-16,  janvier  1906. 

Malade  de  28  ans;  le  processus  morbide  débuta  dans  l’enfance  par  des  atro¬ 
phies  musculaires  à  l’extrémité  distale  des  membres  inférieurs,  puis  des  supé¬ 
rieurs  ;  l’atrophie  s’accompagna  de  paresthésies,  de  la  perte  des  réflexes 
rotuliens,  de  troubles  vaso-moteurs  aux  extrémités,  d’hypoexcitabilité  élec¬ 
trique,  de  cyphoscoliose  accentuée,  de  nystagmus  dynamique  et  d’augmenta¬ 
tion  de  volume  du  nerf  médian  du  côté  droit. 

Les  symptômes  réunis  chez  la  malade  appartiennent  pour  la  plupart  au 
tableau  de  la  forme  Charcot-Marie  ;  tels  sont  le  début  dans  l’enfance,  l’amyo¬ 
trophie  des  extrémités  avec  fibrillations,  les  paresthésies,  l’absence  des  réflexes, 
les  troubles  vaso-moteurs,  l’hypoexcitabilité  électrique  des  muscles  atteints. 
L’atrophie  des  nerfs  optiques  présentée  par  la  malade  est  un  fait  exceptionnel 
dans  le  Charcot-Marie,  et  n’a  été  notée  que  dans  les  cas  de  Vizioli,  de  Sainton, 
de  Ballet  et  Rose,  de  Gordou  et  de  Brasch.  En  aucun  cas  de  Charcot-Marie  on 
n’a  observé  des  symptômes  qui  sont  très  nets  chez  la  malade  :  la  cyphosco¬ 
liose,  le  nystagmus,  l’hypertrophie  du  médian. 

Or  ces  derniers  phénomènes  appartiennent  à  la  névrite  hypertrophique  de 
l’enfance  ;  la  malade  rentrerait  dans  ce  dernier  cadre  si  la  symptomatologie 
qu’elle  présente  était  complétée  par  la  pupille  tabétique,  l’ataxie  des  membres, 
l’augmentation  de  volume  de  tous  les  nerfs  accessibles  à  la  palpation  au  lieu  de 
l’augmentation  de  volume  d’un  seul  nerf. 

Donc  le  cas  en  question  est  une  forme  de  passage  qui  unit  l’amyotrophie 
Charcot-Marie  à  la  maladie  de  Dejerine-Sottas.  C’est  une  forme  incomplète  de 
cette  dernière;  or  la  maladie  de  Dejerine-Sottas  comprend  toute  la  symptomato¬ 
logie  du  Charcot-Marie  ;  la  forme  de  passage  décrite  par  V.  Beduschi  établit 
cette  démonstration  que  le  Charcot-Marie  n’est  autre  chose  qu’une  forme  fruste 
du  Dejerine-Sottas.  F.  Deleni. 

1256)  Les  Tachycardies  Paroxystiques,  par  Fh.vncesco  Pedrazzisi.  Gazzetta 
medica  italiana,  an  LVll,  n“  23,  p.  221,  7  juin  1906. 

Dans  le  cas  de  l’auteur  il  s’agit  d’une  femme  arrivée  à  la  ménopause,  qui  fut 
prise  d’attaques  épileptiformes  annoncées  par  une  aura  sensorielle;  ces  attaques 
disparurent;  mais  après  une  trêve  de  cinq  ans  elles  reparurent  avec  les  mêmes 
caractères  et  de  plus  elles  comportaient  une  tachycardie  immédiatement  consé¬ 
cutive  au  vertige  et  à  l’absence.  Or,  chez  cette  femme,  existait  un  rétrécissement 
mitral,  d’ailleurs  parfaitement  compensé. 

L’auteur  recherche  l’origine  de  la  tachycardie  qui  dans  le  cas  particulier  ne 
pouvait  être  expliquée  par  une  perturbation  du  dynanisme  cardiaque  par  l’hy¬ 
pertension  artérielle  de  l’accès  épileptique  qui,  dans  ce  cas,  n’existait  pas.  La 
tachycardie  n’était  pas  davantage  explicable  par  la  théorie  myocardique,  la 
théorie  réflexe,  la  théorie  bulbaire,  la  théorie  sympathique. 

La  conclusion  est  que  la  tachycardie  est  générique  et  a  une  signification 
purement  symptomatique.  Chaque  forme  de  tachycardie  correspond  à  un  pro¬ 
cessus  morbide  différent.  Au  point  de  vue  pathologique  on  ne  peut  parler  d’une 
tachycardie,  mais  il  y  a  des  tachycardies  paroxystiques.  F.  Delexi. 
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.  1257)  Rôle  du  Froid  intense  dans  la  pathogénie  des  Acropathies,  par 

G.  Etienne.  Arcli.  gén.  de  Méd.,  n"  52,  p.  3265,  déc.  1905  (1  flg.). 

Trois  observations  où  le  spasme  vasculaire  des  extrémités  attribuable  au  froid 
est  légitimem'ent  invoqué.  Dans  la  seconde  observation  l’hypertension  locale 
causée  par  le  spasme  artériel,  fut  suivie  d’endartérite  de  la  radiale  gauche 
(diminution  des  battements),  non  suivie  d’ailleurs  d’acrosphacéle.  Dans  la  troi¬ 
sième  l’endartérite  (humérale  gauche),  restée  latente  depuis  le  coup  de  froid,  ne 
donne  lieu  à  la  gangrène  que  longtemps  après,  sous  l’influence  d’un  surmenage 
du  bras.  Chez  ce  dernier  malade  une  polynévrite  était  intervenue  comme  cause 
prépondérante  dans  la  genèse  des  accidents.  P.  Londe. 

1258)  Acrocyanose  avec  gonflement  des  parties  molles  (Acrocyanose  mit 
Schwellung  der  Weichteile),  par  J.  Kollarits  (de  Budapest).  Deutsch  Archiv 
f.  klinische  Medizin.,  Bd  LXXXVI  (2  fig.). 

Observation  d’un  homme  de  65  ans  qui,  atteint  depuis  longtemps  d’acrocya- 
nose,  présentait  un  gonflement  élastique  du  nez,  des  mains  et  des  pieds.  Le 
squélette  était  intact. 

On  rangera  ce  cas  (asphyxie  hypertrophique  des  extrémités  de  Cassirer)  dans 
le  groupe  des  névroses  dites  vaso-motrices,  dont  les  trois  types  cliniques  décrits 
jusqu’à  présent,  l’acroparesthésie,  l’érythromélalgio  et  la  maladie  de  Raynaud, 
peuvent  être  considérés  comme  constituant  une  seule  maladie.  L’asphyxie  hyper¬ 
trophique  n’est  superposable  exactement  à  aucun  de  ces  trois  syndromes;  c’est 
de  la  maladie  de  Raynaud  qu’elle  paraît  se  rapprocher  le  plus. 

Bhécy. 

1259)  Contribution  à  l’étude  de  la  Gangrène  des  extrémités  dans  les 
Affections  cardiaques,  par  André  Guillaumin.  Thèse  de  Paris,  n"  55,  30  no¬ 
vembre  1903.  Maloine,  éditeur. 

L’auteur  insiste  sur  le  rôle  des  modifications  de  la  composition  du  sang  dans 
la  pathogénie  des  gangrènes  dans  les  affections  cardiaques. 

Feindel. 

1260)  Asphyxie  locale  et  Gangrène  des  extrémités  d’origine  Tuber¬ 
culeuse,  par  G.  Guillain  et  P.  ïhaon.  Presse  médicale,  n»  48,  p.  381, 
16  juin  1906. 

Les  infections  se  retrouvent  souvent  à  l’origine  de  l’asphyxie  locale  des  extré¬ 
mités  ;  mais,  parmi  les  maladies  infectieuses,  la  tuberculose  a  été  rarement 
signalée  ;  son  rôle  étiologique  paraît  cependant  avoir  une  grande  importance, 
comme  le  montre  l’histoire  rapportée  par  les  autèurs  ;  il  s’agit  d’une  malade 
tuberculeuse  chez  laquelle  l’infection  a  créé  des  troubles  polymorphes,  parmi  les¬ 
quels  le  syndrome  de  Maurice  Raynaud. 

Cette  malade  est  une  jeune  fille  de  27  ans;  elle  est  de  petite  taille,  d’un 
teint  pâle,  d’une  maigreur  extrême  ;  sa  faiblesse  est  grande,  elle  peut  à  peine 
quitter  son  lit. 

Elle  est  atteinte  de  nombreux  troubles  morbides  :  mal  de  Pott,  cystite, 
épilepsie,  asthme,  tuberculose  pulmonaire,  maladie  de  Raynaud,  atrophie  mus- 
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culaire.  Si  l’on  envisageait  successivement  chacun  de  ces  états  pathologiques, 
on  pourrait  conclure  à  autant  de  maladies  différentes  réalisant  chez  cette  ma¬ 
lade  un  véritable  musée  pathologique.  Si  l’on  remonte,  au  contraire,  à  la  cause 
initiale  de  chacun  de  ces  processus,  la  tuberculose  paraît  être  le  lien  qui  les 
réunit.  Ce  ne  sont  plus  des  maladies  d’organes  isolées,  disparates  ;  ce  sont  des 
manifestations  d’une  même  cause,  des  «  affections  »  tuberculeuses. 

La  nature  tuberculeuse  du  mal  de  Poil  et  de  la  cystite  est  absolument  évi¬ 
dente.  Les  crises  dyspnéiques  observées  chez  cette  malade  paraissent  en  rapport 
avec  la  tuberculose  pulmonaire.  L’épilepsie  peut  dépendre  aussi  de  la  tuberculose 
(toxines  tuberculeuses). 

L’amyotrophie  paraît  dépendre  de  la  tuberculose  vertébrale. 

Le  syndrome  de  l’asphyxie  locale  et  la  gangrène  des  extrémités  doit  aussi  être 
rapporté  à  la  même  cause  :  la  toxi-infection  tuberculeuse. 

Si  le  rôle  de  la  tuberculose  dans  l’étiologie  de  la  maladie  de  Raynaud  paraît 
certain,  la  pathogénie  intime  des  phénomènes  est  beaucoup  plus  difficile  à  pré¬ 
ciser.  S’agit-il  de  lésions  vasculaires  ou  de  lésions  nerveuses  centrales  ou  péri¬ 
phériques  ? 

Chez  la  malade,  l’évolution  générale  de  l’affection,  l’existence  d’une  asphyxie 
continue  avec  des  accès  aggravatifs  accompagnés  de  phénomènes  de  mortification 
portant  sur  les  extrémités  digitales,  la  bilatéralité  des  troubles,  la  jiroduction 
des  accidents  chez  un  sujet  jeune  sont  autant  de  raisons  qui  laissent  supposer 
une  pathogénie  nerveuse  des  phénomènes  observés. 

Si,  pour  expliquer  l’asphyxie  locale,  on  met  en  première  ligne  le  spasme  ner¬ 
veux  des  artérioles,  on  conçoit  que  cette  vaso-cônstriction  morbide  aboutisse 
plus  aisément  à  la  mortification  quand  elle  s’exerce  sur  des  vaisseaux  déjà  ma¬ 
lades.  Cette  condition  favorisante  peut  être  réalisée  au  cours  de  la  tuberculose, 
car  cette  infection  s’accompagne  beaucoup  plus  souvent  qu’on  ne  le  croit  d’arté- 
rite  chronique  généralisée.  Feindel. 

1261)  Un  cas  de  Nenro-Fibromatose  généralisée.  Note  sur  la  Neuro- 

Fibromatose  animale,  par  Fernand  Rudler.  Nouvelle  Iconographie  de  la 

Salpêtrière,  an  XIX,  n”  2,  p.  161-167,  mars-avril  1906. 

11  s’agit  d’un  cas  de  neuroObromatose  généralisée  chez  un  homme  robuste  et 
bien  conformé,  et  qui  ne  présente  aucune  marque  d’infériorité.  Ce  cas  est  congé¬ 
nital  d’emblée  ;  l’influence  congénitale  a  fait  à  elle- seule  toute  la  neurofibroma¬ 
tose. 

Le  sujet  n’est  pas  un  infantile,  comme  la  plupart  des  neurofibromateux. 
C’est  un  sujet  vigoureux  à  thorax  normal,  à  système  pileux  développé;  sa 
nutrition  générale  est  satisfaisante.  11  n’est  point  hypothyroïdien ;  sa  croissance 
est  normale,  sa  face  régulière,  il  ne  présente  ni  obésité  précoce,  ni  sensibilité 
spéciale  au  froid.  La  spermatorrhée  signalée  contraste  avec  l’insuffisance 
ovarienne  observée  par  MM.  Henri  Meigc  et  Feindel  chez  une  infantile  myxœdé- 
mateuse  et  neurofibromateuse.  Cette  suractivité  fonctionnelle  peut  être  consi¬ 
dérée  comme  un  signe  do  vigueur  physique. 

Le  bon  état  de  santé  habituel  du  sujet,  qui  a  accompli  le  service  intégral  dans 
un  régiment  de  cavalerie  de  garnison-frontière,  et  son  équilibre  intellectuel 
constant,  permettent  de  porter  en  l’espèce  un  pronostic  favorable,  tout  au 
moins  de  supposer  le  maintien  pendant  de  longues  années  d’un  état  général 
satisfaisant.  Cette  observation  constitue  le  second  cas  de  maladie  de  Reckling- 
hausen  observé  par  l’auteur  dans  l’armée  et  compatible  avec  le  service  militaire. 
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Il  s’agit  bien  évidemment  dans  les  deux  cas  de  neurofibromatose  type  dermato- 
fibreux,  et  non  de  neuroflbrosarcomafose. 

M.  Rudler  termine  son  travail  en  fournissant  des  documents  sur  une  libroma- 
tose  cutanée  du  chien  et  du  bœuf  ayant  des  ressemblances  avec  la  maladie  de 
Recklinghausen.  Sans  aller  jusqu’à  l’assimilation,  on  peut  attirer  l’attention 
des  observateurs  sur  la  fibromatose  animale,  qui  pourrait  peut-être  fournir  des 
éclaircissements  importants  sur  la  pathogénie  de  la  neurofibromatose  humaine. 

Feindel. 

1262)  Un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen  avec  Dystrophies  mul¬ 
tiples  et  Prédominance  unilatérale,  par  M.  Klippel  et  G.  Maillard. 

Nouvelle.  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n”  3,  p.  282-288,  mai-juin  1906. 

Le  cas  concerne  un  malade  atteint  de  maladie  de  Recklinghausen  d’une  forme 
spéciale;  le  cas  est  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue  :  1»  par  la  pluralité  des 
tissus  atteints  par  la  dystrophie  ;  2»  par  son  étiologie  familiale;  3“  par  une 
prédominance  unilatérale  des  troubles  trophiques  et  certains  troubles  fonction¬ 
nels. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  31  ans  présentant  des  tumeurs  et  des  troubles  de  là 
pigmentation.  La  plus  importante  des  tumeurs  produit  une  énorme  déformation 
de  la  région  scapulo-humérale  droite.  Les  autres  tumeurs  sont  de  petits  fibromes 
arrondis  disséminés  sur  tout  le  corps. 

Les  troubles  de  la  pigmentation  sont  des  troubles  diffus,  des  taches  de  viti- 
ligo,  des  plaques  de  canitie,  des  nœvi  pigmentaires  caractéristiques  de  forme 
ronde  ou  ovale  et  de  dimension  variable. 

Chez  ce  malade  on  remarque  en  outre  le  prognathisme  inférieur,  de  l’asy¬ 
métrie  faciale,  le  côté  droit  de  la  figure  étant  plus  petit,  une  légère  hypertrophie 
du  sein  droit,  de  l’atrophie  très  marquée  du  testicule  du  même  côté,  de  l’abais¬ 
sement  des  deux  testicules.  On  constate  que  le  foie  est  sensiblement  abaissé. 
Lorsqu’on  fait  tousser  le  malade  il  se  produit  une  hernie  pulmonaire  dans  la 
région  sous-claviculaire  droite  ;  on  constate  d’ailleurs  à  l’auscultation  de  l’em¬ 
physème  pulmonaire. 

Pour  compléter  l’histoire  de  ce  malade  il  y  a  lieu  d’ajouter  qu’à  l’occasion 
d’un  traumatisme  insignifiant  il  eut  l’épaule  droite  luxée.  Enfin  chez  lui  la  sen¬ 
sibilité,  d’une  façon  générale,  est  nettement  diminuée  sur  tout  le  côté  droit;  du 
côté  des  organes  des  sens  il  existe  d’une  façon  très  nette  une  diminution  de 
l’acuité  auditive  et  de  l’acuité  visuelle  du  côté  droit. 

La  force  musculaire  est  également  diminuée  du  même  côté,  le  malade  dit  qu’il 
a  toujours  été  bien  plus  faible  du  bras  droit  que  du  bras  gauche  et  qu’il  se  ser¬ 
vait  toujours  de  ce  dernier  quand  il  avait  un  effort  assez  considérable  à 
déployer. 

Au  point  de  vue  psychique,  s’il  présente  une  bonne  intelligence  générale  il  se 
plaint  cependant  d’avoir  toujours  eu  la  mémoire  très  mauvaise  ;  il  ne  retient 
presque  rien  de  ses  lectures  et  étant  enfant  il  avait  la  plus  grande  peine  à 
apprendre  ses  leçons. 

En  dehors  de  la  forme  commune  de  la  neurofibromatose,  maladie  d’origine 
ectodermique,  un  certain  nombre  de  troubles  imposent  l’idée  qu’il  existe  aussi 
chez  le  malade  une  dystrophie  mésodermique.  La  luxation  de  l’épaule,  la  hernie 
pulmonaire,  l’emphysème,  l’abaissement  des-  testicules  et  du  foie,  le  glissement 
de  la  peau  de  l’épaule  et  du  bras  sont  les  effets  divers  de  la  laxité  du  tissu  de 
soutien  par  suite  de  l’atrophie  générale  des  fibres  élastiques. 
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Il  y  a  donc  lieu  de  distinguer  de  la  maladie  de  Recklinghausen  une  maladie 
plus  complexe  dans  laquelle  la  trophicité  est  modifiée  congénitalement  à  la  fois 
dans  les  tissus  qui  dépendent  du  feuillet  externe  et  dans  ceux  qui  dépendent  du 
feuillet  moyen  de  l’embryon.  A  ce  titre  on  doit  rapprocher  les  lésions  ren¬ 
contrées  chez  le  malade  de  cette  dystrophie  congénitale  du  tissu  flbro-élastique, 
étudiée  par  Klippel  et  bien  décrite  par  Buisson,  qui  s’observe  chez  certains 
sujets  porteurs  de  varices,  de  hernies  et  emphysémateux.  Cette  dystrophie 
débute  à  une  phase  précoce  du  développement  ontogénique  ;  dans  la  suite  elle 
s’accuse  et  s’étend  progressivement  par  des  manifestations  nouvelles  et  succes¬ 
sives  (insufflsance  du  tissu  flbro-élastique,  des  oriflces  abdominaux,  des  veines, 
des  alvéoles  pulmonaires,  etc...  en  coincidence  fréquente  chez  le  même  sujet). 

Enfln  il  existe  chez  le  malade  une  autre  particularité  qui  mérite  d’être  relevée, 
c’est  l’unilatéralité  delà  plupart  des  troubles  trophiques.  Tout  le  côté  droit  appa¬ 
raît  en  état  d’infériorité  manifeste.  On  ne  sait  si  ce  malade  était  gaucher  dans 
le  sens  complet  du  mot,  c’est-à-dire  s’il  utilisait  intellectuellement  surtout  son 
hémisphère  droit;  mais  il  a  dit  qu’il  se  servait  toujours  de  sa  main  gauche  de 
préférence  pour  un  travail  nécessitant  adresse  ou  force,  même  avant  la  luxation 
qui  rendit  impotent  son  bras  droit.  Le  côté  gauche  de  son  corps  a  toujours  été 
plus  fort  que  le  côté  droit.  On  peut  donc  le  considérer  comme  gaucher,  du  moins 
d’une  façon  relative. 

Son  côté  droit  pèche  non  seulement  par  la  force  musculaire,  mais  encore  par 
la  sensibilité  générale,  par  l’acuité  visuelle  et  auditive  nettement  diminuées  à , 
droite .  A  côté  de  cette  diminution  dynamique  du  côté  droit,  il  existe  aussi  de  ce 
côté  un  défaut  de  développement  général;  asymétrie  faciale,  hypertrophie  du 
sein  et  atrophie  du  testicule  à  droite,  comme  si  les  caractères  mâles  avaient  eu 
tendance  au  cours  du  développement  ontogénique  à  diminuer  de  ce  côté  au 
profit  des  caractères  féminins. 

Ainsi  ce  malade  présente  un  type  morbide  assez  complexe  qui  paraît  pouvoir 
être  compris  de  la  façon  suivante  :  sur  un  terrain  présentant  des  tares  hérédi¬ 
taires  manifestes  et  sur  la  partie  en  état  d’infériorité  de  cet  organisme  a  évolué, 
avec  une  luxuriance  de  symptômes  tout  à  fait  remarquable,  la  double  dystro¬ 
phie  congénitale  déjà  ébauchée  chez  quelques-uns  des  membres  de  sa  famille,  la 
dystrophie  d’origine  ectodermique  (maladie  de  Recklinghausen)  et  la  dystrophie 
d’origine  mésodermique  (dystrophie  flbro-élastique).  Fbindel. 

1263)  Étude  sur  les  Paraplégies  par  Rétraction  chez  les  Vieillards, 

par  P.  Lejonnë  et  J.  Lhermitte.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX, 

II»  3,  p.  235-275,  mai-juin  1906. 

Les  causes  qui  sont  susceptibles  d’amener  chez  le  vieillard  une  impotence 
plus  ou  moins  complète  des  membres  inférieurs  sont  des  plus  variées.  Chez  l’in¬ 
dividu  en  voie  de  sénescence  on  retrouve  en  effet  une  multitude  de  facteurs 
pathologiques  qui,  suivant  leur  affinité  spéciale  ou  la  réaction  particulière  du 
sujet  frappé,  détermineront  des  processus  dont  l’aboutissant  sera,  suivant  les  cas, 
l’encéphalomalacie  à  type  lacunaire  de  Marie,  la  sclérose  médullaire  multifasci- 
culaire,  ou  enfln  la,  myosite  chronique  diffuse.  C’est  de  cette  dernière  affection  que 
les  auteurs  décrivent;  avec  observations  à  l’appui,  ils  tracent  ses  caractères  cli¬ 
niques  et  anatomiques. 

D’après  l’exposition  faite,  on  voit  que  cette  affection  est  bien  particulière 
à  tous  égards.  Les  symptômes  sont  ;  une  parésie  progressivement  croissante 
des  membres  inférieurs,  puis  des  .douleurs  et  des  rétractions  marquées  aboutis  - 
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sant  au  confinement  absolu  du  lit.  Les  lésions  exclusivement  limitées  d  l’appareil 
musculaire  strié,  sans  que  le  système  nerveux  présente  d’autres  modifications  que 
celles  qu’il  est  habituel  de  rencontrer  chez  l’homme  âgé,  différencient  de  la  ma¬ 
nière  la  plus  complète  ce  syndrome  anatomo-clinique,  d’une  part,  des  paraplégies 
dont  la  cause  revient  à  un  processus  encéphalique  ou  médullaire,  et,  d’autre 
part,  du  rhumatisme  chronique  avec  lequel,  certains  auteurs  ont  confondu  la 
paraplégie  par  rétraction. 

La  constatation  d’une  lésion  qui,  pour  être  étendue,  ne  s’en  localise  pas 
moins  à  un  seul  appareil,  montre  que  chez  le  vieillard  la  déchéance  de  l’orga¬ 
nisme  se  fait  pièce  à  pièce,  que  pendant  longtemps  un  organe  peut  être  grave¬ 
ment  lésé  sans  que  l’organisme  ressente  de  graves  perturbations  et  qu’enfin, 
bien  que  les  altérations  des  vaisseaux  ne  soient  pas  négligeables,  du  moins  elles 
ne  semblent  pas  dans  tous  les  cas  être  l’agent  unique  et  indispensable  des  per¬ 
turbations  fonctionnelles  ou  organiques.  Feindel. 

1264)  De  la  Dystrophie  congénitale  du  Tissu  fibro-élastique  (Ma¬ 
ladie  évolutive),  par  Pierre  Le  Mière.  Thèse  de  Paris,  n”  331,  28  juin  1906. 
Imprimerie  Bonvalot-Jouve. 

Cette  thèse  a  pour  base  l’observation  d’un  malade  de  M.  Klippel  qui  présen¬ 
tait  une  subluxation  des  deux  articulations  sternoclaviculaires,  une  dislocation 
de  la  colonne  vertébrale,  une  déformation  de  la  cage  thoracique,  du  relâche¬ 
ment  de  la  paroi  abdominale,  une  hernie  de  la  ligne  blanche,  une  hernie  ingui¬ 
nale,  une  hépatoptose,  de  l’emphysème  pulmonaire  et  des  varices.  M.  Klippel 
a  cherché  dans  l’anatomie  pathologique  une  explication  à  ces  coincidences  fré¬ 
quentes,  et  il  a  alors  montré  que  tous  ces  symptômes,  si  divers  qu’ils  soient, 
pouvaient  être  rattachés  à  une  lésion  d’un  même  tissu  :  le  Ussu  élastique. 

L’étude  de  P.  Le  Mière  fournit  la  démonstration  qu’il  existe  une  maladie, 
caractérisée  par  un  déficit  de  la  fibre  élastique,  qui  se  traduit  par  de  nombreuses 
manifestations  dont  les  principales  sont,  les  hernies,  les  varices,  l’emphysème 
pulmonaire,  les  ptoses  viscérales,  les  éventrations,  les  myocèles,  les  distensions 
articulaires,  les  kystes  synoviaux,  les  vergetures. 

La  dystrophie  du  tissu  élastique  peut  à  elle  seule  expliquer  un  tel  ensemble 
d’accidents,  dont  plusieurs  coincident  chez  le  même  sujet,  si  dissemblables  que 
ces  accidents  apparaissent  à  première  vue.  Celte  maladie  est  congénitale,  sou¬ 
vent  héréditaire,  ses  manifestations  sont  multiples,  elle  est  évolutive  :  certaines 
de  ces  localisations  sont  apportées  à  la  naissance  et  ont  été  effectuées  dans  la 
vie  intra-utérine.  Les  autres  se  produisent  au  cours  de  l’évolution  suivant  un 
certain  ordre.  Feindel. 

1265)  Rachitisme  tardif  et  Scoliose  des  adolescents,  par  E.  Brissaud  et 
F.  Moutier.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n"  2,  p.  129-132, 
mars-avril  1906. 

Il  s’agit  d’une  scoliose  survenue  peu  de  temps  avant  la  puberté  ;  chez  la  ma¬ 
lade,  jeune  fille  de  17  ans  et  demie,  elle  n’a  été  précédé  d’aucune  maladie 
grave,  d’aucun  traumatisme.  Parmi  les  ascendants,  on  ne  relève  aucune  défor¬ 
mation  analogue,  il  n’existe  ni  pieds  plats,  ni  carie  vertébrale,  ni  sciatique;  la 
malade  n’est  point  adéno'idienne  ;  on  ne  note  point  d’affection  pleurale.  La 
déformation  est  essentielle,  comme  on  a  coutume  de  le  dire.  Comment  interpréter 
ces  phénomènes  ?  A  cet  égard  il  existe  deux  manières  de  voir  ;  les  uns  incri¬ 
minent  l’anémie,  la  faiblesse  d’un  organisme  faisant  les  frais  de  la  puberté,  les 
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attitudes  vicieuses  de  l’enfant  ;  les  autres,  parmi  lesquels  Lannelongue,  Kirmis- 
son,  considèrent  cette  scoliose  essentielle,  comme  relevant  du  rachitisme  tardif, 
à  l’égal  du  genu  valgum,  de  la  luxation  progressive  de  Madelung,  etc...  Certains 
sont  éclectiques,  c’est  ainsi  que  Broca  admet,  pour  les  garçons  du  moins,  la  pro¬ 
babilité  de  l’origine  rachitique. 

11  est,  à  l’heure  actuelle,  difBcile  de  se  refuser  à  croire  au  rachitisme  tardif. 
Mais,  et  c’est  là  le  point  capital  de  cette  étude,  il  semble  qu’on  trouve  chez  le 
sujet  des  caractères  suffisamment  particuliers  pour  même  distinguer  son  affec¬ 
tion  de  la  scoliose  banale  des  jeunes  filles  et  en  faire  une  affection  à  part,  plus 
nettement  rachitique.  En  effet,  chez  cette  malade  qui  marche  à  dix-huit  mois 
seulement,  qui  est  malingre,  chétive,  se  constitue  rapidement  en  six  mois  une 
cypho-scoliose  extrêmement  marquée.  De  tels  cas  ne  sont  point  une  exception, 
mais  ils  demeurent  une  rareté.  De  plus,  cette  cyphose  est  dorsale  supérieure  et 
ne  commence  nullement  au  niveau  de  la  cinquième  dorsale,  comme  c’est  la 
règle  (Kirmisson)  dans  la  scoliose  banale  de  l’adolescence  ;  et  surtout,  il  s’est 
formé  avec  la  rapidité  que  l’on  sait  une  gibbosité  extrêmement  marquée.  Cette 
bosse  est  tellement  accentuée  qu’elle  semble  s’être  formée  à  la  faveur  d’une 
ostéomalacie  spéciale  des  côtes  ;  elle  est  telle  que  pour  un  peu  on  la  croirait 
primitive  et  que  1  on  mettrait  la  scoliose  au  second  plan.  C’est  qu’en  règle  géné¬ 
rale,  en  effet,  la  scoliose  de  l’adolescence  ne  provoque  une  gibbosité  semblable 
que  tardivement,  à  la  longue,  et  si  une  scoliose  rapide  entraîne  une  déformation 
thoracique,  celle-ci  ne  peut  se  comparer  à  ce  que  l’on  constate  dans  le  cas  pré¬ 
sent.  Un  observateur  non  prévenu  diagnostiquerait  à  coup  silr  une  déformation 
de  rachitisme  infantile. 

Il  semble  donc  exister  des  scolioses  avec  gibbosité  très  accentuée  dominant  le 
tableau  clinique,  constituée  avec  une  rapidité  spéciale  que  l’on  peut  faire  relever 
directement  du  rachitisme.  Peut-être  même  y  a-t  il  là  un  type  tout  particulier, 
non  encore  individualisé,  caractérisé  par  la  prédominance  évidente  de  la  défor¬ 
mation  thoracique.  Feindel. 

1266)  Exostoses  de  croissance,  par  Sevestre.  Société  de  Pédiatrie,  19  juin  1906. 
Présentation  d’un  malade  atteint  d’exostoses  remarquables  par  leur  volume  et 

leur  multiplicité;  on  a  pu  en  compter  87.  En  outre,  le  grand-père,  le  père  et 
deux  frères  sur  trois  sont  atteints  de  lésions  analogues.  E.  F. 

1267)  Considérations  cliniques  à  propos  d’un  cas  de  Spondylose 
ryzomélique,  par  Napoleone  So.ma.  Ri  forma  medica,  an  XXll,  n»  27,  p.  740 
7  juillet  1906. 

Cas  typique  chez  une  paysanne  de  38  ans.  L’auteur  fait  de  la  spondylose  une 
forme  de  rhumatisme  chronique.  F.  Deleni. 

1268)  Une  conception  pathogénique  du  Rhumatisme  Chronique,  par 

Henri  Bernard.  Areh.  gén.  de  MécL,  n"  5,  p.  265,  1906. 

La  principale  cause  est  l’infection  agissant  sur  un  terrain  arthritique,  et  à  la 
faveur  d’un  facteur  accessoire  (traumatique,  atmosphérique  ou  autre). 

P.  Lo.nde. 

1269)  Contribution  à  l’anatomie  pathologique  de  la  Maladie  de 
Paget,  par  Engenio  Medea  et  Corbado  da  Fano.  Il  Morgagni,  an  XLVIII, 
fasc.  6,  p.  838-356,  juin  1906. 

Observation  anatomo-clinique  concernant  une  femme  (le  65  ans  qui  présen- 


ANALYSES 


tait  des  déformations  osseuses  considérables.  Les  auteurs  ont  constaté  à  l’au¬ 
topsie  des  lésions  pulmonaires  (anthracose  et  emphysème)  et  des  lésions  cardio- 
aortiques  (endocardite  et  athérome). 

L’étude  clinique  et  histologique  complète  des  os  a  été  faite.  Mais  ce  qu’il  faut 
signaler,  ce  sont  les  lésions  médullaires  :  les  cordons  latéraux  et  les  cordons 
postérieurs  étaient  dégénérés  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  ou  plus  exac¬ 
tement  ils  présentaient  une  raréfaction  de  leurs  fibres  avec  un  épaississement  du 
tissu  de  soutien. 

Ces  lésions  médullaires  étaient  peut-être  une  conséquence  de  l’artério-sclérose 
du  sujet  ou  de  son  énorme  déformation  vertébrale.  Peut-être  étaient-elles  un 
•effet  direct  de  la  cause  agissant  par  ailleurs  sur  le  squelette.  En  raison  de  ces 
possibilités,  les  auteurs  restent  sur  la  i-éserve  ;  ils  ne  croient  pas  pouvoir  donner 
à  leur  cas  de  maladie  de  Paget  avec  lésions  de  la  moelle  une  signification  en 
faveur  de  la  théorie  trophonévrosique  de  l’affection.  F.  Deleni. 

1270)  Corps  d’un  Nain  à  membres  courts,  par  Ludwig  Hektoen.  Transac¬ 

tions  of  the  Chicago  patological  Society,  p.  -113,  9  avril  1906. 

Il  s’agit  d’un  achondroplasique  acteur  et  chanteur,  mort  de  pneumonie.  Descrip¬ 
tion  morphologique  du  cadavre.  Thoma. 

1271)  Achondroplasie  partielle,  forme  Atypique,  par  Henri  Dufour, 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XIX,  n"  2,  p.  133-135,  mars- 

avril  1906. 

Il  s’agit  d’une  fille  de  14  ans  ;  elle  est  de  petite  taille,  naine,  et  présente  des 
signes  qui  rattachent  sa  morphologie  à  l’achondroplasie  ;  faciès,  taille,  ensel- 
lure  lombaire,  musculature  très  développée,  brièveté  des  membres,  arrêt  de 
développement  très  marqué  du  quatrième  métacarpien,  élévation  anormale  de 
la  tête  du  péroné  (signe  indiqué  par  M.  Pierre  Marie),  hauteur  du  tronc. 

Par  contre,  il  y  a  absence  de  caractères  qu’on  rencontre  dans  l’achondro¬ 
plasie  typique,  ce  sont  :  membres  supérieurs  trop  longs  quoique  courts  ;  ils 
dépassent  les  crêtes  iliaques.  Absence  de  main  en  trident.  Les  bras  devraient 
être  plus  courts  que  les  avant-bras,  les  cuisses  plus  courtes  que  les  jambes,  ce 
qui  n’est  pas  chez  la  malade. 

Le  seul  diagnostic  à  porter  est  celui  d’achondroplasie  partielle  atypique.  Dans 
ce  cas  il  est  bon  également  de  remarquer  le  déséquilibre  du  développement 
osseux  dans  les  segments  de  membre  où  deux  os  sont  accouplés,  comme 
l’avant-bras.  L’un  des  deux  os,  le  cubitus  est  rectiligne;  le  radius,  au  contraire, 
est  incurvé,  et  semble  ne  devoir  sa  courbure  qu’à  l’arrêt  de  développement  du 
cubitus  qui  a  en  quelque  sorte  bridé  son  satellite.  Le  radius  plus  disposé  à 
grandir  s’est  soumis  en  se  pliant  aux  exigences  retardatrices  de  son  voisin. 

E.  Feindel. 

1272)  Contribution  à  l’étude  des  Œdèmes  Familiaux,  par  Julien  Ouvry. 

Thèse  de  Paris,  n”  43,  29  novembre  1905.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

Les  œdèmes  familiaux  ont  deux  caractères  qui  les  séparent  nettement  des 
autres  œdèmes  :  ils  sont  essentiels  et  héréditaires.  On  les  voit  survenir  chez  des 
individus  ne  présentant  aucune  lésion  viscérale,  sans  même  qu’on  puisse  incri¬ 
miner,  dans  la  plupart  des  cas,  une  cause  occasionnelle  banale  (froid,  trauma¬ 
tisme,  etc.).  Ils  frappent  les  membres  d’une  même  famille,  sautant  d’une 
génération  à  une  autre,  sans  suivre  aucun  ordre  apparent  :  tantôt  ils  n’attei- 
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gnent  que  les  sujets  d’un  même  sexe,  chose  commune  dans  les  affections  héré¬ 
ditaires  ;  tantôt  au  contraire,  ils  se  montrent  indistinctement  chez  les  hommes 
et  chez  les  femmes.  Suivant  la  marche  qu’ils  affectent,  on  peut  les  diviser  en 
œdèmes  aigus  et  en  œdèmes  chroniques.  Le  type  aigu  est  réalisé  par  les  œdèmes 
aigus  circonscrits,  ou  maladie  de  Quineke,  le  type  chronique,  par  les  trophœ- 
dèmes  chroniques,  on  maladie  de  Meige. 

Grâce  à  une  documentation  étendue  qui  fait  que  son  travail  sera  longtemps 
consulté  avec  fruit,  l’auteur  montre  les  particularités  du  terrain  qui  s’affecte  de 
l’un  ou  de  l’autre  œdème,  l’absence  de  tare  dans  l’œdème  aigu,  la  présence  de 
maladies  nerveuses  (hystérie,  épilepsie)  dans  l’hérédité  du  thropœdème  chro¬ 
nique.  11  montre  également  la  préférence  de  l’œdème  aigu  pour  le  sexe  mascnlin 
et  sa  transmission  surtout  par  ligne  paternelle;  l’œdéme  chronique  préféré  le 
sexe  féminin  et  il  se  transmet  plutôt  dans  la  ligne  maternelle. 

Les  œdèmes  familiaux  apparaissent  dans  la  première  partie  de  la  vie  et  sur¬ 
tout  vers  la  puberté;  même,  l’œdème  chronique  peut  être  congénital.  L’œdème 
aigu  s’accompagne  dans  beaucoup  de  cas  de  troubles  gastro-abdominaux,  par¬ 
fois  très  violents  ;  par  contre  l’œdème  chronique  évolue  sans  altérer  en  aucune 
manière  la  santé  générale.  L’œdème  de  Quineke,  bénin  presque  toujours,  peut 
amener  la  mort  ou  menacer  l’existence,  lorsqu’^  siège  à  la  partie  supérieure  des 
voies  respiratoires.  Le  trophœdéme  de  Meige,  lui,  n’apporte  aucun  trouble  dans 
la  vie;  même,  il  ne  gêne  en  rien  le  fonctionnement  des  membres  frappés. 

Dans  les  observations  rassemblées,  les  sujets  atteints  d’œdéme  aigu  n’ont 
jamais  présenté  d’œdème  chronique  :  par  contre,  certains  trophœdémes  de 
Meige  ont  débuté  par  des  poussées  aiguës  ou  ont  présenté  des  phases  aiguës  et 
même  douloureuses  dans  leur  évolution.  Étant  données  l’évolution  de  ces  pous¬ 
sées  aiguës,  leur  fixité  (elles  n’ont  jamais  siégé  qu’au  niveau  des  membres 
atteints  d’œdème  de  Meige),  il  parait  difficile  de  les  assimiler  à  des  attaques 
d’œdème  aigu  de  Quineke.  Si,  dans  des  études  pathogéniques,  des  auteurs  ont  pu 
considérer  les  œdèmes  aigus  et  chroniques  comme  relevant  d’une  même  cause, 
cliniquement  parlant,  la  forme  héréditaire  de  la  maladie  de  Quineke  et  le  tro- 
phœdème  chronique  héréditaire  de  Meige  représentent  deux  modalités  très  dis¬ 
tinctes  de  l’œdème. 

Dans  les  œdèmes  aigus,  comme  dans  les  œdèmes  chroniques,  les  traitements 
mis  en  œuvre  n’ont  eu  aucune  action  réelle.  Feindel. 

1273)  Deux  frères  atteints  de  Myopathie  primitive  progressive,  par 

Noiga.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIIl,  n°  4,  p.  426-442,  juillet- 

août  1905. 

La  particularité  la  plus  importante  à  signaler  dans  ces  cas,  c’est  que  le  début 
de  la  maladie  n’a  pas  été  lent,  insidieux  comme  il  esfclassiqué  de  le  rencontrer 
dans  cette  affection.  Chez  l’aîné,  la  maladie  a  commencé  brusquement  à  l’âge  de 
14  ans  par  des  douleurs  dans  les  pieds,  les  jambes,  les  genoux  et  les  épaules. 
Les  douleurs  étant  devenues  générales  deux  semaines  plus  tard,  le  malade  est 
forcé  de  garder  le  lit.  Ces  douleurs  articulaires  étaient  accompagnées  de  gon¬ 
flement,  de  sorte  que  la  maladie  eut  un  début  aigu,  douloureux,  inflammatoire, 
localisé  dans  les  articulations  des  quatre  membres,  ainsi  qu’on  le  voit  dâns  les 
cas  de  rhumatisme  aigu  polyarticulaire.  Les  douleurs  ont  persisté  trois  mois, 
les  membres  supérieurs  se  sont  pris  trois  ans  après,  mais  jamais  le  malade  n’a 
quitté  le  lit  depuis  le  début  de  son  affection.  — Chez  le  cadet,  \e  début  de  la  maladie 
a  été  aussi  douloureux;  elle  a  commencé  par  des  douleurs  terribles  le  long  de  la 


ANALYSES 


951 


colonne  vertébrale  qui  ont  forcé  le  sujet  à  garder  le  lit  pendant  une  semaine. 
Deux  mois  plus  tard  il  est  atteint  de  douleurs  terribles  dans  les  quatre  membres; 
elles  persistent  pendant  trois  mois,  puis  disparaissent  définitivement. 

En  deuxième  lieu,  la  rapidité  avec  laquelle  s’est  établie  l'impotence  fonctionnelle 
des  membres  est  aussi  digne  d’attention.  L’aîné  dès  le  début  de  sa  maladie,  le 
cadet  deux  mois  après  le  début,  ne  pouvaient  plus  se  servir  de  leurs  membres 
supérieurs  ni  rester  debout. 

Enfin,  ce  qui  retient  l’attention  dans  l’aspect  des  malades,  c’est  une  lordose 
considérable;  d’après  l’auteur,  cette  lordose  est  produite  par  l’atrophie  des 
muscles  extenseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  par  celle  des  muscles  de  la 
paroi  abdominale,  alors  que  l’intégrité  des  muscles  de  la  gouttière  vertébrale 
de  chaque  côté  est  conservée. 

En  terminant,  l’auteur  signale  chez  les  deux  frères  un  aplatissement  de  la 
moitié  latérale  du  crâne,  et  l’apparente  réduction  de  volume  des  os;  celle-ci 
dépend  surtout  d’une  fausse  sensation  que  l’on  peut  retrouver  sur  le  cadavre, 
quand  par  exemple  on  a  eu  soin  d’enlever  la  masse  musculaire  qui  entoure 
l’avant-bras,  et  qu’ensuite  on  palpe  les  os  par-dessus  la  peau. 

Feindel. 

1274)  Deux  frères  atteints  de  Myopathie  primitive  progressive. 

Note  additionnelle,  par  M.  Noica.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 

an  XIX,  n»  2,  p.  151-160,  mars-avril  1906. 

Il  s’agit  de  deux  cas  publiés  l'an  dernier  dans  l’Iconographie  :  chez  les  deux 
frères,  la  myopathie  avait  eu  un  début  particuliérement  douloureux. 

‘  Dans  ce  nouveau  mémoire,  l’auteur  ajoute  à  ses  observations  deux  nouveaux 
faits  à  savoir,  que  ses  malades  ont  des  troubles  de  sensibilité  superficielle  et 
profonde,  et  qu’un  bout  de  nerf  cutané  enlevé  chez  l’un  d’eux  présente  des 
lésions  pathologiques. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  paraissent  être  disposés  d’après  une  topographie 
segmentaire,  ainsi  que  d’après  une  disposition  radiculaire;  quant  aux  lésions  du 
nerf,  on  ne  saurait  décider  si  elles  sont  primitives  ou  dégénératives. 

Devant  ces  deux  faits,  il  y  a  lieu  de  se  trouver  très  embarrassé  d’interpréter 
ces  cas.  Certainement  ces  troubles  de  sensibilité  objective  et  ces  lésions  patho¬ 
logiques  des  nerfs  ajoutés  à  d’autres  signes  cliniques  (début  brusque  et  doulou¬ 
reux,  début  de  la  paralysie  par  les  extrémités  périphériques  des  membres,  la 
prédominance  aujourd’hui  des  paralysies  musculaires  aux  extrémités  plus 
qu’aux  racines  des  membres,  une  conservation  relative  des  réactions  électriques 
aux  muscles  des  racines  avec  disparition  complète  aux  muscles  des  extrémités, 
apparition  de  temps  en  temps  des  douleurs  fulgurantes,  mouvements  fibrillaires 
dans  les  muscles  de  l’épaule  chez  le  cadet),  tous  ces  symptômes  font  penser  à 
une  polynévrite. 

Mais  peut-on  admettre  pareille  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  au 
cours  des  polynévrites  ?  Peut-on  admettre  l’absence  de  toute  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  à  l’examen  électrique  des  muscles,  et  l’absence  d’une  période  de  para¬ 
lysie  précédant  l’apparition  des  atrophies?  On  ne  voit  de  même  aucun  arrêt, 
aucune  amélioration  dans  l’évolution  de  la  maladie;  on  note  l’absence  de  toute 
douleur  sur  le  trajet  des  nerfs.  Tous  ces  symptômes  négatifs  mettent  en  doute 
une  polynévrite. 

L’auteur  reconnaît,  pour  conclure,  que  l’affection  qui  a  atteint  les  deux  frères 
est  difficile  à  être  étiquetée.  Pour  le  moment,  il  semble  que  l’opinion  de 
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M.  Marinesco,  qui  a  vu  les  malades  et  fait  l’étude  du  nerf  réséqué,  est  la  plus 
plausible  ;  il  croit  qu’un  élément  nerveux  s’est  ajouté  au  cours  d’une  myopathie 
primitive  progressive.  Feindel. 
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1275)  Un  cas  d’ Amaurose  s’étant  manifesté  à  la  suite  de  l’Extrac¬ 
tion  d’une  Dent,  par  Alberto  Santa-Maria.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle 

Cliniche,  an  XXVII,  n"  66,  p.  699,  3  juin  1906. 

C’est  un  cas  d’hystéro-traumatisme  comme  l’ont  démontré  les  symptômes  ;  en 
effet  l’amaurose  était  complète,  les  accès  douloureux  qui  précédèrent  l’avulsion 
de  la  dent  furent  extrêmes,  le  malade  présentait  des  signes  caractéristiques  de 
névrose. 

11  est  à  remarquer  que  le  sujet  exerçait  la  profession  de  peintre  ;  ceci  confirme 
un  fait  déjà  remarqué  que  les  symptômes  présentés  par  des  individus  atteints  de 
névrose  traumatique  se  localisent  de  préférence  sur  les  organes  qui  ont  pour  le 
malade  une  importance  prédominante  dans  l’exercice  de  leur  profession. 

Dans  ce  cas  il  faut  aussi  remarquer  la  disproportion  entre  la  faiblesse  de  la 
cause  (avulsion  d’une  dent)  et  la  grandeur  de  l’effet  (cécité  absolue). 

Le  cas  présent  est  très  instructif  non  seulement  pour  la  médecine  légale,  mais 
aussi  pour  l’exercice  chirurgical  journalier  ;  il  démontre  qu’à  l’occasion  des 
opérations  les  plus  légères  et  surtout  à  l’occasion  des  opérations  dites  de  com¬ 
plaisance  on  peut  avoir  des  conséquences  très  sérieuses  et  tout  à  fait  inatten¬ 
dues  lorsque  les  opérés  sont  des  névropathes  ;  d’où  la  nécessité  de  s’enquérir  des 
eonditions  nerveuses  du  sujet  avant  d’entreprendre  quelque  opération  que  ce 
soit.  F.  Deleni. 

1276)  De  l’Avenir  des  Hystéro-traumatisés,  par  G.  Poitevin.  Thèse  de 

Paris,  n“  317,  21  juin  1906.  Imprimerie  A.  Michalon. 

Dans  les  «  névroses  traumatiques  »  on  doit  distinguer  deux  groupes  de  faits 
caractérisés,  les  premiers  :  —  Dans  leur  étiologie,  par  un  traumatisme  ayant  pu 
entraîner  une  violente  commotion  des  centres  nerveux. —  Dans  leur  sympto¬ 
matologie,  par  un  ensemble  de  troubles  généraux  répondant  assez  bien  à  ceux 
de  la  neurasthénie  grave. 

Les  seconds  :  —  Dans  leur  étiologie,  par  un  traumatisme  léger  ou  grave, 
mais  toujours  purement  local,  sans  commotion  des  centres  nerveux.  Dans  leur 
symptomatologie,  par  des  troubles  le  plus  souvent  nettement  localisés  et  pou¬ 
vant  d’ailleurs  varier  :  paralysies,  contràctures,  troubles  de  sensibilité,  troubles 
trophiques. 

Le  pronostic  des  cas  du  premier  groupe  semble  grave  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  et  la  guérison  très  rare.  Celui  des  cas  du  second  groupe  paraît,  au 
contraire,  bénin  le  plus  souvent  ;  la  guérison  est  la  règle  sans  qu’on  puisse  en 
fixer  d’avance  la  date,  même  approximative. 

En  l’absence  d’autopsies,  on  ne  peut  affirmer  que  les  faits  du  premier  groupe 
répondent  à  des  lésions  anatomiques  des  centres  nerveux,  mais  cela  parait  au 
moins  vraisemblable,  et  ces  faits  ne  devraient  donc  pas  être  rangés  dans  le 
cadre  des  névroses.  —  Les  guérisons  fréquentes  et  souvent  soudaines  dans  le 
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second  groupe  montrent,  au  contraire  clairement,  qu’il  s’agit  de  troubles  pure¬ 
ment  dynamiques,  de  vraies  névroses.  Feindel. 

1277)  Un  cas  de  Puérilisme  mental  chez  une  Hystérique.  Guérison  par 
suggestion,  par  Raoul  Leroy.  Tribune  médicale,  18  février  1905,  p.  104, 

Hérédité  névropathique  :  débilité  mentale  primordiale.  Crises  convulsives  de 
4  à  7  ans  ;  à  13  ans,  apparition  de  la  puberté;  quelques  jours  après,  crises 
d’hystérie  avec  mouvements  désordonnés,  arc  de  cercle  et  hallucinations 
visuelles  ;  un  mois  après,  accès  de  puérilisme  mental  alternant  avec  des  crises, 
puis  persistance  presque  unique  d’accès  quotidiens  de  puérilisme.  Guérison  par 
la  suggestion  hypnotique.  E.  F. 

1278)  Hystérie  infantile  avec  Hallucinations,  par  L.  Absimoles,  Bulletin 

médical,  an  XX,  n»  23,  p.  268,  24  mars  1906. 

Histoire  d’un  enfant  de  11  ans  qui  présente  une  série  de  crises  délirantes 
après  une  vive  impression. 

On  sait  avec  quelle  facilité  l’enfant  réagit  par  des  convulsions;  rien  d’éton- 
nant  à  ce  que  chez  un  enfant  névropathe  apparaissent  des  crises  d’hystérie  con¬ 
vulsive.  Mais  ici  il  y  a  plus  que  cela  :  ce  malade  est  un  dégénéré  qui  réagira 
par  des  troubles  psychiques.  L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  d’une  hérédité 
chargée  pour  que  ceux-ci  puissent  se  produire  :  l’enfant  ne  peut,  comme  l’a¬ 
dulte,  être  atteintes  par  mille  causes  déprimantes  qui  suffisent  seules,  sans  l’ap¬ 
point  d’une  prédisposition  héréditaire,  à  déterminer  des  troubles  mentaux 
divers.  Pour  qu’une  psychose  puisse  se  développer  dans  le  jeune  âge,  il  faut  une 
tare  héréditaire  très  lourde.  E.  F. 

1279)  Algie  Sinusienne  frontale  Hystérique  par  F.  Chavanne  (de  Lyon). 

Société  française  d’otologie,  de  laryngologie  et  de  rhinologie,  session  de  1906. 

M.  Chavanne  a  observé  une  malade  ayant,  sans  lésions  locales,  présenté  des 
symptômes  graves  de  sinusite  frontale,  malaise  général,  torpeur  intellectuelle, 
frissons,  nausées,  vertiges,  douleurs  à  la  nuque  dans  le  coté  droit  de  la  tête,  au 
niveau  de  la  racine  du  nez.  La  région  du  sinus  frontal  est  douloureuse  à  la  pres¬ 
sion,  mais  le  pincement  de  la  peau  provoque  également  la  douleur.  Guérison  par 
suggestion.  E.  F. 

1280)  Traitement  de  l’Hystérie  Gastrique,  par  A.  Mathieu  et  J. -Ch.  Roux. 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXIX,  n«  66,  p.  783,  12  juin  1906. 

Le  traitement  fondamental,  celui  qui  donne  les  succès  les  plus  certains  et  les 
plus  durables,  consiste  uniquement  à  relever  la  volonté  défaillante  de  la 
malade  :  il  faut  donner  à  cette  volonté  endormie  une  force  suffisante,  de  façon 
à  ce  que  la  malade  puisse  s’opposer  aux  troubles  de  sa  vie  viscérale.  Pour 
réveiller  laFolonté,il  n’y  a  d’ailleurs  qu’un  procédé  :  déterminer  une  émotion. 
La  crainte,  le  désir  permettent  d’obtenir  un  effort  volontaire  que  les  meilleurs 
raisonnements  étaient  incapables  de  provoquer. 

La  menace  est,  sur  les  jeunes  malades,  un  moyen  souvent  employé. 

Toutefois  dans  les  formes  sérieuses  ou  chez  les  malades  adultes,  cette 
méthode  si  simple  perd  son  efficacité.  11  faut  alors  avoir  recours  à  l’isolement 
qui  constitue  le  traitement  de  choix  dans  toutes  les  camétés  d’hystérie  gastrique. 
Mais  pour  donner  toute  son  action,  il  doit  être  subi  comme  une  contrainte.  La 
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malade  doit  souffrir  d’être  privée  de  sa  liberté,  de  la  vue  des  siens,  de  la  faculté 
d’écrire  ou  de  recevoir  des  lettres.  Les  malades  qui  pleurent  le  premier  jour  de 
leur  séquestration  guérissent.  Au  contraire,  celles  qui  supportent  cette  séparation 
de  la  vie  commune  avec  apathie,  n’en  retirent  qu’un  bénéfice  plus  aléatoire  et 
beaucoup  plus  lent. 

Pour  donner  un  bon  résultat  thérapeutique  l’isolement  doit  répondre  à 
certaines  conditions  indispensables  :  1°  11  doit  être  absolu.  —  S’  il  ne  doit  pas 
être  limité  comme  durée.  Le  médecin  ne  doit  fixer  aucune  date.  La  malade  doit 
être  convaincue  qu’elle  ne  sortira  que  guérie,  et  que  l’isolement  ne  sera 
terminé  que  le  jour  où  les  accidents  auront  définitivement  cessé.  —  3»  L’iso¬ 
lement  comporte  des  visites  fréquentes  du  médecin,  qui  doit  surveiller  la 
malade,  et  entretenir  ses  efforts  vers  la  guérison.  —  4»  Enfin  l’isolement  doit 
être  continué,  tout  en  diminuant  sa  rigueur,  jusqu’à  ce  que  la  malade  soit  tout 
à  fait  débarrassée  des  accidents  hystériques.  La  menace  d’un  retour  à  la  maison 
d’isolement  doit  être  suspendue  sur  la  tête  de  la  malade,  pendant  quelque 
temps  après  sa  sortie,  pour  empêcher  toute  récidive. 

Il  est  peu  d’accidents  hystériques,  mêmes  graves  qui  résistent  à  un  isolement 
bien  compris  et  suffisamment  prolongé.  Feindel. 

1281)  Sur  un  nouveau  cas  d’Hystérie  Traumatique.  Pithiatisme, 

par  Jacinto  de  Léon.  Revista  mediea  del  Uruguay,  Montevideo,  an  IX, 

n»  3,  mars  1906. 

11  s’agit  d’un  homme  de  22  ans  incapable  de  se  servir  du  bras  droit  (0  au 
dynamomètre)  après  une  chute  sur  la  main  droite;  il  présente  une  hémihypoes- 
thésie  droite,  une  anesthésie  segmentaire  totale  en  gant  et  en  manchette  de  l’ex¬ 
trémité  supérieure  droite,  des  algies  dans  la  région  sus-claviculaire  droite,  mam¬ 
maire  et  ovarienne  gauches.  Discussion  du  cas.  Guérison  par  la  suggestion  indi¬ 
recte.  F.  Deleni. 

1282)  L’Érotisme  dans  l’Hystérie,  par  J. -B.  Buvat.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X, 

n»  6,  p.  138-132,  juin  1906  (17  obs.). 

Les  manifestations  anormales  du  sens  génital  peuvent  se  montrer  à  tous  les 
âges  et  à  toutes  les  périodes  de  la  névrose,  à  la  puberté  et  à  la  ménopause,  chez 
l’adulte  et  chez  l’enfant;  on  les  retrouve  chez  l’hystérique  mâle. 

Les  menstrues  entraînent  une  exacerbation  de  ces  manifestations  qui  s’ac¬ 
compagnent  alors  le  plus  souvent  d’idées  jalouses.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
interviennent  certainement  dans  la  genèse  de  ces  troubles  ;  ils  en  sont,  avec  le 
trouble  vaso-moteur,  le  substratum  ;  qu’il  s’agisse  d’onanisme,  de  saphisme,  de 
précocité  dans  les  rapports  sexuels,  de  recherche  de  l’obscénité,  d’érotisme  mys¬ 
tique,  de  scribomanie  amoureuse,  de  la  tendance  accentuée  qu’ont  ces  malades  à 
aimer  qui  leur  résiste  et  leur  impose  sa  volonté,  tous  les  phénomènes  ont  leur 
cause  dans  un  trouble  cénesthésique,  et  les  variations  de  cette  cénesthésie 
expliquent  la  variabilité  de  ces  troubles  et  la  versatilité  de  ces  malades.  L’éro¬ 
tisme  chez  l’hystérique  peut  ne  pas  être  toujours  un  simple  trouble  patholo¬ 
gique  sans  conséquence  sociale.  Sans  rappeler  Urbain  Grandier  et  l’affaire  La 
Roncière  le  Noury,  dans  les  observations  de  l’auteur  on  voit  deux  malades 
accuser  de  viol,  l’une  son  frère,  l’autre  son  père,  une  troisième  un  domini¬ 
cain,  une  quatrième  un  prêtre,  une  cinquième  son  médecin,  une  sixième  son 
patron,  une  septième  accuse  une  personnalité  politique  de  complicité  d’avorte¬ 
ment.  Quelle  place  tient  le  rêve  dans  tous  ces  faits,  on  ne  saurait  le  dire,  mais 
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on  sait  assez  quelle  courte  distance  il  y  a  du  rêve  au  délire,  et  que  Régis  a  pu 
considérer  le  délire  hystérique  comme  un  délire  de  rêve. 

L’auteur  a  voulu  rappeler  simplement  dans  cette  étude  qu’on  rencontrait  fré¬ 
quemment  chez  les  hystériques  des  manifestations  anormales  du  sens  génital. 
Cependant  il  ne  se  croit  pas  autorisé  à  considérer  l’érotisme  comme  un  symp¬ 
tôme  pathognomonique  de  la  névrose.  P’eindel. 

1283)  Contribution  à  l’étude  des  Dyspnées  d’origine  Hystérique,  par 

Henri  Loubry.  Thèse  de  Paris,  n”  303,  7  juin  1906.  Imprimerie  A.  Michalon. 

Les  dyspnées  hystériques  sont  dues  aux  obstacles  apportés  à  la  respiration  par 
le  spasme,  la  contracture  ou  la  paralysie  des  muscles  respiratoires. 

Les  spasmes  laryngés  peuvent  exister  seuls  ou  associés  à  d’autres  troubles 
respiratoires.  Leur  intensité  est  variable;  à  un  degré  extrême,  ils  peuvent  direc¬ 
tement  occasionner  la  mort. 

On  trouve  habituellement  dans  les  antécédents  des  malades  présentant  ces 
paroxysmes  des  affections  bronchiques  ou  pulmonaires  qui  peuvent  avoir  été  une 
cause  d’appel  de  la  névrose  sur  l’appareil  respiratoire. 

On  observe  parfois,  à  la  suite  d’une  attaque  ou  même  s’étant  produite  d’em¬ 
blée,  une  paralysie  ou  une  contracture  isolée  des  muscles  du  larynx,  de  nature 
hystérique,  de  durée  variable,  et  tout  à  fait  assimilable  aux  paralysies  et  aux 
contractures  hystériques  des  muscles  des  membres. 

La  gravité  qu’affectent  parfois  certains  spasmes  laryngés  est  une  indication 
formelle  de  leur  opposer  une  thérapeutique  énergique.  Il  paraît  que  la 
trachéotomie  a  pu  toujours  être  évitée,  quand  on  a  pensé  à  l’origine  nerveuse  du 
spasme,  et  qu’on  a  essayé  d’autres  moyens  :  anesthésiques,  électricité,  saignée, 
marteau  de  Mayor,  etc.  Elle  ne  doit  être  employée  qu’ après  l’échec  de  tous  les 
autres  procédés,  en  raison  des  inconvénients  qui  lui  sont  propres  et  aussi  parce 
qu’elle  n’empêche  pas  la  réapparition  des  crises,  même  si  la  canule  est  restée  à 
demeure,  l’occlusion  de  la  glotte  ne  devant  pas  être  seule  incriminée  pour  expli¬ 
quer  ces  accidents, 

La  dyspnée  peut  être  produite  par  la  paralysie  hystérique  du  diaphragme  :  ce 
sont  des  faits  exceptionnels,  dont  il  n’existe  que  quelques  observations  dans  la 
science.  Inversement,  il  peut  arriver  que  le  diaphragme  participe  seul  à  la  respi¬ 
ration,  les  autres  muscles  n’agissant  pas. 

Il  existe  un  rythme  respiratoire  hystérique  particulier,  caractérisé  par  l’ex¬ 
trême  accélération  des  mouvements  respiratoires  ;  la  tachypnée  hystérique.  Pré¬ 
cédée  parfois  d£  prodromes,  d’une  sorte  d’aura,  elle  se  manifeste  par  accès.  La 
respiration  est  superficielle  du  type  costal  supérieur.  Le  nombre  des  mouvements 
respiratoire  est  très  variable,  allant  de  soixante  à  cent  quatre-vingts  par  minute 
suivant  les  cas,  sans  qu’il  en  résulte  une  gêne  appréciable  pour  la  malade,  de  la 
dyspnée  proprement  dite.  Il  n’apporte  aucun  trouble  dans  l’état  général,  ni 
aucune  modification  du  pouls  et  de  la  température.  Cette  tachypnée  hysté¬ 
rique  cède  à  des  moyens  thérapeutiques  peu  actifs,  dont  l’effet  doit  surtout  être 
attribué  à  la  suggestion.  Feindel. 

1284)  La  Chorée  considérée  comme  Rhumatisme  Cérébral,  par  Dyce 

Dückwohth.  XV"  Congrès  international  des  Sciences  médicales,  Lisbonne,  19-26 

avril  1906. 

A  l’heure  actuelle  on  tend  à  considérer  la  chorée  de  Sydenham,  non  pas 
comme  la  résultante  des  troubles  produits  par  des  émotions  psychiques  plus  ou 
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moins  vives,  mais  comme  une  maladie  d’origine  infectieuse  reconnaissant  le 
plus  souvent,  sinon  toujours,  pour  agents  pathogènes  les  mêmes  microorganismes 
(diplocoques  et  streptocoques)  qui  occasionnent  le  rhumatisme.  11  y  a  donc  lieu, 
d’après  l’auteur,  d’envisager  la  chorée  comme  une  manifestation  rhumatismale 
portant  sur  les  méninges  et  sur  l’écorce  cérébrale.  11  admet  toutefois  que  le 
névrosisme  joue  un  certain  rôle  dans  la  pathogénie  de  l’affection  dont  il  s’agit, 
en  créant  une  prédisposition  au  rhumatisme  cérébral.  La  chorée  serait  donc  un 
trouble  de  nature  neuro-humorale.  E  F 

1285)  Sur  un  cas  de  Chorée  de  Huntington,  contribution  clinique  et 

anatomique,  par  Gustavo  Modena.  Annuario  del  Manieomio  provinciale  di 

Ancona,  an  111,  p.  53-85,  1905. 

Cas  typique  au  point  de  vue  clinique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  s’agissait  d’un  processus  d’encéphalite  chro¬ 
nique  diffuse,  qui  a  donné  lieu  à  l’augmentation  de  la  neuroglie,  à  la  raréfaction 
des  éléments  nerveux  de  l’écorce,  à  l’altération  des  cellules  des  noyaux  gris,  à 
l’atrophie  de  l’écorce  et  à  des  modifications  vasculaires. 

D’après  l’auteur  ce  tableau  rend  bien  compte  des  troubles  intellectuels  pro¬ 
gressifs,  mais  il  explique  mal  la  chorée.  F.  Deleni. 

1286)  Le  Traitement  Arsenical  de  la  Chorée,  par  Porot.  Gazette  des  Hôpi¬ 

taux,  an  LXXIX,  n»  63,  p.  747,  2  juin  1906. 

Cette  étude  du  traitement  arsenical  dans  la  chorée  ne  montre  pas  seulement 
ses  avantages,  mais  aussi  sa  souplesse  d’emploi.  Toutefois,  il  ne  faudrait  pas 
croire  qu’il  s’impose  dans  tous  les  cas  et  de  la  même  façon. 

S’agit-il  d’une  forme  légère,  une  bonne  hygiène,  le  repos  physique  suffisent 
souvent;  de  petites  doses  d’arsenic  (3  à  3  gouttes  de  liqueur  de  Fowler  ou  un 
demi-centigramme  d’arrhénal)  auront  un  effet  utile,  sans  entraîner  de  compli¬ 
cations. 

S’il  s’agit  d’une  chorée  de  moyenne  intensité,  en  outre  des  prescriptions  hygié¬ 
niques,  un  traitement  médicamenteux  s’impose.  On  peut  recourir  à  Tanti- 
pyrine,  mais  il  est  préférable  d’employer  l’arsenic.  Toutefois,  comme  on  doit 
alors  l’employer  à  doses  un  peu  fortes,  il  faut  rejeter  des  préparations  dange¬ 
reuses;  on  emploiera  le  beurre  arsenical,  les  injections  de  cacodylate  de  soude  ou 
Varrhénal. 

Enfin  dans  les  cas  très  intenses  ou  très  tenaces,  on  fera  un  traitement  arse¬ 
nical  intensif  (beurre  ou  cacodylate).  Mais  bien  souvent,  il  faut  recourir  en 
outre  à  des  calmants  directs  du  système  nerveux  (chloral  ou  ses  succédanés  : 
trional,  hédonal,  bromures,  opium). 

Dans  tous  les  cas,  mais  surtout  dans  les  cas  graves,  on  se  trouvera  bien  des 
petits  soins  accessoires  qu’on  graduera  suivant  l’importance  de  la  maladie,  le 
repos,  qui  va  d’une  simple  prolongation  des  heures  de  sommeil  jusqu’à  l’ali¬ 
tement  permanent,  l’isolement,  du  simple  retrait  de  l’école  jusqu’à  la  chambre, 
le  régime,  simple  suspension  du  vin  ou  des  mets  excitants  ou,  au  besoin,  régime 
lacté  exclusif. 

La  balnéation  dans  ses  différentes  formes  :  drap  mouillé,  grand  bain,  douche, 
est  parfois  un  heureux  adjuvant  du  traitement  médicamenteux.  Certaines  eaux 
comme  celles  de  la  Bourboule  réalisent  un  double  traitement  balnéaire  et  arse- 

Feindel. 
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1287)  Relations  de  la  Chorée  de  Sydenham  avec  la  Tuberculose,  par 

Gaston  Toutain.  Thèse  de  Paris,  n"  231,  S  avril  1906.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

La  chorée  de  Sydenham  n’est  pas  une  maladie,  mais  un  syndrome.  Elle  ne 
survient  que  chez  des  sujets  entachés  d’hérédité  nerveuse.  Sa  cause  détermi¬ 
nante  est  une  infection  de  nature  variable,  mais  qui  est  très  souvent  la  tubercu¬ 
lose,  ainsi  que  le  démontrent  la  clinique  et  les  recherches  de  laboratoire.  On  ne 
peut  encore  dire  si  le  bacille  de  Koch  agit  par  lui-même  ou  par  ses  produits  de 
sécrétion. . 

Comme  conséquence,  le  traitement  de  la  chorée  doit  être  celui  de  l’affection 
causale.  Lorsqu’il  s’agira  de  tuberculose,  il  faudra  donc  avoir  recours  à  la  cure 
d’air,  au  repos  et  à  une  alimentation  saine  et  reconstituante.  Feindel. 

1288)  Tics.  Sur  un  cas  de  Chorée  variable  de  Brissaud.  Les  Tics 
symptomatiques  dans  la  Démence  Précoce,  par  A.  Aüsthegesilo. 
Archivas  brasileiros  de  psychiatria,  neurologia  e  sciencias  affins,  an  I,  n"  2,  p.  139- 
139,  Rio  de  Janeiro,  juillet  1905. 

L’auteur  définit  et  décrit  les  tics  en  adoptant  les  idées  exposées  par  le  profes¬ 
seur  Brissaud  et  par  ses  élèves. 

Il  décrit  également  la  chorée  variable  et  la  considère  comme  étant  une 
chorée  dans  son  apparence  extérieure,  mais  une  maladie  des  tics  dans 
son  essence.  L’observation  de  chorée  variable  qu’il  donne  se  prête  particulière¬ 
ment  à  cette  manière  de  voir,  attendu  que  le  malade,  strabique  et  hystérique, 
présente  des  tics  multiples  variables  en  même  temps  que  ses  mouvements  cho¬ 
réiques. 

L’auteur  termine  par  des  observations  de  démence  précoce  avec  des  stéréoty- 
pies  qu’il  s’efforce  de  distinguer  des  tics  véritables.  F.  Deleni. 

1289)  Contribution  à  l’étude  de  la  Chorée  de  Huntington,  par  Cinogeni. 

Clinica  moderna,  an  XII,  n"  11,  p.  127,  14  mars  1906. 

Observation  anatomoclinique.  Les  lésions  trouvées  dans  ce  cas  ont  été  ;  une 
diminution  marquée  des  fibres  nerveuses  les  plus  superficielles  dans  l’écorce  et  une 
diminution  moindre  des  fibres  plus  profondes  dans  les  régions  frontale  et  psycho¬ 
motrice  ;  puis  une  disparition  considérable  des  petites  cellules  pyramidales,  la 
disparition  de  quelques  cellules  pyramidales  moyennes  et  grandes.  En  outre  il 
existait  un  peu  d’artériosclérose  vasculaire  ainsi  qu’un  peu  d’augmentation  de  la 
névroglie.  L’auteur  est  d’avis  que  ces  altérations,  analogues  à  celles  qui  ont  été 
décrites  par  Muller  et  par  Daddi,  représentent  le  substratum  anatomo-patholo¬ 
gique  de  la  chorée  de  Huntington.  F.  Deleni. 

1290)  Le  Surmenage  Intellectuel  et  lés  Névroses.  Contribution  à 
l’étiologie  de  la  Chorée,  par  Edmo.vdo  'I'hombetta.  Clinica  moderna,  an  XII, 
n"  15,  p.  169,  11  avril  1906. 

L’auteur  considère  le  surmenage  intellectuel  comme  le  facteur  étiologique  le 
plus  fréquent  de  névroses  ;  dans  la  chorée  en  particulier  il  aurait  un  rôle  pré¬ 
pondérant.  On  fait  fausse  route  en  demandant  aux  adolescents  un  travail  consi¬ 
dérable  qui  exige  une  attention  soutenue.  F.  Deleni. 

1291)  Assistance  aux  Épileptiques,  par  Juliano  Mobeira.  Archivas  brasi¬ 
leiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e  Sciencias  affins,  an  I,  n”  2,  p.  167-182,  Rio  de 
Janeiro,  juillet  1905. 

État  actuel  de  la  question  et  exposé  de  ce  qui  devrait  être  fait  au  Brésil. 

F.  Deleni. 
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1292)  Sur  l’Hérédité  de  l’Épilepsie,  par  Grenier  de  Cardenal.  XV^  Congrès 

international  des  Sciences  médicales,  Lisbonue,  avril  1906. 

Communication  basée  sur  347  cas  d’épilepsie  et  qui  tend  à  montrer  que,  dans 
l’épilepsie,  le  rôle  de  l’hérédité  directe  est  infime  (6  pour  100  environ)  et  que 
l’hérédité  dissemblable  (alcoolique,  hystérique),  tout  en  ayant  une  importance 
relativement  assez  grande,  ne  s’applique  qu’à  23  pour  100  des  cas  environ. 

Les  crises  comitiales  apparaissent  au  moment  de  l’adolescence  et  de  la 
puberté,  c’est-à-dire  au  moment  de  l’effort  de  développement  des  centres  ner¬ 
veux.  L’épilepsie  débute  plus  rarement  à  l’âge  adulte,  sans  doute  à  cause  de  la 
résistance  des  organes  parvenus  au  degré  le  plus  parfait  de  leur  développement. 
Enfin  l’épilepsie  redevient  plus  fréquente  après  35  à  40  ans,  à  l’àge  où  ces 
mêmes  organes  déjà  surmenés  par  les  intoxications  et  les  infections  défendent 
moins  bien  l’organisme  contre  les  atteintes  exogènes  et  endogènes. 

Quant  aux  tares  héréditaires,  elles  ne  sont  pas  plus  fréquentes  dans  les  anté¬ 
cédents  des  épileptiques  que  dans  ceux  des  sujets  bien  portants  ;  nombre  de 
sujets  sains  ont  des  antécédents  plus  chargés  que  les  comitiaux. 

Le  rôle  de  l’hérédité  doit  donc  disparaître  pour  faire  place  à  celui  des  infec¬ 
tions  et  des  Intoxications,  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie.  E.  F. 

1293)  Épilepsie  d’origine  Nasale,  par  Dupond  (de  Bordeaux).  Soe.  française 

d’otologie,  de  laryng.  et  derhin.,  mai  1906. 

Malade  atteint  de  céphalée  tenace,  de  crises  épileptiformes  et  présentant  un 
éperon  de  la  cloison  nasale  avec  dégénérescence  du  cornet  inférieur.  Depuis  l’in¬ 
tervention  sur  les  fosses  nasales,  les  maux  de  tête  et  les  crises  d’épilepsie  n’ont 
pas  reparu.  E.  F. 

1294)  'Valeur  retardée  de  la  chirurgie  dans  certains  cas  d’Épilepsie, 

par  "William  P.  Spratling.  iVeio  Yorkmed.  Journ.,  n°  1433,  p.  1025,  19  mai  1906. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  certains  cas  où  l’amélioration  de  l’épilepsie  ne 
ae  fait  que  lentement  et  progressivement  après  l’intervention  chirurgicale  ;  la 
guérison  n’est  obtenue  qu’après  des  mois  ou  même  après  des  années. 

Tho.ma. 

1295)  Note  sur  l’Épilepsie  massive,  par  Ch.  Féré,  Revue  de  Médecine, 

an  .\XV1,  n”  5,  p.  418-429,  10  mai  1906. 

11  s’agit  ici  de  séries  d’états  de  mal,  l’épilepsie  ne  se  reproduit  pas  autrement 
chez  les  sujets  en  question. 

L’épilepsie  massive  dont  l’auteur  veut  parler  ne  se  manifeste  que  par  des 
groupes,  par  des  masses  plus  ou  moins  éloignées  dont  les  intervalles  ne  sont 
troublés  par  aucun  paroxysme,  si  atténué  qu’il  soit.  Les  manifestations  de  l’épi¬ 
lepsie,  quelles  que  soient  leurs  formes,  peuvent  être  rares,  elles  peuvent  ne 
venir  qu’après  plusieurs  mois,  une  année  ou  plus,  avec  une  certaine  périodicité. 
Les  sujets  n’ont  que  des  manifestations  rares,  mais  celles-ci  sont  des  manifes¬ 
tations  massives. 

L’auteur  en  donne  trois  observations,  avec  ceci  de  particulier  que  le  traite¬ 
ment  bromuré  a  eu  tout  d’abord  pour  effet  de  dissocier  ou  de  disséminer  les 
accès  dont  la  série  constituait  l’état  de  mal. 

Ainsi  les  épilepsies  massives  .peuvent  être  dissociées,  et  la  dissociation  peut 
s’accompagner  d’une  diversification  des  manifestations  ;  cela  constitue  un  béné- 
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fice  puisqu’elle  diminue  les  chances  d’une  élévation  de  température  qui  peut 
être  fatale,  de  l’épuisement  nerveux  et  de  la  démence.  Cette  dissociation  peut 
faire  présager  une  guérison  ;  mais  elle  peut  présenter  des  inconvénients  spé¬ 
ciaux,  pour  un  temps  au  moins,  par  le  fait  de  la  dissémination  des  manifesta¬ 
tions,  qui  peuvent  acquérir  un  volume  plus  apparent  et  être  plus  gênantes  au 
point  de  vue  professionnel.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 

1296)  Éléments  de  Médecine  Mentale  appliqués  à  l’étude  du  Droit, 

par  Legrain.  1  vol.  in-8  de  452  pages,  avec  une  préface  de  M.  Garçon.  A.  Rous¬ 
seau,  édit.,  Paris,  1906. 

Ce  volume  reproduit  un  cours  professé  à  la  Faculté  de  Droit  en  1905.  Le  but 
de  l’enseignement  dé  M.  Legrain  a  été  de  présenter  aux  futurs  magistrats  un 
champ  d’étude  ou  tout  au  moins  de  réflexion  dans  lequel  leurs  aînés  se  sont  peu 
engagés,  celui  des  altérations  morbides  de  la  personnalité. 

C’est  dans  ce  champ  que  le  magistrat  peut  à  chaque  pas  rencontrer  l’homme 
de  science,  et  l’appeler  pour  travailler  de  concert;  ensemble,  ils  ont  à  réaliser 
une  ample  moisson  de  connaissances  dont  la  justice  sera  la  première  à  tirer 
profit. 

De  plus  en  plus,  le  médecin  est  appelé  à  prêter  son  concours  à  l’œuvre  de 
justice;  mais  pour  que  l’effort  soit  vraiment  fructueux,  et  surtout  pour  qu’il  soit 
appelé  à  donner  tout  son  effort,  il  importe  que  le  juge,  instruit  des  choses  de 
la  science,' sache  où,  comment  et  dans  quelle  mesure  il  peut  lui  demander  son 
aide.  La  science  juridique  et  la  science  médicale  ont  avantage  à  se  mieux 
connaître  et  à  collaborer  à  l’aide  des  mêmes  méthodes. 

C’est  pour  cela  que  l’auteur  s’est  efforcé  d’éveiller  la  curiosité  de  ses  auditeurs 
pour  les  choses  de  la  science  mentale,  notamment  pour  ces  états  mentaux 
encore  assez  voisins  de  la  raison  pour  que  des  esprits  sagaces,  mais  nullement 
informés,  se  laissent  nécessairement  tomber  dans  les  confusions  les  plus  regret¬ 
tables.  Feindel. 

1297)  La  Mentalité  de  la  race  Calabraise,  essai  de  Psychologie 
ethnique,  par  M.  Levi-Bianchini.  Rivista  di  Psicologia  applicala  alla  Pedagogia 
ed  alla  Psicopatologia,  Bologne,  an  11,  n°  1,  janvier-février  1906. 

La  mentalité  de  la  race  calabraise  est  adéquate  aux  mœurs  que  l’on  observé 
dans  cette  région;  c’est  un  reliquat  du  moyen  âge.  F.  Deleni. 

1298)  De  la  nécessité  d’exiger  des  Connaissances  Psychiatriques 
pour  les  Médecins  des  Établissements  Pénitentiaires,  par  Henri 
Nouet.  Thèsede  Paris,  n“  296,  6  juin  1906.  Imprimerie  A.  Michalon. 

11  existe  dans  les  prisons  (maisons  centrales,  prisons  départementales)  une 
foule  d’individus  dont  la  place  serait  dans  un  asile  d’aliénés. 
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Les  colonies  pénitentiaires  comprennent  un  nombre  considérable  d’anormaux, 
pour  lesquels  le  régime  pénitentiaire  est  absolument  contre  indiqué.  Ils  seraient 
susceptibles  d’un  traitement  approprié,  qu’ils  ne  peuvent  recevoir  dans  ces  éta¬ 
blissements. 

Cet  état  de  choses  fâcheux  n’est  guère  imputable  à  l’Administration  péniten¬ 
tiaire,  qui,  dans  ses  règlements,  laisse  aux  médecins  toute  latitude  pour  pré¬ 
venir  de  semblables  erreurs.  La  responsabilité  entière  des  illégalités  commises 
incombe  entièrement  à  ces  derniers,  qui  ne  possèdent  pas  les  connaissances 
spéciales  suffisantes  pour  déceler  un  état  mental  pathologique. 

Pour  remédier  à  une  situation  aussi  regrettable,  il  faudrait  exiger  des  méde¬ 
cins  des  établissements  pénitentiaires  :  1»  le  diplôme  de  médecine  légale  et 
psychiatrie  ;  2»  un  stage  d’une  durée  de  six  mois,  au  moins,  dans  un  service 
affecté  aux  maladies  mentales,  pendant  ou  après  les  étude  médicales. 

Feindel. 

1299)  La  Folie  dans  les  Prisons,  par  Pactet.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X,  n”  5, 
p.  203-206,  mai  1906. 

Il  existe  des  aliénés  dans  les  prisons.  M.  Pactet  recherche  par  suite  de  quel 
concours  de  circonstances  ils  s’y  trouvent  et  il  indique  les  moyens  propres  à 
mettre  lin  à  une  situation  défectueuse,  aussi  bien  au  point  de  vue  purement 
humanitaire,  qu’au  point  de  vue  du  fonctionnement  régulier  de  l’organisme 
social  que  sont  les  établissements  pénitentiaires. 

Cet  état  de  choses,  c’est-à-dire  la  présence  d’aliénés  dans  les  prisons,  est  de 
tous  les  pays;  les  médecins  d’Amérique  comme  ceux  de  l’Europe  en  ont  signalé 
l’existence. 

Ce  serait  œuvre  humanitaire  que  d’aider  à  l’accomplissement  d’une  réforme 
réalisée  déjà  en  Belgique,  ébauchée  en  France,  indiquée  partout  ;  il  faut 
demander  la  création,  dans  chaque  pays,  d’un  service  d’examen  médico-psycho¬ 
logique  des  détenus,  à  la  tête  duquel  seraient  placés  des  médecins  aliénistes. 

Feindel. 


SÉMIOLOGIE 

1300)  Le  Tétanos  faradique  dans  quelques  Maladies  Mentales,  par 

C.  Pariani.  Rivista  di  Patoloijia  nervosa  e  mentale,  vol.  X,  n“  11,  p.  497-524, 
novembre  1905. 

Dans  beaucoup  de  formes  mentales,  le  tétanos  musculaire  affecte  des  moda¬ 
lités  particulières.  En  particulier  la  réaction  myasthénique  s’observe  chez  les 
alcooliques,  les  pellagreux,  les  paralytiques,  les  déments  séniles,  les  déments 
précoces.  11  est  à  remarquer  que  lorsque  la  maladie  mentale  s’améliore,  la  réac¬ 
tion  myasthénique  tend  à  s’effacer.  F.  Deleni. 

1301)  L’Onanisme  précoce  chez  les  garçons  et  son  traitement  Psy¬ 
chique,  par  Aug.  Lemaître.  Estratto  délia  Rivista  di  Psieologia  applicata  alla 
Pedagogia  ed  alla  Psicopatologia,  Bologne,  an  11,  n“  3,  mai-juin  1906. 

Les  masturbateurs  impubères  ne  sont  pas  des  petits  garçons  normaux;  ils 
sont  en  même  temps  ou  menteurs,  ou  simulateurs,  ou  tiqueurs,  ou  d’une  timi¬ 
dité  extrême,  etc.  Ils  ont  besoin  d’être  réprimandés  avec  beaucoup  de  bien- 
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veillance  et  d’être  dirigés  par  un  traitement  moral  qui  aura  surtout  pour  but  de 
les  réhabiliter  à  leurs  propres  yeux.  F.  Deleni. 

1302)  Note  sur  quelques  cas  de  Trichotillomanie  chez  des  Aliénés, 

par  Ch.  Fébé.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n"  2,  p.  168-170, 

mars-arril  1006. 

Il  s’agit  d’un  dégénéré  atteint  de  délire  polymorphe  qui  s’est  entièrement  enlevé 
la  moustache  dans  une  matinée;  de  deux  paralytiques  ÿpaéiaMX  dont  l’un  s’est 
complètement  épilé  la  moustache  en  quelques  minutes  et  d’un  autre  qui  s’est 
épilé  toute  la  barbe  en  deux  jours. 

Ces  trois  malades  n’ont  eu  aucune  communication  entre  eux;  le  second  était 
couché  dans  une  salle  où  les  autres  ne  pouvaient  pas  entrer,  et  les  deux  autres 
étaient  dans  deux  bâtiments  différents  séparés  par  des  grilles  et  des  cours.  Dans 
ces  cas  il  ne  peut  pas  être  question  de  suggestion  ou  d’imitation. 

Feindel. 

1303)  Du  Suicide  chez  les  Eniants,  par  Jacques  Mobeau.  Thèse  de  Paris, 

n“  271,  23  mai  1906.  Imprimerie  Bonvalot-Jouve. 

Les  enfants,  comme  les  adultes,  se  suicident;  ils  obéissent  à  des  motifs  ana¬ 
logues, 'mais  proportionnés,  pourrait-on  dire,  à  leur  âge. 

Ces  suicides  sont  soumis  aux  lois  communes  de  l’hérédité.  La  contagion, 
l’imitation  jouent  un  grand  rôle  dans  la  production  du  suicide  dans  le  bas  âge. 
Chez  l’adulte,  certaines  formes  d’aliénation  et  de  névropathie  poussent  au  sui¬ 
cide.  L’enfant  n’y  échappe  pas. 

Le  suicide  du  jeune  âgé  se  fait  remarquer  par  :  l’instantanéité  de  la  détermi¬ 
nation,  l’absolutisme  du  premier  mouvement,  le  mutisme  de  la  réflexion,  la  futi¬ 
lité  du  motif,  l’énergie  considérable  et  la  ténacité  extrême  dans  l’accomplisse¬ 
ment  de  l’acte.' 

Le  traitement  est  prophylactique  et  curatif  :  a)  veiller  à  une  bonne  éduca¬ 
tion;  bonne  hygiène  morale;  b)  éviter  les  causes  d’imitation  (livres,  récits, 
images,  etc.)  ;  c)  dans  le  cas  d’affections  mentales  déterminées,  de  névropathies, 
lutter  contre  la  cause  première,  dont  l’idée  de  suicide  n’est  qu’un  épisode  dans 
le  délire.  Feindel. 

1304)  Contribution  à  l’étude  des  Stéréotypies,  par  Ulysses  Vianna 

Filho.  Archivas  brasileiros  de  Psyehiatria,  Neuropatologia  e  Seieneias  affins,  an  II, 

n‘  1,  p.  30-40,  janvier  1906. 

Considérations  générales  et  observations  de  stéréotypies  dans  dix  cas  de 
démence  précoce.  Dans  cette  affection  comme  dans  la  démence  paralytique,  le 
tabes,  l’alcoolisme,  l’épilepsie,  l’idiotie,  etc.,  où  l’on  peut  également  rencontrer 
des  stéréotypies;  celles-ci,  indice  d’une  fragmentation  du  moi,  ont  toujours  une 
importance  pronostique  qu'il  faut  prendre  en  considération.  F.  Deleni. 

1308)  Les  Stéréotypies  démentielles,  parBESSiÊRE  (Evreux).  Annales  médico- 
psychologiques,  1.  XIV,  9'  série,  t.  III,  p.  206,  mars  1906  (6  p  ). 

Énumération  d’un  certain  nombre  de  cas.  Comme  conclusion  :  «  Si  les  phé¬ 
nomènes  automatiques  passagers  s’observent  dans  un  certain  nombre  d’affec¬ 
tions  mentales,  ces  mêmes  phénomènes  quand  ils  sont  continus,  indéfiniment 
répétés,  sont  caractéristiques  des  états  démentiels  de  toute  nature.  » 
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1306)  Les  lésions  de  la  Moelle  dans  la  Démence  Précoce 

et  J.  Lherm(tte.  L’Encéphale,  an  I,  n«  2,  p.  113-128,  mai's-avi 


par  M,  Klippel 
i-il  1906. 


Pendant  la  vie  des  sujets,  aucun  sjmplôine  médullaire  n’avait  attiré  l’atten- 
ion  ,  etude  anatonnique  n’a  révélé  aucune  lésion  des  vaisseaux  ni  des  mé¬ 
ninges. 

Dans  deux  cas  sur  trois,  les  lésions  médullaires  frappaient  les  cordons  posté- 
iieurs  et  latéraux,  avec  altération  des  racines  postérieures  dans  le  premier. 
Dans  celui-ci  également,  la  moelle  lombaire  présentait  une  dégénération  presque 
complété  de  tout  le  cordon  postérieur  ;  cette  dégénéralion  allait  en  se  réduisant 
progressivement  jusqu’à  un  étroit  triangle  dans  la  région  cervicale  ;  dans  le  cor¬ 
on  postérieur  dégénéré  il  existait  des  lacunes.  Dans  le  deuxième  cas  les  lésions 
du  cordon  postérieur  avaient  la  même  topographie  rappelant  celle  des  lésions 
du  tabes.  Dans  les  deux  cas,  les  lésions  des  faisceaux  pjramidaux,  bien  moins 
accusées  que  celles  du  cordon  postérieur,  étaient  diffuses  et  un  peu  irrégulières 
dans  le  sens  de  la  hauteur  de  la  moelle  et  dans  celui  de  la  largeur  de  la  coupe. 
Dnfin,  dans  les  trois  cas,  les  altérations  de  la  substance  grise  sont  exclusive¬ 
ment  cellulaires.  Les  éléments  de  la  corne  antérieure  sont  petits,  ils  ont  con- 
peivé  leuis  giains  chromatophiles  intacts  ou  à  peu  près,  mais  un  grand  nombre 
sont  envahis  par  des  dépôts  de  pigment  jaune  ;  autour  de  ces  éléments,  la 
nevroglie  n’a  pas  proliféré.  Feindel. 


1307)  La  formule  Hémo-Leucocytaire  dane  la  Démence  Précoce,  par 

O REÜTE  S Ajiom.  Rivista  di  Patologia  nervosae mentale,  vol.  X,  fasc.  10,  p  464-473 

octobre  1905.  >  .  .  i  , 

La  première  apparition  de  la  démence  précoce  est  accompagnée  d’altérations 
de  la  formule  leucocytaire  indiquant  l’état  d’intoxication  de  l’organisme;  il  y  a 
un  peu  d  augmentation  du  nombre  total  des  leucocytes  avec  légère  polynu¬ 
cléose. 

L  entrée  en  scène  de  la  symptomatologie  catatonique  chez  les  hébéphréniques 
ou  les  paranoïdes  est  accompagnée  d’altérations  de  la  .formule  hémo-leucocy¬ 
taire  ;  il  s  agit  alors  d’une  mononucléose  intense. 

Le  chiffre  total  et  le  rapport  entre  les  éléments  figurés  du  sang  dans  les 
formes  chroniques  paranoïdes  et  hébéphrénique  ne  présentent  rien  d’anormal. 

Les  altérations  de  la  formule  leucoeytaîre  se  rencontrent  constamment  et 
sont  aussi  graves  dans  les  formes  catatoniques  datant  de  plusieurs  année.s  et 
que  1  on  peut  appeler  chroniques,  que  dans  celles  qui  sont  récentes. 

F.  Deleni. 

1308)  Sur  la  Démence  Précoce.  Considérations  cliniques  et  pronos¬ 
tiques  avec  observations  personnelles,  par  Marcel  BoinARo.  Tàèse  de 

Paris,  n"  60,  30  novembre  1905.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

Cette  thèse  donne  17  Observations  persOnriellés  qui  ipermettent  à  l’auteur  de 
dégagea  des  déductions  intéressantes.  La  principale  est  que,  si  on  laisse  systé- 
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ftiatiquement  de  côté  les  phénomènes  délirants  variés  pour  s’occuper  du  seul 
affaiblissement  intellectuel,  on  voit  que  chez  six  des  dix-sept  malades  l’affaiblis¬ 
sement  intellectuel  n’apparaît  pas  comme  ajant  été  le  trouble  primitif,  mais 
comme  ayant  suivi,  de  plus  ou  moins  près,  les  troubles  délirants  qui  ouvraient 
la  scène;  chez  un  autre  l’affaiblissement  n’est  pas  global,  mais  porte  seulement 
sur  l’intelligence  et  la  volonté,  laissant  intacts  les  sentiments  affectifs  ;  chez 
sept  autres  la  démence  n’a  pas  exercé  son  action  élective  et  primordiale  sur  la 
sphère  de  la  sensibilité,  les  troubles  affectifs  n’étant  apparus  que  plus  ou  moins 
tard  dans  l’évolution  de  la  maladie. 

Ces  faits  prouvent  déjà  que  les  signes  donnés  comme  caractéristiques  de  la 
démence  précoce  n’ont  rien  de  pathognomonique. 

L’auteur  a,  en  outre,  observé  trois  cas  de  guérison  complète,  après  une 
période  de  démence  très  accusée,  et  chez  six  des  malades  des  rémissions  de 
nombre  et  de  durée  variables.  Ces  résultats  donnent  une  proportion  supérieure 
à  la  plupart  des  statistiques  publiées  et  diminuent  la  valeur  de  la  démence  pré¬ 
coce  au  point  de  vue  du  pronostic. 

Enfin  sur  les  dix-sept  malades,  les  quinze  dont  les  antécédents  héréditaires 
ont  pu  être  connus  présentaient  tous,  sans  exception,  une  tare  originelle,  le 
plus  souvent  de  nature  directement  vésanique. 

Donc,  à  ne  considérer  que  les  faits  principaux,  il  existe  une  grande  diversité 
dans  la  symptomatologie  et  l’évolution  des  cas  rapportés.  Or  pour  constituer 
une  entité  morbide  il  ne  sullit  pas  d  un  symptôme  ou  d’un  groupe  de  symptômes 
communs.  11  faut  qu’il  y  ait  communauté  d’étiologie,  de  symptomatologie,  de 
pathogénie,  d’anatomie  pathologique  et  souvent  de  pronostic.  Dans  les  cas  rap¬ 
portés  à  la  démence  précoce,  on  ne  trouve  pas  cette  communauté  nécessaire. 

Feindel. 

1309)  Quelques  remarques  générales  concernant  la  nature  de  la 

Démence  Précoce,  par  W.  K.  Walker,  Netv  York  med.  Journ.,  n"  1433, 

p.  1015,  19  mai  1906, 

L’auteur  doni  e  plusieurs  observations  faisant  ressortir  la  valeur  des  tout 
premiers  symptômes  qui  simulent  l’hystérie  ou  la  neurasthénie  chez  ces  malades 
qui  sont  des  héréditaires. 

La  démence  précoce  est  une  fin  assez  reculée  qui  survient  chez  ces  sujets  ;  elle 
est  l’effet  de  lésions  irrémédiables  déterminées  à  la  longue  par  l’auto-intoi^ication 
sur  des  cerveaux  prédisposés.  Thoma. 

1310)  Historique  critique  de  la  Démence  Précoce,  par  Paül  JuQûELikh. 

Revue  de  Psychiatrie,  t.  X,  n°  S,  p.  m-im,  mSiUÿOe. 

Uevue  dont  la  documentation  et  la  précision  sera  utile  à  tous  ceux  qui  s’in¬ 
téressent  à  la  démence  précoce.  Juquelier  retrace  la.  préhistoire  anglo-française 
de  la  dénqence  précoce  (VVillis,  Pinel,  Esquirol,  Morel),  son  histoire  allemande 
(Kahlbaum,  Hecker,  Krœpelin),  son  retour  en  France  (Sérieux,  Deny  et  Roy, 
Claus,  Ballet,  Masselon,  Régis). 

Cette  étude  aboutit  à  des  considérations  sur  les  hypothèses  pathogéniques  qui 
ont  été  proposées  au  sujet  de  la  démence  précoce.  En  dehors  des  discussions 
concernant  le  rôle  plus  ou  moins  important  du  terrain  dégénératif,  on  a  fait 
intervenir  la  puberté,  le  surmenage,  diverses  auto-intoxications,  etc.  La  grande 
variété  de  ces  explications  est  un  argument  en  faveur  de  ceux  qui,  comme  Bal¬ 
let,  Vallon  et  Régis  soutiennent  qu’il  y  a  non  pas  une,  mais  des  démences  pré- 
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coces.  11  faut  se  résoudre  à  considérer  le  diagnostic  de  démence  précoce  comme 
ayant  une  valeur  exclusivement  clinique  et  pronostique  à  la  condition,  toutefois, 
qu’on  ne  l’applique  pas  à  un  nombre  trop  considérable  de  cas.  (Dupré,  Joffroy.) 

A  cette  condition,  et  en  attendant  une  solution  définitive  concernant  les  nom¬ 
breux  points  encore  obscurs,  on  doit  à  l’ensemble  des  études  tentées  à  propos 
de  la  démence  précoce,  surtout  à  l’ensemble  des  études  cliniques,  d’avoir  1  atten¬ 
tion  attirée  vers  des  faits  des  plus  importants  au  point  de  vue  de  la  pratique  psy¬ 
chiatrique.  A  côté  des  accès  délirants  curables  de  certains  dégénérés,  il  existe 
des  états  psychopathiques  empreints  d’un  polymorphisme  analogue,  mais  que 
l’apparition  de  toute  une  série  de  symptômes  hébéphréniques  ou  catatoniques 
doit  faire  considérer  comme  beaucoup  plus  graves.  A  ces  états,  caractérisés  par 
la  faiblesse  de  l’attention  volontaire,  l’indifférence  émotionnelle,  l’automatisme 
psychique,  le  négativisme  ou  la  suggestibilité,  la  diminution  des  images  men¬ 
tales,  la  stéréotypie  des  altitudes  des  gestes  et  du  langage,  il  est  légitime  de 
donner  ,1e  nom  de  démence  précoce  imposé  par  l’usage,  et  suffisamment  repré¬ 
sentatif  malgré  les  objections  qu’il  a  soulevées  de  la  situation  des  malades  et  du 
pronostic  que  cette  situation  comporte.  Feindel. 

13H)  Contribution  à  l’étude  des  Symptômes  et  des  Lésions  Médul¬ 
laires  de  la  Démence  Précoce,  par  Albert  Leborgne.  Thèse  de  Paris, 
n"  328,  27  juin  1906.  Rennes,  imprimerie  Fr.  Simon. 

La  démence  précoce  et  particulièrement  la  forme  catatonique  de  cette  affec¬ 
tion  est  la  traduction  cérébro-spinale  d’une  toxi-infection  aujourd’hui  indiscu¬ 
table. 

■  Les  signes  physiques  (syndrome  réflexe  —  signes  pupillaires  et  papillaires  — 
troubles  de  la  sensibilité,  troubles  trophiques)  pérmettent  de  prévoir  des  altéra¬ 
tions  matérielles  des  centres  nerveux,  tout  au  moins  à  la  fin  de  l’évolution  de 
la  maladie. 

Les  troubles  de  la  marche  sont  variables.  A  une  période  de  début  ils  sont 
régis  par  une  adultération  des  fonctions  psychiques  (stéréotypie).  Plus  tard,  ces 
troubles  de  la  marche  peuvent  se  systématiser  et  se  présenter  à  l’examen  cli¬ 
nique  suivant  certains  types.  —  Démarche  spasmodique  avec  raccourcissement 
du  pas  et  diminution  de  l’angle  d’ouverture  et  souvent  balayage  (Sweeting)  du 
talon  ;  démarche  souvent  latéralisée,  la  progression  se  faisant  suivant  un  demi  à 
gauche  ou  un  demi  à  droite. 

Des  lésions  de  la  moelle  sont  extrêmement  fréquentes  chez  les  catatoniques 
dont  la  maladie  a  évolué  depuis  plusieurs  années,  elles  sont  caractérisées  par 
une  altération  d’abord  diffuse  des  cordons  postérieurs  et  qui,  dans  les  régions 
dorsales  et  cervicales,  se  systématisent  au  niveau  du  cordon  de  Goll.  La  lésion 
paraît  dépendre  d’une  gliose  primitive  des  régions  malades  et  ne  respectant  pas 
les  fibres  endogènes.  Au  second  plan,  il  faut  noter  les  altérations  de  la  colonne 
de  Clarke  et  la  raréfaction  des  fibres  qui  en  émanent  pour  aboutir  dans  les  fais¬ 
ceaux  cérébelleux  directs  et  de  Gowers.  Feindel. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

4312)  Sur  une  Dégénérée  Mystique  dont  l’Internement  a  provoqué 
quelques  incidents,  par  Capgras  et  Truelle.  Journal  de  Médecine  légale  psy¬ 
chiatrique,  an  1,  n"  3,  p.  108-130,  juin  1906. 

-  La  malade  qui  fait  l’objet  de  ce  travail  est  intéressante  à  la  fois  par  la  forme 
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clinique  de  son  affection  mentale,  et  par  les  incidents  qu’ont  soulevés  sa  séques¬ 
tration  et  son  séjour  à  la  colonie,  11  s’agit  d’une  dégénérée  mystique  affectée 
d’idées  de  persécution  et  de  grandeur  et  d'interprétations  délirantes.  Elle  avait 
en  outre  des  hallucinations  oniriques  nombreuses  et  diverses,  des  hallucinations 
psychomotrices  (rêves  avertisseurs),  et  elle  prophétisait.  Cette  persécutée  per¬ 
sécutrice  tombait  dans  la  dépression  mélancolique  par  intervalles. 

Elle  subit  plusieurs  internements  au  cours  desquels  ses  plaintes  et  ses  lettres 
suscitèrent  des  interventions  de  la  presse,  d’ailleurs  assez  mal  justifiées  vu  la 
facilité  relative  de  reconnaître  les  allures  délirantes  de  cette  persécutée. 

Feindel. 

1313)  Les  Délires  de  Zoopathie  interne,  par  Henri  Lévy.  Thèse  de  Paris, 

n”  323,  21  juin  1900.  Steinheil,  éditeur. 

Les  délires  de  zoopathie  interne  constituent  une  variété  de  délires  de  posses¬ 
sion  :  ils  sont  l’équivalent  contemporain  des  délires  de  possession  démoniaque 
observés  surtout  du  moyen  âge  au  dix-huitième  siècle.  Ils  rentrent  dans  le  cadre 
des  délires  hypochondriaques. 

Les  animaux,  objets  de  la  possession,  sont  généralement  des  animaux  ram¬ 
pants,  allongés,  aquatiques  ou  amphibies,  des  serpents,  des  lézards,  des  gre¬ 
nouilles. 

La  croyance  à  l’existence  de  semblables  animaux  a  son  origine  dans  l’inter¬ 
prétation  erronée  par  un  cerveau  débile  de  troubles  cœnesthésiques  des  organes 
abdominaux.  —  Le  siège  intestinal,  la  nature  hydro-aérique  des  mouvements 
anormalement  perçus  par  la  sphère  sensitive  organique  hyperesthésiée,  appor¬ 
tent  à  la  conscience  viscérale  des  sensations  de  reptation  et  d’humidité  qui  se 
traduisent  dans  la  sphère  psychique  en  représentations  vagues  de  reptiles  en 
mouvement. 

L’évolution  de  ces  délires  est  chronique;  elle  n’aboutit  jamais  à  la  guérison. 
Le  possédé-zoopathe  peut  devenir  dangereux  pour  lui-même'  (suicide  ou  auto- 
mutilation),  pour  son  entourage  et  pour  son  médecin  qu’il  persécute. 

Les  opérations  fictives,  telles  que  la  fausse  laparotomie,  sont  une  thérapeu¬ 
tique  toujours  inutile  et  souvent  nuisible.  Feindel. 

1314)  Types  et  degrés  d’insuffisance  Mentale,  par  Santé  de  Sanctis. 

Annali  di  Nevrologia,  an  XXIV,  fasc.  1,  p.  20-43,  1900. 

On  sait  que  Santé  de  Sanctis  classe  les  frénasténiques  d’après  leur  caractère 
psychologique  dont  il  distingue  cinq  types  :  1“)  mentalité  idiote,  2")  mentalité 
imbécile,  3*)  mentalité  vésanique,  4»)  mentalité  épileptoïde,  3“)  mentalité  infan¬ 
tile  ;  il  convient  naturellement  de  leur  ajouter,  6»)  les  types  combinés.  Dans  le 
présent  article,  l’auteur' décrit  les  types  qu’il  distingue  et  explique  pourquoi  il 
est  superflu  de  multiplier  les  formes  ;  ainsi  Vamoralité  dans  ses  manifestations 
actives  peut  se  rencontrer  aussi  bien  dans  le  type  imbécile  que  dans  le  type  vésa¬ 
nique  et  dans  le  type  épileptoïde  ;  ce  serait  compliquer  les  choses  que  d’en  faire 
un  type  à  part,  car  ses  manifestations  pour  ainsi  dire  spécifiques  se  trouvent 
dans  le  type  épileptoïde,  qui  renferme  également  les  périodiques,  atteints  d’une 
sorte  de  psychose  maniaco-dépressive  fruste. 

Il  est  besoin  de  reconnaître  que  Lombroso  ne  s’éloignait  guère  de  la  vérité  en 
rapprochant  le  criminel  de  l’épileptique.  Les  indisciplinés,  les  querelleurs,  les 
cruels,  les  petits  fous  moraux  rentrent  d’habitude  dans  le  type  épileptoïde. 

Mais  ce  n’est  pas  tout  de  diagnostiquer  la  forme  de  l’insuffisance  mentale,  ce 
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qui  n’est  d’ailleurs  pas  difflcile  ;  il  faut  dans  chaque  cas  en  déterminer  le  degré, 
ce  qui  est  autrement  laborieux. 

Pour  déterminer  ce  degré  avec  précision  l’auteur  a  construit  à  l’aide  de  tests 
une  série  d’échelles,  chacune  se  rapportant  à  un  type.  C’est  d’après  les 
réponses,  les  temps  de  réponse  à  des  questions  déterminées  d’avance  et  que  l’on 
trouvera  réunies  un  tableau  dans  cet  article,  que  se  fait  l’évaluation  du  degré  de 
l’insuffisance  mentale.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


1315)  Le  Mongolisme  Infantile,  par  Jean  Séris.  Thèse  de  Paris,  n“  287, 

31  mai  1906.  Imprimerie  Bonvalot-Jouve. 

En  1866,  John  Langdon  Down  classait  les  idiots  d’après  leur  ressemblance  à 
certains  types  ethniques:  des  types  qu’il  avait  isolés  on  a  retenu  celui  qu’il  avait 
particulièrement  décrit  :  le  type  mongolien. 

Le  mot  mongolisme  désigne  un  état  morbide  congénital,  cliniquement  caracté¬ 
risé  par  un  défaut  de  développement  physique  et  intellectuel,  de  nombreuses 
anomalies  somatiques  qui  donnent  aux  sujets  une  physionomie  spéciale. 

Des  analogies  morphologiques  et  fonctionnelles  semblent  l’apparenter  au 
myxœdème,  à  l’achondroplasie  et  aux  types  crétinoïdes.  Mais  l’addition  de  stig¬ 
mates  propres,  le  groupement  distinctif  des  signes,  l'identité  de  physionomie  et 
d’allure  autorisent  à  le  considérer  comme  un  type  nosologique  nettement  indivi¬ 
dualisé. 

Son  pronostic  est  grave  :  quand  sa  santé  résiste,  le  mongolien  présente  tou¬ 
jours  une  intelligence  profondément  déchue,  peu  perfectible  ;  très  souvent  la 
mort  le  prend  avant  l’asile;  il  succombe  de  bonne  heure  à  la  tuberculose. 

Le  traitement  thyroïdien  a  été  essayé  :  il  n’agit  pas  comme  un  traitement 
spécifique;  il  paraît  influencer  seulement  quelques  symptômes. 

Le  mongolisme  est  plus  ignoré  que  rare  :  la  preuve  en  est  dans  la  statistique 
de  Kassowitz,  qui,  tandis  qu’il  observait  vingt-deux  myxœdémateux  infantiles, 
sept  achondroplasiques,  voyait  soixante-quinze  mongoliens.  Feindel. 

1316)  Idiots  Mongoliens,  par  Comdy  et  Charlier.  Société  de  Pédiatrie, 

24  avril  1906. 

Présentation  d’un  enfant  de  16  mois  pesant  6  kilogrammes  200  et  mesurant 
soixante-neuf  centimètres.  Cet  enfant  est  né  avant  terme.  Les  yeux  sont  tirés  en 
haut  et  en  dehors,  donnant  au  faciès  de  grandes  analogies  avec  le  type  japonais. 

Le  crâne  est  aplati  dans  le  sens  antéro-postérieur  et  la  circonférence  totale 
est  diminuée.  Les  oreilles  sont  asymétriques,  le  lobule  est  atrophié  et  adhérent. 
Le  nez  est  aplati  à  sa  base.  La  peau  est  pâle.  11  existe  un  chapelet  costal  mani¬ 
feste,  L’enfant  est  très  peu  développé  intellectuellement. 

Les  auteurs  présentent  en  outre  le  cerveau  d’un  autre  Mongolien  mort  subite¬ 
ment  au  déclin  d’une  rougeole.  Les  cîrcenvolutions  sont  atrophiées,  l’encéphale 
a  des  diamètres  antéro-postérieurs  diminués,  la  vascularisation  est  peu  déve¬ 
loppée.  E.  F. 

1317)  L’élimination  du  Bleu  de  Méthylène  par  voie  Rénale  chez  les 
Idiots,  par  E.  Audenino.  R.  Accad.  di  Medicina  di  Torino,  20  avril  1906. 

La  plus  grande  durée  de  l’élimination  ét  le  type  polycyclique  discontinu  se 
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notent  avec  une  plus  grande  fréquence  chez  les  crétins  que  chez  les  idiots  et  les 
imbéciles.  F.  Deleni. 

1318)  Anatomie  pathologique  de  l’Idiotie  familiale  amaurotique,  par 

(ioRDON  Hol.mes  et  J.  H.  Parsons.  Société  neurol.  du  Hoyaunta-Uni,  Braiii,  C.Xlll, 
p.  153,  avril  1906. 

C’est  une  maladie  primitive  des  éléments  nerveux  altérés  surtout  dans  leur 
substance  interfibrillaire  ;  rien  d’un  arrêt  de  développement.  Thoma. 

1319)  Le  Mimétisme  chez  les  Imbéciles  et  chez  les  Idiots,  par  A.  Aus- 
TREGESiLO  (aUéniste  de  l’hospice  national  de  Rio  de  Janeiro).  Rio  de  Janeiro, 
offleina  de  tjp.  e  enc.  do  Hospicio  nacional  de  alienados,  1906  (12  p.,  2  photo¬ 
graphies). 

L’auteur  entend  par  le  mot  «  mimétisme  »  la  tendance  que  possèdent 
nombre  d’idiots  et  d’imbéciles  à  imiter  ce  qu’ils  voient. 

En  général,  le  mimétisme  est  une  défense  biologique  naturelle  ;  mais  on  ne 
voit  pas  comment  l’instinct  de  conservation  de  l’imbécile  ou  de  l’idiot  s’harmo¬ 
nise  avec  sa  tendance  à  l’imitation.  11  semble  plus  vraisemblable  que  ces  ma¬ 
lades  à  mentalité  inférieure  restent  toute  leur  vie  comparables  aux  enfants  qui 
singent  si  facilement  tout  ce  qui  les  impressionne. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  explications  théoriques,  il  convient  de  retenir  les  trois 
belles  observations  de  l’auteur;  elles  montrent  chez  des  imbéciles  un  talent 
d’imitation  surprenant,  tant  il  est  parfait.  F.  Deleni. 

d320)  Un  cas  de  Folie  circulaire  à  phases  courtes  chez  une  Imbé¬ 
cile,  par  Francesco  Fhanceschi.  Ricista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XI, 
fasc.  2,  p.  49-60,  février  1906. 

11  s’agit  d’une  femme  âgée  actuellement  de  32  ans  qui  présenta  dès  ses  pre¬ 
mières  années  les  signes  d’une  grande  insuffisance  intellectuelle  et  affective.  A 
17  ans  débutèrent  des  phases  journalières  d’excitation  et  de  dépression.  Vers 
l’âge  de  20  ans  celles-ci  ont  perdu  leur  régularité  caractéristique  et  elles  se 
sont  prolongées  Jusqu’à  atteindre  une  semaine  et  même  dix,  onze  jours. 

Ce  qui  persistait  d’intelligence  et  d’affectivité  chez  ce  sujet  a  sombré  définiti¬ 
vement  ;  il  ne  lui  reste  que  l’automatisme.  Les  fonctions  de  l’alimentation  et  de 
l’excrétion  s’exécutent  assez  régulièrement  ;  la  faim,  la  soif,  déterminent  les 
actes  nécessaires  pour  les  satisfaire.  D’autres  actes  sont  également  exécutés 
automatiquement,  tels  que  :  s’éventer,  prendre  une  prise,  replacer  son  peigne, 
prononcer  le  mot  correspondant  à  l’objet  montré.  L’exactitude  de  ces  actes 
répondant  chacun  à  une  stimulation  précise  suffit  à  exclure  tout  état  de  confu¬ 
sion  mentale. 

En  somme,  dans  ce  cas,  il  s’agit  d’une  imbécillité  primitive,  à  laquelle  est 
venue  s’associer  dans  la  suite  une  forme  atypique  de  folie  circulaire.  Les  asso¬ 
ciations  de  ce  genre  sont  d’une  grande  rareté.  F.  Deleni. 


THÉRAPEUTIQUE 

1322)  De  l’action  physiologique  et  pathologique  du  Radium  sur  les 
Tissus  en  général  et  sur  l’Œil  en  particulier,  par  A.  Birch-Hirsciifeld. 
Congrès  de  Lisbonne,  avril  1906. 

M.  A.  Rirch-IIirschfeld  (Leipzig),  dans  ce  rapport,  passe  d’abord  rapide- 
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ment  en  revue  ce  que  nous  savons  actuellement  de  l’action  du  radium  sur  les 
divers  tissus  normaux  de  l’organisme  :  peau,  muqueuses,  tissus  conjonctif,  car¬ 
tilagineux,  musculaire,  nerveux,  vaisseaux,  organes  hématopoiétiques  (rate, 
moelle  osseuse,  follicules  lymphatiques),  etc.,  puis  il  étudie  particulièrement 
cette  action  sur  le  glohe  oculaire,  sur  la  conjonctive,  la  cornée  et  la  rétine. 

Le  rapport  se  termine  par  des  considérations  hypothétiques  sur  le  mode  d’ac¬ 
tion  du  radium. 

1323)  A  propos  de  l’action  du  Radium  sur  le  "Virus  de  la  Rage,  par 

Guido  Tizzoni  et  Alessandro  Bongiovanni.  GazzettadecjliOspedalie  delleCliniche, 

an  XXVll,  n»  63,  p.  637,  27  mai  1906. 

Les  auteurs  confirment  les  résultats  positifs  qu’ils  ont  obtenus  in  vitro  et  t» 
vivo  sur  le  virus  rabique,  résultats  qui  ont  été  contestés  par  les  auteurs  qui  ont 
voulu  vérifier  leur  expérimentation.  MM.  Tizzoni  et  Bongiovanni  répètent  que 
in  vitro  la  décomposition  du  virus  est  déterminée  exclusivement  par  les  émana¬ 
tions  alors  que  sur  l’animal  ce  sont  les  seules  radiations  qui  exercent  une  heu¬ 
reuse  action  ;  les  radiations  n’ont  absolument  aucune  action  sur  le  virus  contenu 
dans  la  matière  morte. 

Quant  aux  expériences  sur  l’animal  une  condition  nécessaire  est  d’abord  de 
faire  converger  sur  Tœil  le  plus  grand  nombre  possible  de  radiations  ;  mais  une 
condition  non  moins  nécessaire  pour  la  réussite  de  l’expérience  est  que  l’injec¬ 
tion  de  bouillie  nerveuse  rabique  soit  faite  sous  la  dure-mère  au  sens  le  plus 
étroit  du  mot  ;  en  effet,  si  l’injection  est  intracérébrale,  les  animaux  en  expé¬ 
rience  meurent  dans  le  même  temps  que  les  animaux  témoins. 

Les  auteurs  n’ont  modifié  leur  dire  que  sur  un  seul  point,  ils  ne  croient  plus 
que  l’efficacité  du  tube  de  radium  soit  proportionnelle  à  sa  force  radio-active  ; 
ils  pensent  qu’entre  certaines  limites  l’efficacité  de  l’action  de  l’échantillon  de 
radium  sur  la  rage  dépend  plutôt  du  temps  de  l’exposition.  Ils  sont  toujours 
d’avis  que  puisque  l’on  réussit  aujourd’hui  à  guérir  le  lapin  de  la  rage,  il  n’y  a 
aucune  bonne  raison  que  les  mêmes  résultats  ne  puissent  être  obtenus  chez 
l’homme.  F.  Deleni. 

1324)  A  propos  du  traitement  curatif  de  la  Rage  par  le  Radium, 

par  Alfo.nso  Calabbese.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Ctiniche,  an  .X.XVII,  n"  73, 

p.  809,  ^'juillet  1906. 

Réponse  à  un  article  tout  récent  de  Tizzoni  et  Bongiovanni  paru  dans  le 
même  journal  (n»  63)  et  où  ces  auteurs  affirmaient  à  nouveau  leurs  succès.  — 
Calabrese  affirme  à  nouveau  ses  insuccès  après  avoir  expérimenté,  dit-il,  rigou¬ 
reusement  selon  leurs  indications.  Kehns,  Novi,  Danysz,  n’ont  pas  mieux 
réussi.  Après  la  critique  des  faits,  Calabrese  réfute  quelques  idées  de  ses  con¬ 
tradicteurs.  '  F.  Deleni. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


i.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT  ET  C'*,  8,  RUE  GARANCIÉRE.  —  8987. 
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RÉFLEXES  OSSEUX 


D.  Noïca  et  L.  Strominger 

Ancien  médecin  adjoint  de  la  Cli-  Ancien  interne  de  la 

nique  des  maladies  nerveuses  Clinique, 

de  Bucarest. 

Les  réflexes  osseux  étaient  connus  dans  la  science,  mais  les  neurologistes 
n’ont  pas  trouvé  nécessaire  de  leur  donner  beaucoup  d’attention. 

Malgré  toute  notre  bonne  volonté,  nous  n’avons  pu  trouver  qu’une  bibliogra¬ 
phie  très  restreinte  à  ce  sujet,  mais  nous  sommes  bien  convaincus  qu’elle  doit 
être  plus  grande. 

Dans  la  littérature  médicale  française  avant  üejerine,  aucun  auteur  ne  fait 
allusion  A  leur  existence,  même  dans  le  volume  classique  de  Paul  Blocq  et 
J.  Onnanof  (Maladies  nerveuses,  séméiologie  el  diagnostic,  1892),  nous  ne  trouvons 
aucune  indication  là-dessus. 

En  1901,  M.  le  professeur  Dejerine,  dans  le  Traité  de  Pathologie  générale 
Bouchard,  vol.  V,  p.  992,  chapitre  des  réflexes  usuels  en  clinique,  dit  :  «  L’effet 
d’une  contraction  musculaire  peut  encore  être  produit  par  la  percussion  d’un  os 
ou  d’une  articulation;  c’est  le  réflexe  osseux.  » 


La  percussion  d’une  épiphj'se  ou  d’une  apophjfse  osseuse  produit  le  plus  sou¬ 
vent  des  réflexes  multiples,  et  la  musculature  de  toute  une  extrémité  peut  aussi 
être  mise  en  jeu  par  la  propagation  de  l’éhranlement  le  long  de  ses  diaphyses. 

En  1903,  von  Bechterew,  de  Saint-Pétersbourg  (1),  publie  une  étude  sur  un 
réflexe  acromial,  qui  consiste  en  une  contraction  du  muscle  coraco-brachial  et 
secondairement  d’autres  muscles,  comme  les  fléchisseurs  des  doigts,  à  la  suite 
de  la  percussion  de  la  partie  acromiale  de  l’omoplate  et  de  l’apophyse  coracoïde. 
Pour  l’auteur  il  s’agit  d’un  réflexe  périostique. 

Dans  le  même  travail,  l’auteur  .parle  aussi  d’un  réflexe  carpo-métacarpien  (2). 
11  consiste  dans  une  flexion  des  doigts  si  on  percute  la  face  dorsale  du  carpe  et 

(1)  Ueber  den  Acromial  reflex,  von  Bechterew  (de  Saint-Pétersbourg).  Neurolog.  Ctn~ 
tralbl.,a'>a,  1"  mars  1903,  p.  194,  analysé  dans  la  Revue  Neurotogique,  1905,  p.  31. 

(2)  Uber  den  Carpo-metacarpalreilex.  Neurolog.  Centralbt.,  1903,  p.  195,  analysé  dans 
la  Revue  Neurologique,  1905,  p.  86. 
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les  parties  voisines  du  métacarpe.  Pour  l’auteur,  c’est  aussi  un  réflexe  périos- 
tique. 

En  1905,  Bertolotli  et  Valobra  communiquent  à  la  Royale  académie  de  Turin, 
avec  présentation  des  malades,  un  travail  intitulé  :  «  Études  sur  quelques  ré¬ 
flexes  osseux  des  membres  inférieurs  à  l’état  normal  et  pathologique  (1).  » 

Les  auteurs  ont  examiné  cinq  cents  individus  et  voici  les  résultats  de  leurs 
recherches  : 

Chez  les  individus  sains,  ils  frappent  avec  le  marteau  de  Dej’erine  sur  la  mal¬ 
léole  interne  du  tibia,  ou  sur  la  face  plantaire  du  talon,  les  jambes  étant  éten¬ 
dues;  dans  le  premier  cas  ils  obtiennent,  dans  35  pour  100  des  cas,  une 
contraction  réflexe  dans  le  domaine  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du 
même  côté;  dans,  le  deuxième  cas,  on  obtient  dans  40  pour  100  des  cas  une 
contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé  et  exception¬ 
nellement  des  deux  côtés.  S’ils  frappent  —  le  sujet  étant  en  décubitus  dorsal 
avec  les  jambes  fléchies  et  divariquées,  les  talons  à  30  centimètres  des  fesses 
—  la  tubérosité  ou  le  condyle  interne  du  tibia,  ils  provoquent  une  contraction 
homolatérale,  bilatérale  ou  simplement  croisée  des  muscles  adducteurs  des 
cuisses  dans  50  ou  60  pour  100  des  cas. 

Si  dans  la  même  position,  l’on  ramène  l’une  des  jambes  sur  la  ligne  médiane, 
si  Ton  frappe  obliquement  de  haut  en  bas  sur  la  rotule  ou  sur  la  tubérosité  du 
tibia,  on  voit  se  produire  alors,  dans  60  pour  100  des  cas,  une  contraction  dans 
les  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé. 

Au  point  de  vue  pathologique,  ils  ont  constaté  que  les  réflexes  osseux  en  ques¬ 
tion  suivaient  de  tout  près  Tétat  des  réflexes  tendineux  ;  par  conséquent,  dans 
les  affections  du  système  nerveux,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  la 
percussion  de  l’os  (rotule,  tubérosité,  malléole  interne  du  tibia)  peut  produire 
une  contraction  réflexe,  non  seulement  dans  le  domaine  des  muscles  adducteurs 
et  rotateurs  en  dedans  de  la  cuisse,  mais  encore  des  muscles  demi-tendineux  el 
demi-membraneux. 

Au  contraire,  dans  les  affections  du  système  nerveux  avec  abolition  des 
réflexes  tendineux,  comme  dans  le  tabes,  les  réflexes  osseux  sont  abolis. 

Les  auteurs  donnent  aussi  une  explication  physiologo-pathologique  de  ces 
réflexes  osseux,  sur  laquelle  nous  reviendrons  au  chapitre  respectif. 

Strümpell,  dans  son  Traité  de  Pathologie  spéciale  et  de  thérapeulhique  {'i),  au 
chapitre  des  «  Généralités  sur  l’exploration  et  l’état  des  réflexes  »,  écrit  le.s 
lignes  suivantes  ; 

«  Outre  les  tendons  proprement  dits,  il  y  a  encore  le  périoste  et  les  aponé¬ 
vroses  dont  la  percussion  f.ournit  quelquefois  des  contractions  musculaires  que 
nous  avons  appelées  réflexes  périostiquesetaponévrotiques.  C’est  ainsi  par  exemple, 
qu’en  percutant  la  fqce  antérieure  du  tibia,  on  obtient  souvent,  quand  l’excita¬ 
bilité  réflexe  est  exaltée,  une  contraction  dans  le  quadricej.s  crural.  En  outre  on 
produit  fréquemment  des  contractions  dans  les  adducteurs  de  la  cuisse  par  la 
percussion  du  mollet,  etc. 

.  Au  niveau  des  membres  supérieurs...  Les  plus  importants  et  les  plus  cons¬ 
tants  sont  les  réflexes  périosliques  qu'on  produit  en  frappant  T  extrémité  du  radius 

H)  iravail'prèseulé  parSicAUD  à  la  Soc.  de  Neurologie  de  Pans,  séance  du  12  janvier  190b. 
Revue  Neurologique,  19Ôb,  p.  156.  '  . 

(2)  T.  Ill,  5'  édition  française,  19J'i,  p.  8o,  80.  ' 
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et  du  cubitus.  D’après  mes  observations  '  iD  est  de  règle  que  la  percussion  de 
la  tète  du  radius  donne  principalement  une  contraction  du  long  supinateur  et  du 
biceps;  tandis  que  celle  du  cubitus  provoque  des  contractions  plus  faibles 
dans  les  muscles  susdits,  mais,  en  outre,  surtout  un  mouvement  de  pronation 
de  l’avant-bras  et  une  flexion  du  poignet  et  des  doigts.  Parfois  encore  le  del¬ 
toïde  se  contracte  par  la  percussion  de  l’extrémité  inférieure  du  cubitus. 


<1  On  produit  quelquefois  aussi  une  contraction  du  biceps  par  la  percussion 
de  la  clavicule.  » 

L’étude  que  nous  avons  entreprise  nous  a  conduits  aux  ré'sultats  suivants  : 

Techxiqüe.  —  Pour  la  recherche  des  réflexes  osseux  des  membres  supérieurs, 
nous  nous  sommes  servis  du  petit  marteau  percuteur,  qui  sert  pour  la  recherche 
des  réflexes  tendineux,  tandis  que  pour  ceux  des  membres  inférieurs,  nous  nous 
sommes  servis  du  même  marteau,  mais  de  préférence  d’un  gros  marteau  percu¬ 
teur,  fabriqué  ad  hoc,  d’après  le  modèle  du  petit  marteau  percuteur,  mais  d’un 
poids  cinq  fois  plus  grand  (le  poids  du  petit  marteau  était  de  57  grammes, 
tandis  que  celui  du  gros  était  de  254  grammes). 

Dans  nos  premières  recherches,  nous  nous  sommes  servis  du  gros  marteau 
d’autopsie,  enveloppé  d’une  légère  couche  d’ouate. 

Le  nouveau  marteau  a  l’avantage,  vis-à-vis  de  celui  d’autopsie,  d’être  plus  élé¬ 
gant  et  plus  commode  pour  donner  des  coups  sans  provoquer  des  douleurs  au 
malade. 

D’un  autre  côté,  le  gros  marteau  commandé  par  nous  a  l’avantage  sur  le  petit 
d’être  lourd  et  d’avoir  une  surface  de  percussion  plus  large,  ce  qui  fait  que  l’on 
peut  frapper  sur  une  surface  beaucoup  plus  étendue;  mais  il  a  aussi  un  désa¬ 
vantage  :  les  coups  étant  très  forts,  ils  provoquent  la  contraction  d’autres 
muscles,  ou  des  secousses  dans  la  masse  musculaire  du  membre.  Ces  contrac¬ 
tions  et  ces  secousses  empêchent  de  voir  la  contraction  musculaire  que  l’on  veut 
chercher. 

11  est  préférable,  par  conséquent,  pour  réveiller  le  réflexe,  de  se  servir  au  début 
du  gros  marteau,  et  après,  pour  préciser  et  localiser  le  réflexe,  employer  le  petit. 

En  principe,  il  faut  frapper  doucement,  pour  avoir  une  seule  réponse, 
toujours  la  même. et  bien  limitée;  au  contraire,  si  l’on  frappe  fort,  on  a 
plusieurs  contractions,  au  milieu  desquelles  on  ne  distingue  pas  le  vrai  réflexe. 

De  plus,  comme  pour  la  recherche  des  réflexes  tendineux,  il  faut  mettre  le 
membre  dans  une  position  telle  que  le  muscle  soit  dans  un  état  de  demi- 
extension. 

Réflexes  des  membres  supérieurs.  —  A)  On  s’assoit  en  face  du  malade  et  oa 
soutient  avec  la  main  gauche  la  face  dorsale  de  son  poignet,  l’avant-bras  légè¬ 
rement  en  pronation  et  un  peu  fléchi  sur  le  bras,  sa  main  un  peu  en  extension 
sur  l’avant-bras  et  s’appuyant  par  son  bord  cubital  sur  la  paume  de  la  main  de 
celui  qui  fait  l’expérience. 

a)  Si  on  percute  dans  cette  position  l’apophyse  styloide  du  radius  par  son 
bord  externe,  on  a  une  contraction  du  biceps  et  du  long  supinateur,  d’où  une 
saillie  musculaire  de  chacun  d’eux,  suivie  d’une  flexion -dé- l'avant-bras  sur  le 
bras  (1),  et  d’une  pronation  de  l’avant-bras.  , 

(1)  «  Ce  réflexe,  déjà  connu,  est  considéré  par  la  majorité  des  autoui  s  comme  un  réfle.xei 
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Très  rarement,  nous  avons  produit  par  une  percussion  légère  une  contraction 
isolée,  soit  du  long  supinateur,  soit  du  biceps  (2). 

h)  Si  on  percute  dans  la  même  position  l’apophyse  styloïde  du  cubitus,  de 
préférence  sur  la  face  postérieure,  on  remarque  des  contractions  dans  la  masse 
des  muscles  épitrochléens,  surtout  une  belle  saillie  du  tendon  du  grand  pal¬ 
maire,  suivie  d’une  flexion  du  poignet  et  des  doigts.  Ce  réflexe  est  analogue  au 
réflexe  carpo-métacarpien,  décrit  par  von  Bechterew.  Nous  sommes  contents 
d’avoir  observé  le  même  fait,  constaté  par  le  professeur  de  Pétersbourg,  à  notre 

11  n’est  pas  rare  de  provoquer  une  pronation  de  l’avant-bras,  seule  ou  associée 
à  une  flexion  du  poignet  et  des  doigts.  Quelquefois  nous  avons  remarqué  une 
contraction  du  triceps  brachial,  seule  ou  associée  à  celle  des  muscles  fléchisseurs 
de  l’avant-bras. 

B)  On  s’assoit  derrière  le  malade  et  on  lui  soutient  le  coude  fléchi  avec  la 
paume  de  la  main  gauche. 

a)  Si  maintenant  on  frappe  Pépicondyle,  on  peut  constater  l’effet  suivant  : 
ou  une  contraction  dès  fibres  claviculaires  du  deltoïde,  ou  une  contraction  de 
toutes  les  fibres  deltoïdiennes,  suivie  d’un  écartement  du  coude  du  tronc,  ou 
encore,  dans  le  cas  de  réflexes  très  exagérés,  cet  écartement  est  accompagné 
d’un  soulèvement  de  l’épaule  et  d’une  contraction  de  toute  la  masse  musculaire 
de  l’épaule. 

b)  Si  l’on-  percute  la  face  postérieure  de  l’épitrochlée,  on  a  une  contraction 
du  triceps,  et  si  le  réflexe  est  fort  cette  contraction  est  suivie  d’un  abaissement 
de  l’avant-bras;  de  plus,  elle  est  accompagnée  assez  souvent  d’une  contraction 
des  fibres  spinales  du  deltoïde.' 


Réflexes  des  membres  inférieurs.  —  A)  Le  malade  étant  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  les  talons  appuyés  sur  le  lit  et  les 
genoux  un  peu  inclinés  en  dehors, 

а)  Si  on  percute  la  tubérosité  interne  du  tibia,  on  a  une  adduction  du  genou, 
associée  très  rarement  à  une  saillie  de  la  masse  musculaire  des  adducteurs. 

б)  Si  l’on  frappe  la  tubérosité  antérieure  ou  la  malléole  interne,  le  tubercule 
de  Gerdy  du  tibia  ou  la  tête  du  péroné,  on  a  une  contraction  des  muscles  demi- 
tendineux  et  demi-membraneux,  caractérisée  par  une  saillie  de  leurs  tendons  et 
quelquefois  seulement  de  leur  masse  musculaire. 

Nous  avons  remarqué  qu’il  est  beaucoup  plus  favorable  de  frapper  sur  la  partie 
externe  de  la  tubérosité  antérieure  et,  en  bas,  sur  la  partie  postérieure  de  la  mal¬ 
léole  interne  (3). 

c)  Si  en  soulevant  un  peu  le  talon,  —  le  genou  toujours  fléchi,  —  on  le  frappe 
sur  le  bord  externe  surtout  (car  on  n’a  aucune  réponse  le  plus  souvent  en  frap- 

osseux  ».  Chadzynskv,  Des  réflexes  tendineux  et  cutanés  et  de  leur  dissociation  (antago¬ 
nisme).  Thèse  de  Paris.  -1902,  p.  47. 

(2)  Chez  deux  de  nos  malades,  nous  avons  remarqué  que,  si  Ton  frappait  la  face  anté¬ 
rieure  de  la  même  apophyse  styloïde,  il  se  produisait  une  légère  pronation  de  l’avant- 
bras,  accompagnée  d’une  saillie  musculaire  du  rond  pronateur.  Au  contraire,  si  on  percu¬ 
tait  la  face  postérieure  de  la  même  apophyse,  il  se  produisait  une  flexion  du 
poignet,  avec  une  saillie  musculaire  des  muscles  épitrochléens  et  surtout  du  grand  pal- 

(3)  11  nous  est  arrivé  très  rarement  (dans  deux  cas  d’hémiplégie  seulement),  qu’en  percu¬ 
tant  la  malléole  interne,  on  provoque  une  contraction  dans  les  muscles  adducteurs  cor¬ 
respondants. 
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pant  a:u  milieu  ou  en  dedans  du  talon),  on  a  de  même  une  saillie  des  tendons 
du  demi-membraneux  et  du  demi-tendineux. 

B)  Le  malade  est  couché  sur  le  côté,  la  jambe  un  peu  fléchie,  avec  la  main 
gauche  on  soulève  la  pointe  du  pied,  pour  étendre  légèrement  le  tendon 
d’Achille.  Si  on  percute  alors  la  malléole  externe,  surtout  à  sa  partie  antérieure, 
on  a  une  contraction  du  triceps  sural,  d’où  un  abaissement  de  la  pointe  du  pied  ; 
très  souvent  cette  contraction  est  accompagnée  de  celle  des  péroniers  latéraux 
et  quelquefois  d’une  saillie  du  biceps  crural. 

c)  Si  dans  la  même  position,  c’est-à-dire  le  malade  étant  couché  sur  le  côté, 
on  lui  fléchit  la  cuisse  sur  l’abdomen  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  en  lui  laissant 
voir  le  relief  des  tendons  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  on  frappe  la  crête 
iliaque  surtout  à  sa  partie  moyenne,  on  a  une  belle  contraction  des  muscles  pos¬ 
térieurs  de  la  cuisse  (biceps,  demi-tendineux,  demi-membraneux).  Quand  le 
réflexe  est  plus  exagéré,  on  observe  encore  une  saillie  du  moyen  fessier  et  du 
faseia  lata. 

Les  réflexes  osseux  chez  les  personnes  normales.  —  En  examinant  des 
enfants  bien  portants,  entre  l’âge  de  S  à  12  ans,  nous  avons  constaté  que  les 
réflexes  osseux  des  membres  inférieurs  existent  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Leur 
nombre  et  leur  intensité  sont  proportionnels  à  l’intensité  des  réflexes  tendineux. 
Le  fait  est  si  vrai,  que  dans  les  cas  où  l’enfant  présentait  des  réflexes  tendineux 
exagérés,  les  réflexes  osseux  se  produisaient  aussi  admirablement  et  vice  versa. 

Dans  les  cas  rares  où  les  réflexes  osseux  n’existaient  pas,  et  dans  un  cas  dans 
lequel  les  réflexes  tendineux  étaient  très  faibles,  il  nous  a  paru  que  seul  le 
réflexe  osseux  du  triceps  sural  ne  manquait  jamais. 

Dans  les  services  d’enfants  malades  de  différentes  affections,  sauf  affections 
nerveuses,  nous  avons  remarqué  que  les  deux  tiers  des  malades  n’avaient  pas 
de  réflexes  osseux  aux  membres  inférieurs,  sauf  le  réflexe  du  triceps  sural,  qui 
ne  manquait  presque  jamais,  mais  il  était  faible;  dans  l’autre  tiers,. les  réflexes 
osseux  existaient  en  grande  partie,  mais  d’habitude  ils  étaient  faibles  et,  pour 
pouvoir  les  produire,  il  fallait  frapper  plusieurs  fois  l’os  aux  points  d’élection. 

Cette  faiblesse  dans  l’intensité  de  production  des  réflexes  osseux  est  en  rap¬ 
port  direct  avec  l’état  d’affaiblissement  des  réflexes  tendineux.  Ce  fait  n’a  rien 
d’extraordinaire;  on  savait  d’avance  que  chez  les  personnes  malades,  maigres, 
cachectiques,  les  réflexes  tendineux  étaient  diminués. 

En  rapport  avec  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  faut  ajouter  encore  que,  chez 
quelques-uns  de  ces  malades,  chez  qui  les  réflexes  tendineux  étaient  plus  accen¬ 
tués  dans  une  moitié  du  corps  que  dans  l’autre,  les  réflexes  osseux  étaient  aussi 
plus  accentués  du  premier  côté. 

Dans  les  services  de  médecine  interne,  où  nous  avons  examiné  un  assez  grand 
nombre  de  malades  adolescents  ou  adultes  atteints  de  diflérentes  affections,  en 
éliminant  ceux  atteints  de  maladies  nerveuses  organiques,  nous  avons  observé 
que,  dans  la  majorité  des  cas,  les  réflexes  osseux  des  membres  inférieurs  exis¬ 
taient  en  grande  pai’tie  et  leur  nombre  et  leur  intensité  étaient  proportionnels 
à  ceux  des  réflexes  tendineux.  Ici  aussi,  dans  les  cas  où  les  réflexes  osseux  man¬ 
quaient,  et  qui  formaient  la  minorité,  le  réflexe  osseux  du  triceps  sural  était  presque 
constant.  Cette  absence  des  réflexes  osseux,  nous  l’avons  observée  surtout  chez 
les  personnes  affaiblies  par  leurs  maladies  cachectiques.  Chez  les  malades 
atteints  d’une  maladie  quelconque  et  qui  étaient  d’un  tempérament  très  nerveux, 
les  réflexes  tendineux  et  osseux  étaient  exagérés.  Aux  membres  supérieurs,  le 
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seul  réflexe  de  l’apophyse  styloïde  du  radius  a  été  rencontré  plusieurs  fois  chez 
les  enfants  ou  chez  les  adultes  normaux  ou  atteints  de  différentes  maladies,  et 
seulement  chez  un  malade  très  nerveux  avec  des  douleurs  vagues  sur  le  trajet 
du  sciatique  du  côté  droit,  qui  présentait  de  chaque  côté  du  corps  une  exagéra¬ 
tion  excessive  des  réflexes  tendineux  et  des  réflexes  osseux  des  membres  infé¬ 
rieurs;  on  constatait  encore  chez  lui  les  réflexes  osseux  de  l’apophyse  styloïde, 
du  radius,  du  cubitus  et  de  l’épicondyle. 

11  serait  désirable  d’examiner  les  réflexes  osseux  chez  un  nombre  quelconque 
d’adolescents  ou  d’adultes  absolument  bien  portants. 

Chez  les  vieillards  bien  portants,  dans  tes  deux  tiers  des  cas,  ces  réflexes 
manquaient  complètement  et  dans  l’autre  tiers  ils  existaient,  mais  très  affaiblis. 

Chez  les  vieillards  atteints  de  différentes  maladies,  non  compris  les  maladies 
nerveuses,  dans  les  trois  quarts  des  cas  les  réflexes  manquaient  et  dans  le  quart 
où  ils  existaient,  ils  étaient  très  faibles.  Pour  pouvoir  les  produire,  il  fallait 
frapper  plusieurs  fois  le  point  d’élection. 

Aux  membres  supérieurs,  ces  réflexes  manquaient  très  rarement;  on  trou¬ 
vait  le  réflexe  de  l’apophyse  styloïde  du  radius  et  il  était  très  peu  évident. 

Nous  avons  constaté  que  le  réflexe  osseux  du  triceps  sural,  qui  était  presque 
constant  chez  les  enfants  et  même  chez  les  adultes,  manquait  dans  la  grande 
majorité  des  vieillards. 

Cette  absence  coïncidait  avec  celle  du  réflexe  tendineux  achilléen,  tandis  que 
chez  l’enfant  et  chez  l’adulte  sa  présence  coïncidait  avec  la  présence  du  même 
réflexe  tendineux  (1). 

En  résumé,  chez  les  sujets  normaux,  on  trouve  les  réflexes  osseux  plus  constam¬ 
ment  chez  les  sujets  jeunes;  au  contraire,  au  fur  et  à  mesure  qu’on  avance  en  âge, 
et  surtout  dans  la  vieillesse,  les  réflexes  osseux  diminuent  et  peuvent  même  dispa- 
raitre. 

Plus  l’individu  est  nerveux  et  présente  des  réflexes  tendineux  exagérés,  plus  on  a 
la  chance  de  trouver  des  réflexes  osseux. 


Réflexes  osseux  dans  les  maladies  nerveuses.  —  Dans  un  grand  nombre  de 
cas  de  tabes  nous  n’avons  trouvé  aucun  des  réflexes  osseux  des  membres  infé¬ 
rieurs,  ce  qui  coïncidait  avec  l’absence  des  réflexes  tendineux. 

Chez  trente  hémiplégiques  organiques,  par  ramollissement,  hémorragie,  arté- 
rite  syphilitique  et  chez  deux  hémiplégiques  infantiles,  les  réflexes  osseux  étaient 
constants,  tant  au  membre  supérieur  qu’au  membre  inférieur.  Il  faut  remarquer 
que  la  contracture,  l’atrophie  musculaire  ou  l’embonpoint  exagéré  gênent  leur 
recherche.  Aux  membres  inférieurs  du  côté  malade,  il  arrive  quelquefois  que 
quelques-uns  des  réflexes  osseux  manquent,  le  plus  souvent  celui  du  talon;  mais 
il  nous  a  paru  que  les  réflexes  de  la  malléole  interne,  de  la  tubérosité  interne 
du  tibia  et  de  la  malléole  externe  ne  manquent  presque  jamais.  Aux  membres 
inférieurs  du  côté  sain,  il  n’est  pas  très  rare  de  trouver  quelquefois  quelques- 
uns  des  réflexes  osseux,  sui’tout  celui  de  la  malléole  externe  et  de  la  tubérosité 
interne  tibiale;  mais  nous  ne  pouvons  dire  que  ceux-ci  sont  plus  faibles  que 
ceux  du  côté  malade.  Dans  un  seul  cas,  il  nous  est  arrivé  qu’en  produisant  les 
réflexes  osseux  du  côté  sain,  il  se  produisait  en  même  temps  aussi  le  réflexe 
osseux  du  côté  malade,  c’est-ii-dire  le  réflexe  de  la  tubérosité  interne  du  tibia, 
antérieure  du  tibia  et  de  la  tête  du  péroné. 

(1)  D'  Noica.  Studiu  asupra  reflexului  tendonului  lui  Achille,  Spitalul,  1904,  n»  1-2. 
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Aux  membres  supérieurs,  du  côté  malade,  se  produisent  aussi  dune  manière 
constante  les  réflexes  osseux,  que  nous  avons  étudiés  au  commencement  de  ce 
travail. 

Ils  peuvent  varier  d’un  individu  à  l’autre,  seulement  comme  intensité,  mais 
jamais  comme  nombre. 

Dans  un  cas  d’hémiplégie  organique,  il  nous  est  arrivé  de  remarquer  ce  point, 
qui  peut  avoir  son  importance,  c’est-à-dire  en  percutant  l’épitrochlée,  il  se  pro¬ 
duisait  d’une  manière  variable,  dans  la  même  séance,  des  contractions  ou  du 
muscle  triceps  ou  des  muscles  épitrochléens,  suivies  dans  ce  dernier  cas  d’une 
flexion  du  poignet  et  des  doigts. 

Aux  membres  supérieurs  du  côté  sain,  il  est  rare  de  rencontrer  des  reflexes 
osseux,  et  quand  on  les  trouve  ils  sont  faibles;  il  nous  est  arrivé  de  produire 
dans  quelques  cas  le  réflexe  de  l’apophyse  styloïde  du  radius,  de  l’extrémité 
inférieure  du  cubitus  et,  très  rarement,  de  l’épitrochlée  et  de  l’épicondyle. 

Dans  dix  cas  de  paraplégies  spasmodiques  par  différentes  lésions  de  la  moelle, 
nous  avons  trouvé  constamment  les  réflexes  osseux  aux  membres  inférieurs. 

Chez  deux  seulement,  dont  la  contracture  était  extrêmement  exagérée,  la 
recherche  des  réflexes  osseux  a  été  presque  impossible. 

Dans  un  cas  de  paralysie  flasque,  consécutive  à  un  traumatisme  de  la  colonne 
vertébrale,  les  réflexes  osseux  manquaient  en  même  temps  que  les  réflexes  ten¬ 
dineux.  _  .  • 

De  même  dans  2  cas  de  polynévrite,  un  de  polynévrite  alimentaire,  qui  avait 
pris  les  quatre  membres,  les  réflexes  osseux  comme  aussi  les  réflexes  tendineux 
.  manquaient  partout,  et  dans  un  autre  cas  de  polynévrite  alcoolique,  qui  avait  pris 
les  membres  inférieurs  seulement,  les  réflexes  osseux  comme  les  réflexes  ten¬ 
dineux  manquaient  aussi. 

Dans  un  cas  de  scléroselatérale  amyotrophique,  il  existait  des  réflexes  osseux, 
coïncidant  avec  des  réflexes  tendineux  exagérés  seulement  aux  membres  infé¬ 
rieurs  ;  au  contraire,  aux  membres  supérieurs  les  réflexes  osseux  de  même  que 
les  réflexes  tendineux  manquaient  absolument,  à  cause  d’une  atrophie  muscu¬ 
laire  très  exagérée,  qui  avait  pris  tout  le  membre.  En  résumé  dans  les^  cas  patho¬ 
logiques  l’état  des  réflexes  osseux  concorde  avec  celui  des  réflexei  tendineux.  Que 
faut-il  penser  de  l’interprétation  physio-pathologique  de  ces  réflexes  osseux? 

Sont-ils  des  réflexes  osseux  ou  des  réflexes  périostiques?  ou  bien  l’excitation 
centripète  a-t-elle  comme  point  de  départ  et  le  périoste  et  l’os  en  même  temps? 
Nous  ne  pouvons  rien  affirmer. 

Ce,  que  nous  pouvons  ajouter  à  ce  point  de  vue,  c’est  qu  il  n  existe  pas  une 
relation  constante  entre  la  sensibilité  vibratoire  des  os  et  les  réflexes  osseux, 
constatation  faite  d’ailleurs,  avant  nous,  par  MM.  Bertolotti  et  J .  Valobra,  et  que 
nous  venons  de  confirmer.  En  vérité,  dans  plusieurs  cas  de  myélite  spécifique, 
la  sensibilité  vibratoire  des  os  des  membres  inférieurs  manquait  absolument, 
tandis  qu’on  y  trouvait  de  beaux  réflexes  osseux. 

Quant  à  leur  production,  nous  sommes  tout  à  fait  d’un  avis  contraire  à  celui 
des  auteurs  italiens,  qui  se  croient  le  droit  de  conclure  que  la  production  des 
réflexes  osseux  étudiés  par  eux,  notamment  des  réflexes  croisés,  serait  due  à  la 
transmission  purement  mécanique  de  la  vibration  osseuse  aux  racines  posté¬ 
rieures. 

Pour  nous,  nous  croyons  que  les  réflexes  osseux  se  produisent  par  le  même 
mécanisme  et  suivent  un  arc  nerveux  comme  tous  les  autres  réflexes  tendineux 
ou  cutanés  ;  la  voie  centripète  représentée  par  une  racine  sensitive  et  son  prolonge- 
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ment  périphérique,  la  voie  centrifuge  par  une  racine  motrice  et  son  prolonge¬ 
ment  périphérique,  et  le  centre  excito-moteur  par  le  territoire  médullaire,  qui 
est  en  même  temps  l’origine  réelle  de  ces  racines.  Déplus,  comme  chaque  racine 
a  un  territoire  musculaire  et  sensitif  bien  déterminé,  les  schémas  de  topographie 
radiculaire  de  la  sensibilité  d’après  Kocher,  Thorburn  et  Seiffer  et  les  tableaux 
schématiques  de  distribution  des  noyaux  musculaires  médullaires  dans  les 
divers  segments  de  la  moelle  épinière  d’après  Allen  Starr,  Kocher,  Bruns,  etc., 
peuvent  nous  servir  non  seulement  à  comprendre  le  mécanisme  des  réflexes 
osseux,  mais  aussi  à  pouvoir  les  localiser  dans  les  différents  segments  de  la 
moelle. 

Certes,  nos  conclusions  sont  aussi  schématiques  que  les  sources  .d’où  elles 
sont  tirées,  mais  elles  ne  correspondent  pas  moins  à  la  réalité  des  faits.  La  con¬ 
traction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  est  la  suite  de  l’excitation  de  la 
tubérosité  interne  du  tibia  (4»  racine  sensitive  lombaire),  et  le  5'  segment 
lombaire  est  l’origine  des  muscles  adducteurs. 

La  contraction  des  muscles  demi-tendineux  et  demi-membraneux  est  provoquée 
en  frappant  la  tubérosité  antérieure  du  tibia  (surtout  sa  face  externe),  le  tubei-- 
cule  de  Gerdy,  la  tête  du  péroné,  la  malléole  interne  (surtout  à  sa  face  posté¬ 
rieure),  le  talon  (surtout  du  côté  externe)  et  enfin,  dans  les  cas  d’exagération  de 
réflexe,  même  la  moitié  supérieure  de  la  crête  du  tibia.  Tous  ces  points  d’excita¬ 
tion  correspondent  d’après  le  tableau  de  Thorburn  à  la  5”  racine  lombaire 
sensitive.  D’accord  avec  cette  constatation,  on  voit  que  les  auteurs  indiquent  les 
noyaux  moteurs  d’origine  de  ces  muscles  demi-tendineux  et  demi-membraneux 
dans  le  5"  segment  lombaire. 

A  côté  de  ce  réflexe  il  faut  mettre  celui  de  la  crête  iliaque,  qui  correspond 
comme  point  d’excitation,  toujours  d’après  le  tableau  de  Thorburn,  à  la  S'  racine 
sensitive  lombaire,  et  qui  consiste  dans  une  contraction  non  seulement  du  demi- 
tendineux  et  du  demi-membraneux,  mais  aussi  du  biceps  et  quelquefois  du 
moyen  fessier  et  du  tendon  du  fascia  lata.  Autrement  dit,  les  noyaux  moteurs  de 
ces  muscles,  biceps,  moyen  fessier  et  fascia  lata,  doivent  se  trouver  dans  le 
même  segment  que  les  muscles  demi-tendineux  et  demi-membraneux. 

Le  réflexe  du  triceps  sural  se  produit  en  percutant  la  malléole  externe  (!'•  ou 
2®  racine  sensitive  sacrée),  les  noyaux  moteurs  du  triceps  sural  ont  de 
même  leurs  origines  dans  les  1"  et  2“  segment  sacrés.  Le  réflexe  de  l’apophyse 
styloïde  du  radius  (contraction  du  biceps  et  du  long  supinateur)  et  le  réflexe  de 
l’épicondyle  (contraction  du  deltoïde)  sont  provoqués  par  l’excitation  de  la 
S'  racine  sensitive  cervicale  et  les  noyaux  de  ces  muscles  sont  situés  dans  le 
5'  segment  cervical. 

Le  réflexe  de  la  tête  du  cubitus  (contraction  des  fléchisseurs  et  du  rond  prona- 
teur  de  l’avant-bras)  est  produit  par  l’excitation  de  la  8"  cervicale  ou  de  la 
1'*  dorsale  et  les  noyaux  de  ces  muscles  correspondent  aux  mêmes  racines.  Enfin 
le  réflexe  de  l’épitrochlée  (contraction  du  triceps),  est  produit  par  l’excitation 
de  la  7*  ou  8‘  racine  cervicale,  et  le  noyau  moteur  correspond  aux  mêmes 
segments. 

Pour  montrer  que  notre  théorie  est  vraie  et  que  nos  faits  d’observation  con¬ 
cordent  avec  les  résultats  anatomiques  et  physiologiques,  nous  citerons  le  cas 
clinique  suivant: 

Un  malade,  âgé  de  35  ans,  est  interné  à  l’hospice  Zerlendi  pour  une  fracture 
de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  de  la  1™  vertèbre  lombaire. 

Le  malade  ne  pouvait  remuer  ses  membres  inférieurs  à  son  entrée,  mais  le 
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jour  que  nous  l’avons  vu  (presque  60  jours  après  l’accident),  son  état  s’était 
beaucoup  amélioré;  il  soulevait  la  jambe  droite,  presque  comme  à  l’état  normal,' 
tandis  qu’il  décollait  à  peine  la  jambe  gauche  du  plan  du  lit. 

En  examinant  les  réflexes  de  ce  malade  nous  avons  trouvé  ce  qui  suit  ; 

Au  membre  inférieur  droit,  il  manquait  seulement  le  réflexe  tendineux  achil- 
léen,  tandis  que  le  rotulien  était  exagéré;  de  ce  même  côté  tous  les  réflexes 
osseux  existaient,  sauf  celui  de  la  malléole  externe. 

Au  membre' inférieur  gauche,  tous  les  réflexes  tendineux  manquaient,  comme 
aussi  tous  les  réflexes  osseux.  Ce  cas  prouve  que  les  réflexes  osseux  peuvent 
servir,  comme  les  réflexes  tendineux,  à  préciser  l’étendue  et  la  hauteur  à  laquelle 
s’élève  une  lésion  de  la  moelle. 


LE  RÉFLEXE  DE  BABINSKI  D.ANS  LES  ICTUS  ÉPILEPTIFORMES 
ET  APOPLEGTIFORMES  DE  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 


Robert  et  Fournial 

Internes  à  l’Asile  d’aliénées  de  Cliâteau-Picon,  Bordeaux. 


«  Le  réflexe  des  orteils  de  Babinski,  écrit  Dupré,  a  été  peu  sj'stématiquement 
étudié  chez  les  paralytiques  généraux  (1)  ».  Il  n’existe,  en  effet,  sur  la  question 
qu’un  nombre  très  restreint  de  travaux,  mais  les  auteurs  sont  en  général  d’accord 
pour  reconnaître  que  le  signe  de  Babinski  dans  la  paralysie  générale  constitue  une 
exception.  Dupré  ne  l’a  jamais  observé  chez  les  paralytiques  exempts  de  lésions 
pyramidales.  Dans  sa  thèse,  Charuel  (2)  dit  l’avoir  constaté  dans  les  paralysies 
générales  avec  sclérose  latérale  ou  combinée.  Dans  une  communication  à  la 
Société  de  Neurologie,  Ardin-Deltheil  et  Rouvière  (3),  étudiant  le  réflexe  plan¬ 
taire  chez  les  paralytiques  généraux,  ont  signalé  l’existence  du  signe  de  Babinski 
chez  ces  malades  dans  la  proportion  de  un  sur  5.  Leur  observation  a  porté  sur 
33  paralytiques;  7  fois  ils  ont  constaté  le  phénomène  des  orteils,  bilatéral 
(4  fois),  ou  unilatéral  (3  fois). 

Dans  le  service  de  M.  Anglade  dont  nous  sommes  les  internes,  nous  avons 
recherché  systématiquement  le  réflexe  de  Babinski  aux  divers  stades  d’évolu¬ 
tion  delà  paralysie  générale.  Nous  avons  observé  à  ce  point  de  vue  les  paraly¬ 
tiques  généraux  entrés  à  l’asile  dans  ces  trois  dernières  années  et  voici  les 
constatations  que  nous  avons  faites.  Sur  66  malades  nous  avons  trouvé  59  fois 
le  réflexe  plantaire  normal,  c’est-à-dire  en  flexion,  4  fois  nous  n’avons  pu 

(1)  E.  Dupré.  Paralysie  générale  progressive  (Traité  de  Pathologie  mentale  de  Gilbert 
Ballet). 

(2)  Charuel.  Contribution  à  l’étude  du  phénomène  des  orteils.  Thèse  de  Nancy,  1900. 

(3)  Ardin-Deltheil  et  Rouvière.  Le  réflexe  plantaire  dans  la  paralysie  générale. 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  novembre  1900. 
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déterminer  nn  mouvement  réflexe,  2  fois  le  réflexe  était  indifférent  et  se 
produisait  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension,  enfin  une  fois  seulement 
nous  l’avons  observé  en  extension  très  nette.  Nous  devons  dire  que,  dans  ce 
dernier  cas,  à  la  paralysie  généi*ale  s’associait  une  myélite  transverse  et  une 
amyotrophie  bilatérale  à  prédominance  scapulo-humérale.  Cette  particularité 
paraît  faire  rentrer  notre  malade  dans  la  catégorie  des  paralysies  générales 
combinées  dont  parle  Charuel  et  dans  lesquelles  il  a  trouvé  le  phénomène  des 
orteils. 

Avec  la  statistique  d’Ârdin-Deltheil  et  Rouvière  nous  sommes  en  contradiction 
manifeste.  Comment  expliquer  cette  divergence?  Il  faut  peut-être  l’attribuer  aux 
hasards  de  la  clinique  ;  qu’on  nous  permette  cependant  de  faire  remarquer  que 
la  recherche  du  signe  Babinski,  de  l’avis  de  Babinski  lui-même  et  de  neurolo¬ 
gistes  comme  Brissaud  et  Crocq  (1),  est  une  opération  délicate  ;  que,  d’autre  part, 
les  travaux  de  nos  confrères  se  placent  à  une  époque  où  cette  recherche  n’était 
peut-être  pas  bien  encore  dans  la  main  des  cliniciens. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  nos  recherches,  il  résulte  que  le  signe  de  Babinski  dans  la 
paralysie  générale  est  une  exception. 

Mais,  c’est  le  principal  objet  de  ce  travail,  notre  observation  nous  a  permis  de 
constater  que  le  phénomène  des  orteils  est  susceptible  d’apparaître  temporaire¬ 
ment  dans  la  paralysie  générale  àl’occasion  desictus  si  fréquents,  épileptiformes 
avec  ou  sans  hémiparésie.  Chez  sept  de  nos  malades  qui  ont  présenté  au  cours 
de  leur  paralysie  générale  des  accidents  convulsifs  ou  apoplectiformes,  nous 
avons  constaté  de  la  façon  la  plus  nette  le  signe  de  Babinski  pendant  une 
période  qui  varie  de  deux  à  dix  jours  après  l’ictus.  Après  ce  délai  le  réflexe 
plantaire  est  redevenu  ce  qu’il  était  avant  la  crise. 

Voici  les  observations  résumées  de  ces  malades  : 

Observatio.n  I.  —  Ch...,  47  ans,  entre  à  l’Asile  de  Château-Picon  le  24  juin  1901.  Cette 
malade  réalise  le  syndrome  paralytique  complet,  démence  globale.  Inconscience  du  temps 
et  du  milieu,  conceptions  délirantes  absurdes,  embarras  de  la  parole,  tremblement  fibril- 
laire  de  la  langue,  secousses  dans  les  muscles  de  la  face  et  en  particulier  dansPorbiculaire 
des  lèvres,  etc.  Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis,  le  réflexe  de  Babinski  est  en  flexion. 

Le  5  mai  1904,  la  malade  prend  une  crise  épileptiforme  caractérisée  par  de  la  perte  de 
connaissance,  de  la  stertor,  des  convulsions.  On  note  un  léger  degré  d’bémiparésie  droite. 
Les  réflexes  rotuliens  sont  toujours  abolis;  le  réflexe  de  Babinski  se  fait  nettement  en 
extension. 

Le  lendemain  la  malade  est  revenue  à  son  état  antérieur,  on  ne  trouve  aucun  résidu 
hémiparétique,  le  tonus  musculaire  est  seulement  exagéré  des  deux  côtés.  Le  réflexe  de 
Babinski  nettement  et  facilement  provoqué  la  veille  n’existe  plus. 

La  malade  meurt  le  8  et,  à  l’autopsie,  on  trouve  les  lésions  qui  confirment  le  diagnostic 
de  méningo-encéphalite  diffuse  :  granulations  ventriculaires,  adhérences  intimes  de  la 
pie-mère  à  la  substance  corticale  qui  s’enlève  par  lambeaux. 

Observatio.n  II.  — P...,  âgée  de  40  ans,  entre  à  l’Asile  le  9  août  1905.  Elle  présente  un 
affaiblissement  très  marqué  des  facultés  intellectuelles  (perte  de  la  notion  de  temps  et  de 
lieu,  diminution  de  la  mémoire).  Elle  n’a  pas  d’idées  délirantes  de  grandeur  ou  de 
richesse,  mais  une  légère  euphorie  avec  satisfaction  niaise  et  béate.  L’examen  somatique 
permet  de  constater  les  troubles  moteurs  et  réflexes  habituels  de  la  paralysie  générale 
(tremblement  de  la  langue  et  de  l’orbiculaire  des  lèvres,  spasmes  dans  les  muscles  de  la 
face  à  l’occasion  de  la  parole  qui  est  embarrassée,  bredouillante,  inégalité  pupillaire, 
léger  tremblement  des  mains,  abolition  des  réflexes  rotuliens  ;  la  marche  et  la  station 
debout  sont  possibles,  pas  d’incoordination  ni  de  troubles  de  l’équilibre).  La  ponction 
lombaire  donne  un  albumo-diagnostic  et  un  cyto-diagnostic  très  nettement  positifs:  on 
compte  jusqu’à  50  lymphocytes  dans  un  champ  d’immersion. 


(l)  Congrès  de  Limoges,  1901. 
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Le  réflexe  de  Babinsld  est  négatif,  en  flexion  des  deux  côtés. 

Le  17  novembre  1905,  la  malade  tombe  brusquement  et  prend  une  crise  caractérisée  par 
de  la  perte  de  connaissance,  des  convulsions  toniques  généralisées  mais  prédominantes 
dans  les  membres  supérieurs,  de  Ja  cyanose  du  visage,  de  l'écume  aux'  lèvres.  Le  lende¬ 
main  la  malade  est  dans  un  état  de  torpeur,  elle  ne  répond  pas  aux  questions  qu’on  lui 
pose,  elle  n’exécute  aucun  des  actes  qu’on  lui  commande.  Elle  présente  une  parésie  de 
tout  le  côté  gauche,  plus  marquée  au  membre  supérieur,  très  appréciable  à  la  face.  Le 
réflexe  de  Babinski  à  gauche  est  nettement  en  érection,  le  réflexe  rotulien  est  diflîcilement 
provoqué  à  cause  de  l’exagération  du  tonus  musculaire  dans  tout  ce  côté. 

Le  27  novembre  le  réflexe  de  Babinski  est  en  flexion  nettement  des  deux  côtés;  examiné 
i.  plusieurs  jours  d'intervalle  il  donne  le  même  résultat. 

La  malade  fait  une  escarre  sacrée  de  la  congestion  pulmonaire  ;  elle  meurt  le  5  jan¬ 
vier  1906. 

L’autopsie  révèle  les  lésions  habituelles  de  la  paralysie  générale.  La  pie-mére  est 
épaissie,  légèrement  opalescente  le  long  des  vaisseaux  ;  les  adhérences  au  cortex  sont 
nombreuses,  mais  elles  prédominent  au  niveau  de  l’extrémité  antérieure  des  trois  circon¬ 
volutions  frontales,  sur  tout  le  lobe  orbitaire,  sur  les  bords  delà  scissure  de  Sylviuset  à 
l’extrémité  antérieure  des  circonvolutions  temporo-occipitales.  Le  noyau  lenticulaire  pré¬ 
sente  dans  sa  masse  des  lacunes  de  désintégration  et  à  sa  base  un  léger  foyer  de  ramol¬ 
lissement.  La  capsule  interne  est  indemne.  Du  côté  des  ventricules  on  note  quelques 
granulations. 

Observation  III.  —  L...,  60  ans,  entre  à  l’Asile  Cbâteau-Picou  le  4  décembre  1904  avec 
les  symptômes  ordinaires  de  la  paralysie  générale  progressive  :  affaiblissement  marqué 
des  facultés  intellectuelles,  délire  absurde  de  grandeur,  de  richesse,  euphorie,  troubles 
moteurs  :  diminution  considérable  des  réflexes  lumineux,  blépharospasme,  tremblement 
fibrillaire  de  la  langue,  des  membres  supérieurs,  exagération  des  réflexes  patellaires,  etc. 
Enfin  la  ponction  lombaire  donne  un  albumo  diagnostic  très  net  et  une  lymphocytose 
confluente. 

Le  réflexe  de  Babinski  est  en  flexion  des  deux  côtés. 

Le  8  décembre  1905,  dans  la  nuit  (3  heures),  elle  a  une  crise  :  écume,  perte  do 
connaissance,  contracture  des  raembi'es. 

A  9  heures  du  matin,  le  pouls  est  rapide  (120),  la  face  congestionnée,  la  respiration 
stertoreuse.  Le  réflexe  de  Babinski  est  en  érection  nette  des  deux  côtés,  coïncidant 
avec  une  trépidation  épileptoïde  plantaire  également  très  nette  des  deux  côtés.  Les 
phénomènes  ne  prédominent  pas  d’un  côté. 

Le  9  décembre,  il  y  a  encore  des  secousses  convulsives  intermittentes  dans  les  membres 
inférieurs. 

La  trépidation  plantaire  est  déjà  moins  nette.  Le  réflexe  de  Babinski  est  en  érection 
nette  des  deux  côtés. 

Le  13  décembre,  l’érection  du  gros  orteil  a  disparu;  le  réflexe  de  Babinski  est  de 
nouveau  en  flexion. 

Mais  les  escarres  s’agrandissent,  les  bases  pulmonaires  se  congestionnent.  La  malade 
meurt  le  19  décembre. 

L’autopsie  révèle  les  lésions  communes  de  la  paralysie  générale  progressive  ; 
Pie-mérite,  adhérences  méningo-corlicales.  Signe  de  Baillarger.  Granulations  épendy- 
maires,  etc.  On  n’observe  aucune  lésion  du  côté  de  la  capsule  interne  et  des  noyaux  gris 
de  la  base.  —  Les  adhérences  méningo-corticales  sont  générales.  Elles  sont  très  nettes 
au  niveau  des  xones  motrices,  sans  cependant  s’y  montrer  prédominantes. 

Observation  IV.  —  B...,  35  ans,  entre  à  l’asile  le  17  mars  1905  avec  des  symptômes 
très  nets  de  paralysie  générale  :  affaiblissement  intellectuel  prononcé,  perte  de  la 
mémoire,  délire  absurde  de  grandeur,  euphorie  constante,  troubles  moteurs  variés  ; 
troubles  d’articulation  phonétiques,  s’accentuant  pour  les  phrases  à  labiales,  blépha¬ 
rospasme,  réflexes  lumineux  paresseux,  réflexe  d’Erb  aboli,  instabilité  de  la  langue, 
tremblement  des  doigts,  etc. 

Le  réflexe  de  Babinski  est  noté  en  flexion  des  deux  côtés. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  le  lendemain  de  l’entrée  à  l’asile,  permet  d’évacuer 
sous  une  pression  3  (en  jet)  10  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  précipitant 
nettement  par  la  chaleur  (précipité  floconneux)  et  donnant  une  lymphocytose  abondante 
(numération  des  lymphocytes  impossible). 

Le  11  mai,  au  moment  de  la  visite,  entre  dans  un  état  semi-comateux  avec  respiration 
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stertoreuse  sans  convulsions,  bave.  Un  quart  d’heure  après,  apparaissent  des  convul¬ 
sions  toniques,  puis  cloniques,  s’étendant  aux  deux  côtés,  cessant  au  bout  de  deux  mi¬ 
nutes  environ,  et  s’accompagnant  d’une  période  de  sommeil  bientôt  entrecoupée  par 
deux  nouvelles  crises  épileptiformes  avec  morsure  de  la  langue. 

Le  réflexe  de  Babinski  n’est  pas  cherché.  Le  lendemain,  il  est  noté  plutôt  en  flexion. 

Le  6  février  1 906,  les  crises  épileptiformes  reparaissent  très  nombreuses  avec  chute, 
cri  initial,  perte  de  connaissance,  convulsions  toniques  et  cloniques  secouant  beaucoup 
plus  le  côté  droit  que  le  côté  gauche. 

Le  réflexe  de  Babinski  est  douteux. 

12  février,  elle  a  une  vingtaine  de  crises  épileptiformes.  Pendant  une  de  ces  crises, 
au  cours  de  laquelle  les  convulsions  sont  égales  des  deux  côtés,  le  réflexe  de  Babinski 
se  montre  nettement  positif  des  deux  côtés. 

Le  lendemain,  1 3  février,  le  réflexe  de  Babinski  n’est  plus  en  érection  ;  s’il  se  produit 
un  mouvement,  c’est  plutôt  en  flexion. 

Le  i5  février,  le  réflexe  de  Babinski  est  revenu  en  flexion  des  deux  côtés. 

Observation  V.  —  M...,  40  ans,  entre  à  l’asile  le  22  juin  1903. 

Le  diagnostic  de  paralysie  générale  est  facilement  porté  :  démence  globale,  idées 
absurdes  do  persécution  et  de  grandeur,  vive  excitation,  embarras  considérable  de  la 
parole,  tremblement  très  accusé  des  membres  supérieurs,  marche  difficile,  réflexes  rotu- 
liens  extrêmement  vifs,  tremblement  de  la  langue. 

Il  est  impossible  de  chercher  le  réflexe  de  Babinski. 

La  maladie  suit  une  marche  progressive. 

Le  12  décembre  1905,  la  malade  a  un  ictus,  avec  écume  et  convulsions. 

Le  réflexe  de  Babinski  est  très  net  à  droite,  douteux  à  gauche.  Il  s’accompagne  d’une 
trépidation  épileptoïde  plantaire  très  nette  des  deux  côtés,  d’une  déviation  conjuguée  de 
la  tête  et  dos  yeux  à  gauche. 

Le  i  7  décembre,  tous  les  symptômes  précédents  ont  disparu.  Il  y  a  cependant  encore 
ébauche  de  trépidation  épileptoïde  plantaire. 

Observation  VI.  —  L...,  39  ans,  entre  à  l’Asile  le  10  avril  1903.  Au  début,  elle  présente 
des  conceptions  mélancoliques  et  hypocondriaques  absurdes  avec  négation  d’organes.  La 
maladie  évolue  d’une  façon  torpide  et  ce  n’est  que  dans  les  derniers  mois  qu’appa¬ 
raissent  les  idées  délirantes  habituelles  de  la  paralysie  générale  :  elle  est  reine  de 
France,  elle  possède  des  châteaux  et  des  millions.  L’examen  somatique  révèle  du  trem¬ 
blement  de  la  langue,  quelques  légers  accrocs  dans  la  prononciation  des  phrases  â 
labiales,  de  la  rétention  d’urine,  de  l’exagération  du  réflexe  rotulien,de  la  paresse  pupil¬ 
laire  à  la  lumière,  surtout  à  droite.  Le  réflexe  plantaire  est  nettement  en  flexion  des 
deux  côtés. 

Le  13  septembre  1906  survient  une  crise  épileptiforme  caractérisée  par  de  la  perte  de 
connaissance,  de  la  respiration  stertoreuse,  des  convulsions  toniques  et  cloniques  avec 
morsure  do  la  langue  et  urination  involontaire.  Puis  un  véritable  état  de  mal  épilep¬ 
tique  se .  déclare  avec  crises  subintrantes  très  rapprochées  (60  dans  24  heures).  Le 
réflexe  plantaire  examine  dans  l’intervalle  des  crises  se  produit  en  extension,  f  état  de 
mal  se  prolonge  et  la  malade  meurt  le  16  septembre. 

L’autopsie  est  pratiquée  le  lendemain.  Le  cerveau  présente  les  lésions  caractéristiques 
de  la  méningo-encéphalite  diffuse.  La  pie-mère  opalescente  est  épaissie;  elle  adhère 
intimement  au  cortex  qu’elle  arrache  laissant  à  nu  la  substance  blanche.  Les  adhérences 
prédominent  au  niveau  du  lobe  frontal,  des  circonvolutions  ascendantes  et  du  pôle  anté¬ 
rieur  du  lobe  temporal. 

Observation  VII.  —  M...,  34  ans,  entre  à  l’Asile  le  4  août  1906.  C’est  une  paralytique 
générale  classique  :  les  facultés  sont  déchues,  l’inconscience  du  temps  et  du  lieu  est 
complète.  Elle  est  indifférente  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  d’elle  et  elle  s’épanouit 
dans  une  satisfaction  niaise  et  béate.  Au  point  de  vue  somatique  elle  réunit  les  signes 
physiques  de  la  méningo-encéphalite  :  tremblement  de  la  langue,  embarras  de  la  parole, 
secousses  iîbrillaires  dans  les  muscles  de  la  face  et  surtout  dans  l’orbiculaire  des  lèvres, 
inégalité  pupillaire,  réflexes  rotuliens  très  vifs,  légère  ébauche  de  trépidation  épileptoïde 
plantaire  et  rotulienne.  Le  réflexe  plantaire  se  produit  en  flexion. 

Le  2  octobre,  la  malade  fait  un  ictus  apoplectiforme.  Elle  présente  une  hémiparésie  de 
tout  le  côté  droit  avec  participation  de  la  face,  mais  prédominant  surtout  au  membre 
supérieur.  Pour  soulever  le  bras  droit  la  malade  s’aide  de  la  main  gauche,  et  c’est  à 
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grand’peine  qu’elle  parvient  à  élever  le  membre  inférieur  au-dessus  du  plan  du  lit.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  vifs,  le  signe  de  Babinski  est  nettement  positif  à  droite  ;  à  gaucho, 
on  n’obtient  pas  de  réflexe. 

Le  lendemain  la  malade  est  obtuse,  mais  il  n’y  a  plus  trace  d’hémiparésie.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  vifs  ;  quant  au  réflexe  plantaire,  nettement  en  extension  hier,  il 
se  produit  en  flexion. 


Ces  faits  nous  ont  paru  intéressants  à  un  double  point  de  vue. 

1“  Au  point  de  vue  clinique.  —  Le  signe  de  üabinski  a  une  valeur  de  premier 
ordre  qu’on  ne  songe  plus  à  lui  contester  aujourd’hui.  Il  se  manifeste  toutes  les 
fois  qu’apparaît  une  lésion  dégénérative  du  faisceau  pyramidal.  Il  est  même, 
d’après  les  constatations  de  Mirallié  (1),-  un  symptôme  très  précoce  susceptible 
d’apparaître  presque  immédiatement  après  l’ictus  apoplectique.  Il  est  surtout 
un  élément  du  diagnostic  différentiel  entre  les  hémiplégies  organiques  et  les 
hémiplégies  fonctionnelles. 

Un  symptôme  de  telle  importance  mérite  d’ètre  exactement  observé  et  c’est 
pourquoi  nous  le  recherchons  non  seulement  au  cours  des  paralysies  fonction¬ 
nelles  ou  organiques,  mais  encore  à  l’occasion  des  accidents  convulsifs.  Or, 
nous  sommes  en  mesure  de  préciser  ce  fait  qu’une  attaque  épileptiforme  surve¬ 
nant  au  cours  de  la  paralysie  générale  fait  apparaître  le  signe  de  Babinski, 
qu’une  hémiparésie  post-apoplectiforme,  comme  celles  qu’on  observe  assez  fré¬ 
quemment  dans  la  paralysie  générale,  s’accompagne  du  signe  de  Babinski  pen¬ 
dant  un  temps  variable.  Ce  sigile  est  constant  d’après  nos  observations.  Or,  la 
paralysie  générale  n’est  définitivement  classée  ni  dans  les  maladies  organiques, 
ni  dans  les  maladies  fonctionnelles;  les  accidents  paralytiques  qu’on  y  observe 
ne  sont  pas  dus  à  des  lésions  circonscrites  et  sont  passagers. 

Il  importe  de  bien  connaître  ces  faits,  parce  qu’on  risque,  à  les  ignorer,  de 
confondre  au  cours  d’une  paralysie  générale  sénile,  par  exemple,  des  accidents 
encéphalitiques  avec  des  accidents  organiques.  Si  on  s’en  rapportait  à  la  règle 
générale,  qui  est  de  tenir  pour  organique  une  hémiplégie  avec  extension  des 
orteils,  on  classerait  à  tort  parmi  des  organiques  des  paralysies  générales  com¬ 
pliquées  momentanément  de  paralysie  partielle.  Ce  signe  de  Babinski  peut  s’ob¬ 
server  également  au  cours  de  l’état  de  mal  épileptique,  nous  n’en  parlerons 
pas  ici. 

2»  dit  point  de  vue  pathogénique.  —  Cette  constatation  précise  n’a  pas  seule¬ 
ment  une  valeur  clinique,  elle  pourra  servir,  en  outre,  à  élucider  la  pathogénie 
du  réflexe  de  Babinski.  On  admet,  et  Mirallié  (2)  le  considère  comme  démontré, 
que  le  signe  de  Babinski  ne  tient  pas  à  la  dégénérescence  du  faisceau  pyra¬ 
midal.  Ce  que  nous  avons  dit  confirme  cette  opinion.  Nous  pourrions  même 
aller  plus  loin  et  dire  :  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  est,  avec  des 
caractères  spéciaux  il  est  vrai,  la  régie  dans  la  paralysie  générale  (Klippel, 
Anglade)  (3);  le  réflexe  de  Babinski  est,  au  contraire,  l’exception  et  s'il  appa¬ 
raît  ce  n’est  que  temporairement. 

(1)  Ch.  Mirallié,  Des  réflexes  tendineux  et  en  particulier  du  signe  de  Babinski  après 
l’attaque  apoplectique.  (Gaz.  méd.  de  Nantes,  23  sept.  1903.) 

(2)  Mirallié,  loco  citato. 

(3)  Anglade,  Sur  les  lésions  spinales  de  la  paralysie  générale.  Archives  de  Neurologie, 
août  1898. 
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Nous  ne  cherchons  pas  à  expliquer  ces  faits.  Notre  intention  était  seulement 
de  les  signaler  et  de  conclure  :  la  méningo-eneéphalite  de  la  paralysie  générale  réa¬ 
lisant,  par  une  poussée  aiguë,  une  attaque  épileptiforme  ou  une  hémiplégie,  fait 
apparaître  temporairement  l'extension  des  orteils. 


III 

A  PROPOS  DES  RAPPORTS  DU  TRAUMATISME 
ET  DE  LA  PAR.4LYSIE  GÉNÉRALE 


[Lors  du  XVI"  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française,  qui  s’est  tenu  à  Lille,  du  l"  au  7  août  1906,  la  queslion  des 
Rapports  du  Traumatisme  et  de  la  Paralysie  Générale  soulevée  par  M.  le  professeur  Bris- 
SAUD,  a  été  l’objet  d’une  longue  discussion. 

La  Rerue  Neurologique,  dans  son  numéro  du  30  août  1906,  spécialement  consacré  au 
Congrès  de  Lille,  n’a  pu  donner  qu’un  compte  rendu  analytique  trop  bref  de  cette  dis¬ 
cussion. 

En  raison  de  l’importance  du  sujet,  il  est  intéressant  de  reproduire  in  extenso  le  texte 
exact  et  complet  de  la  commuoication  de  M.  le  professeur  Brissaud,  suivi  de  la  réponse 
de  son  principal  argumentateur,  M.  le  professeur  Régis  (de  Bordeaux).  —  N.  D.  L.  R.] 

M.  Brissaud.  —  Je  désire  appeler  l’attention  sur  une  question  dont  l’impor¬ 
tance  est  devenue  particulièrement  grave  depuis  la  mise  en  vigueur  de  la  loi  de 
1898  sur  les  accidents  du  travail.  Cette  question  est  celle  du  rapport  du  trauma¬ 
tisme  et  de  la  paralysie  générale.  Elle  n’a  jamais  été  traitée  à  fond  dans  nos 
congrès  français.  En  Allemagne  et  en  Angleterre,  elle  a  soulevé  quelques  discus¬ 
sions,  et  l’immense  majorité  des  médecins  qui  y  ont  pris  part  se  sont  prononcés 
catégoriquement  contre  la  prétendue  influence  étiologique  attribuée  au  trauma¬ 
tisme.  D’autres,  en  très  petit  nombre,  ont  cru  pouvoir  prétendre  que  le  trauma¬ 
tisme  exerçait  parfois,  exceptionnellement,  une  action  directe  sur  la  production 
ou  l’évolution  de  la  paralysie  générale.  Encore  ceux-là,  dont  la  compétence  est 
discutable,  ignoraient-ils  les  résultats  de  l’enquête  qui  a  servi  de  base  à  la  récente 
communication  des  professeurs  Fournier  et  Raymond  à  l’Académie  de  médecine. 
Après  cette  communication  retentissante,  je  n’oserais  parler  de  mon  expérience 
personnelle,  si  je  n’avais  à  dire  que  depuis  dix-neuf  ans  je  n’ai  pas  eu  l’occasion 
d’observer  un  seul  fait  de  paralysie  générale  traumatique  parmi  les  cas  innom¬ 
brables  de  traumatisme  dont  j’ai  dû  examiner  de  près  les  conséquences  ou  les 
complications  en  ma  qualité  de  médecin  d’une  compagnie  de  chemins  de  fer  qui 
emploie  plus  de  quarante  .mille  agents  ou  ouvriers.  Sans  doute,  j’ai  vu  bien 
souvent  des  formes  graves  de  neurasthénie  traumatique,  de  railway-brain,  pro¬ 
fondément  déprimantes  et  interminables,  dont  la  cause  immédiate  et  directe 
avait  été  la  commotion  cérébrale.  Mais  de  paralysies  générales  vraies,  évolu¬ 
tives,  progressives  et  fatalement  mortelles,  survenant  après  le  traumatisme 
chez  des  sujets  non  syphilitiques,  je  n’en  ai  jamais  vu  un  seul  cas  authentique. 
Les  circonstances  m’ont  donc  donc  permis  de  constater,  à  cet  .égard,  le  bien 
fondé  de  la  thèse  que  soutient  avec  tant  de  talent,  de  conviction  et  de  bons 
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arguments  notre  collègue  M.  Régis,  sur  la  nature  exclusivement  infectieuse  de 
'la  paralysie  générale. 

Aussi,  quelle  n’a  pas  été  ma  surprise  lorsque,  dans  un  récent  rapport  d’exper¬ 
tise  destiné,  en  raison  de  l’autorité  d’un  de  ses  signataires,  à  établir  la  juris¬ 
prudence,  j’ai  lu  des  conclusions  diamétralement  contraires.  11  s’agissait  d’un 
liomme  qui,  ayant  reçu  un  choc  sur  la  tète,  sans  plaie,  sans  contusion,  sans 
ecchymoses,  devint  quelques  mois  plus  tard  paralytique  général  et  succomba 
au  bout  de  cinq  ans  dans  une  maison  de  santé.  Les  experts  ne  l’avaient  jamais 
vu;  mais  ils  examinèrent  sa  femme  et  ses  enfants  et  ne  trouvèrent  chez  eux 
aucun  stigmate  de  syphilis.  Les  rénseignements  fournis  par  les  proches  et  les 
amis  du  blessé  furent  unanimes  sur  le  fait  que  les  facultés  mentales  étaient 
intactes  avant  l’accident,  mais  contradictoires  sur  l’époque  exacte  des  premiers 
troubles  cérébraux.  Et,  en  présence  des  résultats  négatifs  de  cette  enquête 
rétrospective,  à  six  ans  de  distance,  les  experts  crurent  devoir  conclure  que  le 
traumatisme  était  la  seule  cause  à  laquelle  la  paralysie  générale  pût  être  rap¬ 
portée. 

Les  renseignements  recueillis  par  les  experts  semblaient  établir  que  la  maladie 
s’était  manifestée  conformément  à  certaine  loi  étrange  en  vertu  de  laquelle  la 
paralysie  générale  prétendue  traumatique  ne  doit  se  déclarer  ni  trop  longtemps 
ni  trop  peu  de  temps  après  l’accident.  Je  viens  de  dire  que  je  ne  connaissais 
pas  un  seul  cas  authentique  de  paralysie  générale  traumatique.  Or,  je  connais 
deux  cas  de  paralysie  générale  —  pas  un  de  plus  —  dans  lesquels  les  symptômes 
de  la  maladie  se  sont  déclarés  à  l’occasion  d’un  accident  et  dés  le  jour  de  cet 
accident  :  l’un  est  relatif  à  un  gazier  qui,  immédiatement  après  une  blessure 
de  l’œil,  présenta  le  syndrome  paralytique  et  mourut  en  état  de  mal  épileptique 
dans  le  service  de  M.  le  docteur  Dagonel,  à  l’asile  Sainte-Anne.  L’autre  concerne 
un  stucateur  qui,  ayant  fait  une  chute  grave,  fut  pris  le  jour  même  de  crises 
convulsives  avec  délire  bruyant.  Transporté  à  rhôpilal  Beaujon  dans  le  service 
de  M.  Troisier,  il  .dut  être  dirigé,  le  lendemain  ou  le  surlendemain,  sur  l’asile 
Sainte-Anne,  et  il  se  trouve  encore  actuellement  à  l’asile  de  Villejuif,  dans  le 
service  de  M.  Pactet.  Chez  ce  dernier  malade,  la  constatation  de  la  lymphocytose 
céphalo-rachidienne  a  prouvé  l’authenticité  de  la  paralysie  générale. 

Que  conclure  de  là,  sinon  que  la  paralysie  générale,  dont  les  symptômes  ont 
éclaté  le  jour  même  de  l’accident,  existait  avant  l’accidenté  Car  l’accident  ne 
peut,  soudainement  et  en  quelque  sorte  d’un  moment  à  l’autre,  constituer  une 
lésion  de  caractère  évolutif,  progressif,  lent  et  fatal?  L’accident  n’est  que  l’oc¬ 
casion  à  la  faveur  de  laquelle  la  maladie,  jusqu’alors  latente,  se  démasque. 
Cela  tombe  sous  le  sens  et  je  ne  me  permettrais  pas  d’insister  ici  sur  une  notion 
étiologique  connue  de  tous,  classique,  en  quelque  sorte  enfantine.  11  y  a  donc 
loin,  de  cette  condition  de  hasard  qui  subitement  révèle  un  état  morbide  préexis¬ 
tant,  à  la  loi  de  causalité  qui  subordonne  à  un  traumatisme  une  paralysie  géné¬ 
rale,  après  une  période  d’incubation  «  ni  trop  longue  ni  trop  courte  ». 

Que  dans  un  cas  de  traumatisme  sérieux,  le  doute  profite  au  blessé,  je  suis  le 
premier  à  y  consentir  et  à  le  réclamer.  Mais  ne  nous  laissons  pas  influencer  par 
la  formule  paradoxale  :  Posl  hoc  ergo  propter  hoci  Sinon,  il  n’est  pas  un  trauma¬ 
tisme  qui  ne  fût  capable  de  créer  de  toutes  pièces  la  paralysie  générale.  Les 
revendications  les  plus  injustifiées  seraient,  dès  lors,  permises  et  admises.  Et 
quand,  après  cinq  ans  écoulés,  la  veuve  d’un  paralytique  général  viendra  pré¬ 
tendre  que,  ni  trop  lontemps,  ni  trop  peu  de  temps  avant  les  premiers  symp¬ 
tômes  de  la  maladie,  son  mari  avait  reçu  un  choc  quelconque,  un  coup  sur  la 
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tête  OU  n’importe  quel  traumatisme,  fera-t-on  table,  rase  de  toutes  les  notions  de 
pathologie  générale  que  nous  devons  à  Fournier,  Rajmond,  Régis,  pour  dire 
oui,  en  effet,  il  n’y  avait  ni  trop  longtemps  ni  trop  peu  de  temps  que  cet  acci¬ 
dent  s’était  produit  pour  que  la  paralysie  générale  ne  fût  pas  la  conséquence  du 
traumatisme;  et  comme  le  malade  n’avait  pas  eu,  parait-il,  la  syphilis,  —  puis¬ 
que  sa  femme  et  ses  enfants  ne  l’ont  pas,  —  il  est  permis  d’affirmer  qu’il  est 
mort  de  paralysie  générale  t  traumatique  «. 

Jé  persiste  à  considérer  cette  question  comme  tellement  grave,  que  j’insiste 
auprès  de  nos  collègues  pour  qu’ils  veuillent  bien  nous  apporter,  en  cette  occa¬ 
sion  particulièrement  propice,  le  résultat  de  leurs  observations  personnelles  et 
le  concours  de  leur  grande  expérience, 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  Lorsque  j’ai  eu  l’honneur  d’être  désigné  comme 
l’un  des  experts  dans  le  procès  visé  par  M.  Brissaud  et  qui  a  motivé  sa  commu¬ 
nication,  j’ai  eu  la  pleine  conscience  de  l’importance  et  de  la  gravité  de  la  ques¬ 
tion  en  jeu  :  celle  des  rapports  de  la  paralysie  générale  avec  le  traumatisme. 
Aussi  ai-je  tenu,  pour  mieux  éclairer  les  juges,  à  joindre  à  l’exposé  et  à  l’appré¬ 
ciation  du  cas  un  aperçu  de  l’état  actuel  de  l’opinion  sur  la  matière,  en  France 
et  à  l’Étranger.  Si  j’ai  insisté  sur  la  façon  de  yolr  d’auteurs  anglais  et  allemands, 
ce  n’est  pas  seulement  en  raison  de  leur  compétence,  à  mon  sens  indiscutable, 
c’est  aussi  et  surtout  parce  qu’ils  ont  spécialement  envisagé  le  sujet  au  point  de 
vue  de  la  médecine  légale,  en  particulier  au  point  de  vue  des  accidents  du  travail. 

La  conclusion  qui  parait  se  dégager  de  l’ensemble  de  leurs  travaux,  c’est  qu’il 
y  a  présomption  de  cause  à  effet  entre  un  traumatisme  et  la  paralysie  géné¬ 
rale  :  1“  lorsque  le  blessé  n’avait  pas  présenté,  antérieurement  à  l’accident,  de 
troubles  cérébraux;  2»  lorsque  le  traumatisme  a  été  violent  ou  a  déterminé  un 
ébranlement  général  intense;  3»  lorsqu’il  ne  s’est  écoulé  ni  un  temps  trop  court, 
ni  un  temps  trop  long  entre  le  shock  et  l’apparition  de  la  paralysie  générale. 

Certains  dès  auteurs  que  je  cite  ajoutent  qu’il  peut  y  avoir  lieu  à  indemnité, 
alors  même  que  le  blessé  fût  un  syphilitique,  parce  qu’il  n’est  pas  prouvé  qu’il 
eût  dû  verser  dans  la  paralysie  générale  sans  le  traumatisme  intercurrent. 

Je  n’exposerai  pas  en  détail  ici  le  cas  auquel  M.  Brissaud  a  fait  allusion,  étant 
pris  à  l’improviste  et  n’ayant  pas  mes  documents  sous  les  yeux;  je  le  ferai  d’au¬ 
tant  moins  que  l’affaire  est  non  seulement  importante,  mais  délicate,  puisqu’elle 
n’a  pas  encore  été  jugée  et  que  nous  représentons,  M.  Brissaud  et  moi,  deux 
éléments  distincts  :  lui,  comme  il  vous  l’a  dit,  la  Compagnie  industrielle,  et  moi 
l’expertise.  Qu’il  me  suffise  de  dire  que  j’ai  conclu  avec  mes  co-experts  à  une 
relation  de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  subi  par  l’accidenté  et  la  paralysie 
générale  dont  il  est  mort  ultérieurement  :  1»  parce  qu’au  moment  de  l’accident, 
il  était  en  pleine  santé,  physique  et  mentale;  2“  parce  que  son  traumatisme, 
bien  que  relativement  léger,  avait  déterminé  un  ébranlement  assez  intense  de 
son  système  nerveux;  3“  parce  que  sa  paralysie  générale  avait  commencé  de  se 
manifester  dix-huit  mois  à  deux  ans  après  le  shock  subi  par  lui  dans  le  déraille¬ 
ment  incriminé. 

D’autre  part,  notre  enquête  ne  nous  ayant  pas  permis  de  relever  ni  dans  la 
famille  du  sinistré,  ni  dans  ses  propres  antécédents,  aucune  tare,  aucune 
influence  morbide  susceptible  d’expliquer  sa  paralysie  générale,  l’accident  de 
chemin  de  fer  dont  il  avait  été  victime  était  donc  le  seul  facteur  étiologique 
qui  pût,  en  l’espèce,  être  invoqué  et  retenu,  et  nous  l’avons  dit.  Mais  nous 
n’avons  jamais  affirmé,  ni  même  prétendu  que  ce  traumatisme  ait  été  la  seule 
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cause  de  sa  paralysie  générale  et  qu’il  soit  mort  de  paralysie  générale  trau¬ 
matique. 

Quant  à  la  syphilis  et  bien  que  nous  n’ayons  pu  la  déceler,  ce  que  nous  de¬ 
vions  évidemment  déclarer,  nous  n’en  avons  pas  moins  envisagé  l’hypothèse  où, 
malgré  l’absence  de  tout  indice,  elle  avait  pu  exister  ;  et  notre  avis  a  été  que, 
même  dans  ce  cas,  le  traumatisme  aurait  exercé  une  action  importante  sur  la 
production  de  la  paralysie  générale  survenue  ultérieurement.  11  suffit,  en  effet, 
qu’on  puisse  légitimement  penser  que  le  traumatisme  a  joué  un  rôle  de  fac¬ 
teur  occasionnel,  de  stimulant,  de  mise  en  action  vis-à-vis  de  l’infection  anté¬ 
cédente,  restée  jusqu’alors  silencieuse,  pour  qu’il  y  ait  réellement  dommage 
et,  par  suite,  matière  à  indemnité.  C’est  ainsi,  nous  l’avons  vu,  que  pensent 
les  auteurs  étrangers  dont  j’ai  rappelé  l’opinion. 

Aussi  ai-je  été  heureux  d’entendre  M.  Ballet,  lorsqu’il  nous  disait,  à  l’instant, 
que  la  question  des  rapports  du  traumatisme  et  de  la  paralysie  générale  avait 
deux  côtés  distincts’:  le  côté  scientifique  et  le  côté  médico-légal. 

Scientifiquement,  nous  pouvons  être  d’avis  que  la  cause  primordiale  de  la 
paralysie  générale  est  une  infection,  particulièrement  la  syphilis,  et  nous 
pouvons  n’avoir  à  apporter  dans  le  débat  aucun  cas  bien  net  de  paralysie 
générale  due  exclusivement,  de  toutes  pièces,  à  un  traumatisme.  Ce  n  est  point 
là  la  manière  de  voir  de  tous,  mais  c’est  celle  du  plus  grand  nombre  et  c  est  en 
tout  cas  la  mienne,  on  le  sait.  Mais  une  opinion  scientifique,  si  bien  assise 
qu’elle  paraisse,  est  susceptible  de  se  modifier  et  il  n’est  pas  du  tout  prouvé 
que  le  traumatisme  crânien,  agissant,  comme  je  le  crois,  par  les  troubles 
de  nutrition  qu’il  provoque,  ne  puisse  déterminer  ou  tout  au  moins  favoriser 
le  développement  d’une  méningo-encéphalile  diffuse.  Toute  conclusion  scienti¬ 
fique  formelle,  absolue,  en  ce  qui  concerne  l’influence  étiologique  directe  du 
traumatisme  sur  la  paralysie  générale,  est  donc  à  l’heure  actuelle  prématurée 
et  nous  devons,  à  cet  égard,  rester  sur  la  réserve  prudente  que  j’ai  formulée 
récemment  encore  moi-même,  dans  mon  Précis  de  Psychiatrie. 

Quant  au  côté  médico-légal,  il  est  plus  aisé  à  résoudre  et  il  me  semble  difficile 
de  ne  pas  se  ranger,  sur  ce  point,  aux  si  judicieuses  conclusions  que  vient 
d’émettre  M.  Ballet  lorsqu’il  dit  qu’on  peut  admettre,  même  en  présence  d’un 
antécédent  syphilitique,  qu’un  traumatisme  a  pu  influer  sur  la  paralysie  géné¬ 
rale  consécutive,  en  en  devenant,  pour  ainsi  dire,  la  cause  déterminante. 

Je  persiste  à  penser,  malgré  l’opinion  contraire  de  M.  Brissaud,  que  1  époque 
d’apparition  de  la  paralysie  générale  offre  à  ce  point  de  vue  une  certaine  im¬ 
portance.  Si  elle  survient  trop  tôt  —  et  les  faits  personnels  qu’il  a  cités  en  sont 
le  meilleur  exemple,  —  c’est  que  très  probablement  elle  existait  auparavant, 
que  le  traumatisme  était,  comme  je  l’ai  dit,  ejfet  plutôt  que  cause  de  la  maladie. 
Si  elle  survient  très  tardivement,  tout  lien  de  causalité  échappe  entre  le  trau¬ 
matisme  et  la  paralysie  générale,  en  raison  même  du  trop  long  intervalle  qui 
s’est  écoulé  entre  les  deux. 

Par  contre,  les  chances  de  relation  sont  au  maximum  lorsque  la  paralysie 
générale  n’est  apparue  ni  trop  tôt  ni  trop  tard  après  l’accident,  entre  un  an  et 
trois  ans  surtout  et  lorsque,  entre  le  traumatisme  et  la  paralysie  générale,  se 
sont  interposés  des  malaises  généraux,  des  symptômes  post-traumatiques,  les 
reliant  pour  ainsi  dire  l’un  à  l’autre. 

[On  trouvera  le  résumé  des  opinions  émises  par  les  autres  argumentatours  sur  cette 
question  dans  le  numéro  du  30  août  1906,  de  la  Revue  Neurologique.^ 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 
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1325)  Note  sur  le  Tœnia  Pontis,  par  Victor  IIoasLEv.  Brain,  part  CXIII, 

p.  29-34,  avril  1906. 

Etude  macroscopique  et  microscopique.  A  signaler  les  magnifiques  photogra¬ 
phies  de  pièces  (Isthme  et  protubérance  du  chameau,  de  l’hippopotame,  de 
l’homme)  et  de  coupes,  les  dessins  joints  à  l’article.  Thoma. 

1326)  A  propos  du  Centre  et  des  Nerfs  sécréteurs  du  Rein,  par  C.  Fhu- 
GONi  et  A.  Pea.  Lo  Sperimentale,  vol.  LX,  fasc.  1,  p.  136-130,  janvier- 
février  1906. 

La  section  de  la  moelle  cervicale  à  un  niveau  quelconque  produit  l’oligurie, 
ce  qui  tient  à  des  conditions  circulatoires  ;  l’injection  consécutive  par  voie  vei¬ 
neuse  d’une  solution  fortement  glucosée  rétablit  et  exagère  la  diurèse.  Comme 
il  n’y  a  dans  la  moelle  cervicale  aucun  point  dont  la  lésion  puisse  supprimer 
la  fonction  rénale,  il  n’existe  pas  de  centre  indispensable  à  cette  fonction. 

F.  Deleni. 

1.327)  Recherches  Embryologiques  et  anatomiques  sur  le  Cerveau 
antérieur  du  Poulet,  par  Vincenzo  Bianchi.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXIV, 
fasc.  1,  p.  1-10,  1906. 

Ktude  méthodique  sur  des  embryons  de  poulet  de  un  à  vingt  et  un  jours; 
l’auteur  insiste  sur  l’extraordinaire  développement  du  corps  strié  par  rapport  au 
manteau  cérébral.  I?.  üf.i.eni. 

1328)  Distribution  des  Nerfs  afférents  de  la  Jambe  de  la  «  Rana 
vivescens  brachycephala  »,  par  Mlle  Élisabeth  Dünn  (Chicago).  Congrès 
de  Lisbonne,  avril  1906. 

L’innervation  musculaire  de  la  cuisse  représente  environ  le  tiers  de  l’innerva¬ 
tion  afférente  totale  de  la  cuisse  et  la  moitié  de  l’innervation  cutanée  de  la 
cuisse.  Pour  la  jambe,  ces  proportions  sont  respectivement  ;  un  quart  et  un 
tiers.  L’innervation  afférente  musculaire  représente  la  moitié  de  l’innervation 
totale  aussi  bien  pour  la  cuisse  que  pour  la  jambe. 

L’innervation  efférente  et  l’innervation  afférente  musculaire  sont  proportion¬ 
nelles  aux  poids  des  muscles  à  l’exception  du  pied,  où  l’innervation  est  propor¬ 
tionnellement  plus  élevée  que  le  poids  des  muscles. 

La  distribution  des  fibres  afférentes  à  la  peau  est  proportionnelle  à  la  zone 
cutanée  recouvrant  le  segment  considéré.  E.  F. 
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1329)  Quelques  points  de  Similitude  et  de  Divergence  entre  les 
types  Humains  et  Animaux,  par  Anderson.  à'F®  Congrès  international  de 
Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

Le  cerveau  des  primates  supérieurs  (orang-outang  en  particulier)  ressemble  à 
celui  de  l’bomme.  D’autre  part,  le  cerveau  de  certains  humains,  pathologique¬ 
ment  microcéphales,  est  semblable,  par  sa  région  pariétale,  au  cerveau  du 
gorille,  et,  par  ses  lobes  occipitaux,  au  cerveau  du  chimpanzé.  Le  cerveau  des 
ursidés  ressemble  au  cerveau  humain  à  la  seizième  semaine  de  la  vie  intra-uté¬ 
rine  :  il  évolue  ensuite  vers  le  tj’pe  carnivore. 

D'une  manière  générale,  le  développement  de  certains  mouvements  entraîne 
le  développement  des  zones  cérébrales  correspondantes.  E.  F. 

1330)  Sur  la  colorabilité  primaire  du  Tissu  Nerveux  en  rapport  avec 
l’état  d’Hibernation  et  de  Veille,  par  F.  Ravenna.  Rivista  di  Patologia  ?ier- 
vosa  e  mentale,  vol.  XI,  fasc.  1,  p.  1-10,  janvier  1906. 

Betbe  appelle  colorabilité  primaire  la  propriété  que  possède  un  tissu  de  se  colo¬ 
rer  par  les  couleurs  basiques  à  l’état  frais  ou  après  un  traitement  qui  n’en 
altère  pas  la  composition  chimique,  comme  par  exemple  la  déshydratation. 

Or  les  expériences  de  l’auteur  montrent  que  la  colorabilité  primaire  du  tissu 
nerveux  n’est  pas  la  même  pour  les  grenouilles  d’été  et  pour  les  grenouilles 
d’hiver,  pour  les  grenouilles  asphyxiées,  congelées,  réchauffées,  etc.  Même 
chose  pour  les  loirs,  les  chauves-souris  tuées  dans  l’état  de  veille  ou  d’hiberna¬ 
tion.  L’auteur  pense  que  les  conditions  de  la  vie  et  les  genres  de  mort  ont  leur 
influence  sur  l’état  de  liberté  et  de  combinaison  de  l’acide  fibrillaire. 

F.  Deleni. 

1331)  Procédé  de  coloration  de  la  Névroglie,  par  J.  Sabrazès  etL.  Letes- 

siER.  Areh.  gén.  de  Méd.,  n“  51,  p.  3219,  1905. 

Sabrazès  et  Letessier  emploient  la  technique  suivante  ;  fuchsine  phéniquée, 
alcool  absolu,  huile  d’aniline,  xylol,  après  de  bonnes  fixations.  P.  L. 
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1332)  Effet  de  la  Grossesse  sur  le  Poids  du  corps  et  sur  le  Poids  du 
système  nerveux  chez  le  Rat  blanc  femelle,  par  John  B.  Watson.  The 
Journal  of  Comparative  Neurology  and  Psychology.  vol.  XY,  n°  6,  1903. 

L’augmentation  du  poids  du  cerveau  est  insensible,- mais  celle  du  poids  de  la 
.moelle  est  considérable.  Thoma. 

1333)  Influence  du  Système  Nerveux  sur  l’Absorption  cutanée  et 
intestinale,  par  Carlo  Cksarini.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  .X.XVl,  n"  143,  p.  1321,  3  décembre  1905. 

Expériences  sur  des  grenouilles  à  qui  avaient  été  coupés  le  plexus  sacré,  la 
.moelle  ou  le  sciatique.  Les  résultats  sont  complexes,  les  grenouilles  opérées 
absorbant  tantôt  plus,  tantôt  moins  que  les  normales,  selon  les  conditions  de 
l’opération  et  selon  l’état  de  la  température.  F.  Deleni. 
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1334)  Comment  se  comportent  les  os  en  voie  d’accroissement  quand 
ils  sont  soustraits  à  l’influence  nerveuse,  par  E.  Magni.  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  vol.  XLIV,  fasc.  1,  p.  21-29,  23  octobre  1903. 

Résection  du  crural  et  du  sciatique  sur  de  jeunes  lapins;  quand  la  croissance 
est  achevée,  les  os  des  membres  énervés  sont  plus  grêles,  plus  fragiles,  plus 
courts  que  ceux  des  membres  sains  ;  les  crêtes  et  tubercules  sont  moins  saillants; 
la  composition  chimique  n’est  que  peu  modifiée.  E.  Feindel. 

1333)  Sur  la  fonction  des  Muscles  dégénérés  Temps  d’excitation 
latente,  par  Guido  Guerrini.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLV,  fasc.  1, 
p.  71-74,  28  mars  1906. 

Dans  les  muscles  dégénérés,  le  temps  d’excitation  latente  est  considérable¬ 
ment  augmenté  par  le  fait  que  le  processus  dégénératif  rend  plus  lents  et  plus 
difficiles  les  échanges  entre  le  sarcoplasme  et  les  disques,  d’où  résulte  la  défor¬ 
mation  de  ces  derniers,  c’est-à-dire  la  contraction  musculaire.  Feindel. 

1336)  Contribution  à  la  pathogénie  des  Paralysies  Pneumococciques 
expérimentales,  par  Luigi  Panichi.  Rivisla  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 
vol.  X,  fasc.  7,  p.  297-313,  juillet  1903. 

Pour  résumer  en  un  mot  les  résultats  histologiques  et  expérimentaux  obtenus, 
on  peut  dire  que  chez  le  lapin  les  paralysies  consécutives  à  l’action  du  virus 
pneumococcique  sont  la  conséquence  d’hémorragies  spinales  ;  celles-ci  sont 
sous  la  dépendance  de  lésions  des  vaisseaux,  veines  et  artères,  ayant  ordinaire¬ 
ment  un  caractère  prolifératif. 

Ce  qui  est  très  remarquable,  c’est  que  les  paralysies  sont  extrêmement  tar¬ 
dives  par  rapport  à  l’infection  pneumococcique.  F.  Deleni. 

1337)  Contribution  à  l’étude  de  quelques  altérations  anotomiques  et 
fonctionnelles  de  l’Estomac  d’origine  Nerveuse,  par  Ferhuccio 
Schupfer.  Policlinico,  vol.  XlII-M,  fasc.  4,  p.  141-166,  avril  1906. 

L’auteur  a  constamment  obtenu  chez  les  chiens,  en  lésant  des  deux  côtés  les 
racines  antérieures  et  postérieures  comprises  entre  le  IV'  et  le  IX'  segment  dor¬ 
sal,  une  augmentation  de  l’acidité  gastrique  et  des  lésions  nécrosiques  et 
hémorragiques  de  la  muqueuse  stomacale.  11  donne  des  observations  chez 
l’homme  avec  lésions  nerveuses  et  gastriques  comparables  à  celles  de  ses  cas 
expérimentaux.  11  pense  que  chez  l’homme  comme  chez  l’animal,  quand  les 
rami  communicantes  correspondant  au  grand  splanchnique  sont  lésés,  il  y  a 
des  altérations  du  chimisme  et  de  la  motilité  gastrique.  F.  Deleni. 

1338)  Sur  les  modifications  qui  se  produisent  dans  les  Capsules 
Surrénales  comme  conséquences  de  quelques  variations  de  la 
fonction  Génitale  et  de  la  fonction  Rénale,  par  Alberto  Marrassini. 
Lo  Sperimentale,  an  LX,  fasc.  2,  p.  197-218,  mars-avril  1906. 

Expériences  et  recherches  histologiques  sur  des  cobayes.  La  grossesse,  la 
castration,  la  néphrectomie  unilatérale  ont  pour  conséquence  des  modifications 
des  surrénales  que  l’on  peut  retrouver  dans  d’autres  cas  et  qui  semblent 
dépendre  de  processus  généraux.  Toutefois,  si  ces  modifications  n’ont  rien  de 
spécifique,  il  faut  cependant  noter  que  dans  chaque  cas  elles  ont  une  localisation 
prédominante,  ce  qui  laisse  à  supposer  que  toutes  les  zones  de  la  glande  n’ont 
pas  la  même  fonction. 
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Ainsi  Ja  diminution  de  la  sécrétion  rénale  surtout  et  aussi  partie  de  la  gros¬ 
sesse  seraient  le  point  de  départ  de  processus  généraux  modifiant  d’une  façon 
particulière  la  fonction  de  la  zone  fasciculée  ;  une  autre  période  de  la  grossesse 
et  la  castration  donneraient  lieu  à  des  phénomènes  faisant  plus  spécialement 
retentir  leur  action  sur  la  zone  réticulée  où  elles  déterminent  la  diminution  du 
pigment  et  la  surproduction  des  corps  sidérophiles  et  fuchsinophiles  dans  le 
premier  cas,  et  une  abondance  extraordinaire  de  pigment  dans  le  second.  La 
diminution  de  l’élimination  rénale  des  produits  de  régression  de  l’organisme 
semble  en  outre  déterminer  l’hyperfonction  de  la  substance  médullaire. 

F.  Deleni. 

1339)  Examen  microscopique  du  Système  Nerveux  et  du  Système 

Musculaire  d’un  Pigeon  chez  lequel  l’ablation  des  Canaux  demi- 

circulaires  avait  été  suivie  d’une  très  grave  Atrophie  Musculaire, 

par  F.  SoPRANA.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol,  XLV,  fasc.  1,  p.  135-144, 

28  mars  1906. 

Après  l’ablation  des  canaux  demi-circulaires  chez  les  pigeons  on  observe  sou¬ 
vent  une  atrophie  musculaire  grave  qui  conduit  rapidement  ces  animaux  à  la 
mort  ;  cette  atrophie  musculaire  est  liée  directement  à  la  dégénérescence  du 
neurone  moteur  périphérique.  Or  l’étude  histologique  de  l’auteur  éclaire  la  patho¬ 
génèse  de  cetle  dégénérescence  et  son  lien  avec  la  lésion  des  canaux  demi-circu¬ 
laires. 

11  ne  peut  s’agir  que  d’une  dégénérescence  transmise  par  le  neurone  dégénéré 
de  la  branche  vestibulaire  de  la  huitième  paire  par  l’intermédiaire  des  neurones 
bulbo-spinaux  et  bulbo-mésencéphaliques  du  faisceau  longitudinal  postérieur. 

Donc  le  cas  est  intéressant  au  point  de  vue  physiologique  parce  qu’il  con¬ 
firme  l’hypothèse  que  la  fonction  du  faisceau  longitudinal  postérieur  est  d’unir 
les  noyaux  centraux  de  l’acoustique  avec  toutes  les  cellules  motrices,  ce  qui 
démontre  par  conséquent  le  rapport  du  labyrinthe  non  acoustique  avec  tous  les 
muscles  du  squelette,  et  spécialement  ceux  de  l’tEil. 

11  est  intéressant  au  point  de  vue  de  la  pathologie  spéciale,  parce  qu’il 
démontre  la  possibilité  d’une  origine  labyrinthique  pour  l'atrophie  musculaire 
progressive. 

11  est  intéressant  au  point  de  vue  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  géné¬ 
rale,  parce  qu’il  démontre  la  possibilité  de  la  transmission  de  la  dégénérescence 
d’un  neurone  centripète  à  un  neurone  centrifuge  par  l’intermédiaire  de  neurones 
centraux,  et  parce  qu’il  démontre  que  cette  dégénérescence  peut  apparaître  avec 
une  rapidité  beaucoup  plus  grande  qu’on  ne  l’admet  généralement. 

Feindel. 
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1340)  Contribution  à  l’étude  des  Mouvements  Associés,  par  Mario  11er- 
TOLOTTi.  R.  Aecademia  di  Medicinadi  Torino,  Séance  du  24  mars  1905. 

L’automatisme  moteur  qui  dépend  de  lésions  destructives  des  voies  pyrami¬ 
dales  peut  être  tenu  pour  homologue  de  l’automatisme  moteur  des  enfants  à  la 
mamelle,  automatisme  qui  n’est  pas  encore  soumis  à  l’influence  directrice  des 
voies  motrices  volontaires. 
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Les  mouvements  automatiques  associés  à  des  irritations  spéciales  (bâillement, 
prurit,  etc.)  semblent  d’autant  plus  accentués  que  la  lésion  des  voies  pyrami¬ 
dales  est  cliniquement  plus  démontrable.  Si  l’on  étudie  les  mouvements  associés 
en  général  dans  toutes  les  formes  d’hémiplégie,  on  arrive  à  conclure  à  l’exis^ 
tence  d’un  antagonisme  particulier  entre  certaines  synclnésies  et  d’autres  phéno¬ 
mènes  moteurs  :  les  mouvements  associés  automatiques  font  défaut  dans  ces  cas 
où  se  manifestent  les  différentes  syncinésies  d’ordre  volitif  et  les  paracinésies 
statiques  et  cinétiques. 

D’après  l’auteur  les  mouvements  automatiques  sont  un  élément  d’un  syn¬ 
drome  d’irritation  thalamique;  il  y  aurait  lieu  d’admettre  pour  le  thalamus 
optique  une  fonction  active  automatique  dans  l’innervation  motrice  des  diffé¬ 
rents  groupes  musculaires.  F.  Deleni. 

d34i)  Un  cas  de  Syncinésie  volitive  complète,  par  Giovanni  Boeri.  Il 
Tommasi,  Naples,  an  I,  n“  3,  p.  60-68,  10  janvier  1906. 

Observation  d’un  écolier  qui  présente  un  bel  exemple  de  mouvements  associés 
en  dehors  de  toute  paralysie  des  membres;  cet  enfant  est  atteint,  il  est  vrai, 
d’une  parésie  de  l’hypoglosse  et  du  facial  inférieur  droit,  par  lésion  corticale 
d’encéphalite  infantile  probable  ;  mais  la  motilité  des  membres  du  côté  droit 
n’est  pas  altérée  et  l’on  note  seulement  un  réflexe  patellaire  un  peu  exagéré  de 
ce  côté. 

La  syncinésie  consiste  en  ceci  que  tout  mouvement  volontaire  du  membre 
supérieur  gauche  est  involontairement  et  nécessairement  reproduit  avec  exacti¬ 
tude  du  côté  droit;  vice  versa  les  mouvements  exécutés  du  côté  droit  sont  simul¬ 
tanément  accomplis  du  côté  gauche;  mais  du  côté  de  la  paralysie  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  c’est-à-dire  du  côté  droit,  la  dépendance  des  mouvements  associés  est 
plus  étroite,  la  reproduction  est  presque  inéluctable  du  côté  droit,  tandis  que  du 
côté  gauche  ils  peuvent  être  retenus  dans  une  certaine  mesure. 

A  propos  de  cette  observation,  l’auteur  rappelle  des  cas  analogues  dont  le  plus 
récent  est  celui  de  Brissaud  et  Sicard  {Société  de  Neurologie  de  Paris,  2  fé¬ 
vrier  1905);  son  cas  propre  est  déjà  singulier  par  les  caractères  de  la  syncinésie, 
il  l’est  encore  parce  que  le  bras  droit  non  seulement  n’est  pas  paralysé,  mais 
même  qu’il  est  plus  fort  que  le  bras  gauche.  Mais  le  sujet  n’est  pas  pour  cela 
indemne  du  côté  du  système  nerveux;  des  données  anamnestiques  certaines 
indiquent  qu’il  eut,  dans  sa  première  enfance,  une  hémiparésie  gauche  avec  des 
convulsions;  il  lui  reste  à  droite  une  parésie  de  l’hypoglosse,  une  parésie  du 
facial.  F.  Deleni. 

1342)  Sur  le  Syndrome  d’Avellis,  par  Camillo  Poli.  Il  Policlinico,  vol 
XIll-M,  fasc.  5,  p.  214-221,  mai  1806. 

En  1891  Avellis  attira  l’attention  sur  le  fait  que  dans  certains  cas  on  voit 
associée  à  la  paralysie  unilatérale  du  larynx  une  paralysie  homolatérale  du 
voile  du  palais. 

Depuis  la  communication  d’Avellis  il  a  été  publié  nombre  de  cas  d’hémiplégie 
pharyngolaryngée,  syndrome  d'Avellis  vrai,  soit  pur  soit  accompagné  de  la 
paralysie  des  muscles  de  l’épaule,  ou  de  la  paralysie  de  la  langue.  De  plus  on 
a  décrit  des  formes  associées  à  des  paralysies  plus  ou  moins  étendues,  des  formes 
atypiques  et  des /"m'ines  croisées. 

L’auteur  résume  l’histoire  des  cas  appartenant  à  ces  différentes  formes,  cas 
qui,  comme  on  vient  de  le  voir,  appartiennent  à  la  forme  vraie  ou  à  d’autres 
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formes  qui,  réunies,  contiennent  les  cas  symptomatiques,  classification  qui  n’a 
d’ailleurs  rien  d’absolu  ni  de  définitif. 

Malgré  la  rareté  actuelle  des  cas  (9  cas  seulement)  venus  à  l’autopsie,  l’on 
peut  déjà  admettre  que  ; 

1»  Dans  les  cas  où  le  syndrome  apparait  comme  vrai,  la  lésion  est  périphé¬ 
rique  et  située  de  préférence  le  long  du  trajet  extra-cranien  des  faisceaux  ner¬ 
veux  et  d’autant  plus  près  de  leur  point  d’émergence  que  le  syndrome  est  plus 
complexe. 

2“  Dans  les  cas  où  la  forme  morbide  se  présente  comme  un  épiphénomène 
de  lésions  variées  et  complexes,  le  siège  de  la  lésion  est  ordinairement  central 
et,  plus  exactement,  bulbaire. 

Tandis  que  le  premier  groupe  de  cas  a  une  importance  laryngologique,  le 
deuxième  a  une  signification  plus  générale  et  prend  une  place  importante  en 
sémiologie  nerveuse.  F.  Deleni. 

1343)  Les  Pseudo-Paralysies  Alternes  Fonctionnelles  et  Organiques. 

Les  Syndromes  Alternes  vrais,  par  A.  Vahet.  Thèse  de  Paris,  n"  62, 

30  novembre  1905.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

L’auteur  passe  en  revue  les  principaux  syndromes  alternes,  pédonculaires 
(Gubler-Weber,  Benedikt),  protubérantiels  (Millard-Gubler,  Raymond-Cestan, 
Benedikt  inférieur),  bulbaire  (Révilliod-Goukovky),  et  les  notions  d’anatomie 
clinique  nécessaires  à  l’intelligence  du  mécanisme  de  leur  production. 

Dans  une  deuxième  partie  de  sa  thèse,  il  s’attache  à  l’étude  des  fausses  para¬ 
lysies  alternes,  tant  fonctionnelles  qu'organiques.  11  rapporte  douze  observa¬ 
tions  de  syndromes  alternes  de  nature  hystérique,  et  quinze  observations  de 
syndromes  alternes  déterminés  en  général  par  une  double  lésion.  Feindel. 

1344)  Adénome  des  Capsules  Surrénales  et  Hypertension  dans  l’Hé¬ 
morragie  Cérébrale,  par  G.  Fboin  et  L.  Rivet.  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXIX,  n"  67,  p.  795,  14  juin  1906. 

Dix  observations.  —  Sur  sept  cas  mortels,  l’autopsie  a  montré  six  fois  des 
modifications  des  capsules  surrénales  allant  de  la  simple  hyperplasie  nodulaire 
histologique  à  l’adénome  le  plus  typique.  Ces  malades  n’ont  pu  être  examinés 
que  dans  un  état  comateux,  et  certains  même  quelques  heures  seulement  avant 
la  mort;  néanmoins  trois  d’entre  eux  présentaient  une  hypertension  manifeste  : 
chez  l’un  d’eux  l’hypertension  persista  jusqu’à  la  mort,  alors  que  le  malade 
était  dans  l’algidité  complète  avec  insensibilité  cornéenne.  Dans  le  seul  cas  où 
les  capsules  surrénales  étaient  normales,  il  n’y  avait  pas  d’hypertension.  Les 
trois  malades  ayant  survécu  à  l’ictus  étaient  des  artério-scléreux  avec  hyper¬ 
tension  persistante. 

En  somme,  cette  série  montre  que  l’adénome  des  surrénales  est  très  fréquent 
chez  les  individus  mourant  d’hémorragie  des  centres  nerveux.  Il  semble  que  dans 
le  complexus  pathogénique  de  l’hémorragie  des  centres  nerveux,  il  faille,  à  côté 
de  la  lésion  artérielle,  à  côté  de  la  lésion  rénale,  faire  jouer  un  rôle  de  première 
importance  aux  phénomènes  d’hyperépinéphrie,  dont  l’influence  prime  vraisem¬ 
blablement  de  beaucoup  le  rôle  des  facteurs  d’hypertension  passagère  incriminée 
parles  classiques.  De  plus,  étant  donné  l’importance  des  foyers  hémorragiques 
constatés  chez  des  malades  ayant  présenté  jusqu’à  la  mort  une  hypertension 
notable,  on  peut  se  demander  si  parfois,  dans  ces  cas,  après  la  rupture  vascu¬ 
laire,  l’hypertension  ne  peut  pas  secondairement  accroître  l’épanchement 
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sanguin,  et  si,  dès  lors,  il  n’y  aurait  pas  lieu,  dans  les  instants  qui  suivent 
1  ictus,  d  instituer  sans  retard  une  médication  hypotensive  à  action  énergique  et 
rapide.  Feindel. 

1345)  Un  cas  de  Déviation  Conjuguée  vers  la  gauche,  par  J.  Herbebt 

Claiborne.  New-York  med.  Journal,  n"  1426,  p.  649,  31  mars  1906. 

Dans  un  cas  de  paralysie  latérale  conjuguée  avec  déviation  vers  la  gauche,  il 
y  eut  une  hémiplégie  gauche  fugace  avec  hémianesthésie,  mais  pas  d’hémi- 
nopsie.  Ce  qui  prédominait,  c’est  la  paralysie  du  droit  externe  droit  avec  celle 
du  droit  interne  gauche  ;  la  convergence  était  conservée.  Thoma. 

1346)  Calcification  des  fins  Vaisseaux  Cérébraux,  avec  remarques 
sur  sa  signification  clinique,  par  A.  Pick.  American  Journal  of  Insanilu 
t.  LXl,  n»  3,  1903. 

Coupes  portant  sur  du  tissu  cérébral  non  décalcifié.  L’auteur  étudie  la  forma¬ 
tion  des  calcosphérites  et  leur  rôle  dans  la  calcification  progressive  des  vais¬ 
seaux.  Thoma. 

1347)  Rire  et  Pleurer  Spasmodiques,  par  Deroübaix.  Congrès  de  Neurologie, 

Liège,  1905.  Journ.  de  Neurologie,  Bruxelles,  1906,  n"  3. 

M.  Deroubaix  apporte  la  description  de  deux  cas  cliniques,  l’un  pseudo-bul¬ 
baire,  l’autre  hémiplégique,  présentant  tous  deux  le  phénomène  du  rire  et  pleu¬ 
rer  spasmodiques,  tendant  à  prouver  : 

1»  Que  la  voie  pyramidale  peut  fort  bien  ne  pas  être  entreprise  dans  la 
lésion  ; 

2“  Que  les  accès  de  rire  et  de  pleurer  ne  sont  nullement  en  rapport  avec  l’état 
émotionnel  des  malades  et  ne  sont  pas  provoqués  par  celui-ci  ; 

3»  Qu’il  n’existe  vraisemblablement  qu’une  seule  voie  de  conduction  tant  pour 
le  rire  que  pour  le  pleurer.  Paul  AIasoin. 


ORGANES  DES  SENS 

4348)  Des  Réflexes  Pupillaires  dans  les  Cardiopathies  mitrales,  par 

Braili.on  (d’Amiens).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXLX,  n”  70,  p.  831,  21  juin  1906. 
Chez  deux  malades  présentant  tout  le  complexes  d’une  insufiisance  de  l’orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche  par  lésion  organique,  arrivée  à  la  phase  asysto- 
lique  de  la  maladie,  indemnes  en  apparence  de  toute  lésion  organique  du  sys¬ 
tème  nerveux,  l’auteur  a  constaté  l’existence  de  modifications  des  réflexes 
pupillaires;  ces  deux  malades  ne  présentaient  pas  de  signe  clinique  de  lésion 
aortique;  la  femme  de  l’un  d’eux  avait  également  des  troubles  pupillaires;  chez 
tous  deux  on  a  pu  déceler  une  infection  syphilitique  ancienne. 

Dans  ces  cas  le  syndrome  mitral,  ne  se  rattachant  ni  à  un  rhumatisme 
antérieur,  ni  à  une  autre  infection,  était  vraisemblablement  syphilitique. 

Feindel. 

1349)  Recherches  sur  le  pouvoir  oxydant  des  tissus  et  des  humeurs 
de  l’Œil  et  sur  les  modifications  du  pouvoir  oxydant  de  la  Rétine 
par  action  de  la  lumière  et  de  l’obscurité,  par  G.  Lodato.  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  vol.  XLV,  fasc.  2,  p.  220,  16  mai  1906. 

La  rétine  des  grenouilles  exposées  à  la  lumière  diffuse  ou  directe  a  un  pou- 
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voir  oxydant  très  supérieur  à  celui  de  la  rétine  des  grenouilles  tenues  dans 
l’obscurité.  Feindel. 

1330)  Sur  quelques  nouveaux  cas  de  Vertige  Otique  déterminé  par 
des  Symphyses  salpingo-pharyngiennes,  par  Royet  (de  Lyon).  Société 
française  d’otologie,  de  laryngologie  et  de  rhinologie,  session  de  mai  1906. 

Un  grand  nombre  de  vertiges  sont  dus  à  des  symphyses  de  la  trompe  d’Eus- 
tache  à  la  paroi  postéro-supérieure  du  cerveau.  Le  traitement  préconisé  est  leur 
destruction.  L’auteur  rapporte  une  série  d’observations  qui  en  montrent  l’effica¬ 
cité.  E.  F. 


MOELLE 


1331)  Atrophie  Musculaire  du  type  Aran-Duchenne  d’origine  Syphi¬ 
litique,  par  M.  Lannois  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVlll,  n°  i, 

p.  393-601,  septembre-octobre  1903. 

11  s’agit  d’une  homme  de  47  ans  qui,  quatre  ou  cinq  ans  après  une  syphilis 
sérieuse,  vit  apparaître  les  premiers  signes  d’une  atrophie  musculaire  progres¬ 
sive  dont  l’évolution  se  continue  seize  ans  après  le  début.  11  estporteurde  lésions 
cutanées  et  sous-cutanées,  de  lésions  osseuses  qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  la 
gravité  de  la  syphilis  dont  il  a  été  atteint. 

L’atrophie  musculaire  n’est  nullement  dépendante  des  lésions  osseuses;  tout 
fait  admettre  que  les  lésions  musculaires  elles  lésions  osseuses  ont  évolué  indé¬ 
pendamment  les  unes  des  autres,  ou  que  s’il  existe  un  lien  entre  elles  il  doit  être 
cherché  dans  l’atteinte  de  la  corne  antérieure  médullaire  ;  en  même  temps  que 
le  trouble  trophique  musculaire,  celle-ci  aurait  produit  l’affaiblissement  des  os 
et  favorisé  le  développement  de  l’ostéite. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  cas  d’atrophie  musculaire  où  la  syphilis  a  laissé  des 
stigmates  indélébiles  ont  une  valeur  qu’on  ne  saurait  exagérer  ;  ils  démontrent 
que  le  type  clinique  de  l’atrophie  musculaire  myélopathique  Aran-Duchenne  est 
un  syndrome,  et  que  bon  nombre  de  faits  doivent  trouver  leur  pathogénie  dans 
des  lésions  syphilitiques  méningo-médullaires.  Cette  notion  étiologique  a  son 
importance  thérapeutique. 

En  ce  qui  concerne  le  malade,  une  amélioration  considérable  a  été  obtenue 
chez  lui  par  les  injections  d’huile  grise,  et  d’énésol.  Le  résultat  obtenu  dans  ce 
cas  indique  que  le  traitement  spécifique  devra  être  tenté  toutes  les  fois  qu’on 
aura  dépisté  ou  soupçonné  la  syphilis  dans  les  antécédents  des  cas  d’atrophie 
musculaire  progressive.  Feindel. 

1332)  Contribution  aux  Atrophies  Spinales  progressives,  par  Ugo  Lippi. 

Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Clitiiche,  an  XXVII,  n”  30,  p.  317,  11  mars  1906. 

La  sclérose  latérale  amyotrophique,  l’atrophie  musculaire  progressive,  la 
sclérose  en  plaques,  la  paralysie  pseudo- hypertrophique  ont  de  nombreux  points 
de  contact,  si  bien  qu’il  est  difficile  de  dire  avec  précision  où  l’une  finit  et  où 
l’autre  commence,  A  l’appui  de  cette  assertion,  l’auteur  donne  l’histoire  d’une 
sclérose  latérale  amyotrophique  type  qui  débuta  par  une  amyotrophie  Aran- 
Duchenne  non  moins  typique.  F.  Deleni. 
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1353)  Cas  d’ Atrophie  Musculaire  Spinale  subaiguë,  par  T.  K.  Monro  et 
J.  W.  Findlay.  Glasgoui  pathological  and  clinical  Society,  Il  décembre  1905; 
Glasgow  med.  Journ.,  p.  442-450,  juin  1906. 

Cas  remarquable  par  son  évolution  subaiguë,  en  quelques  mois,  chez  un 
homme  de  56  ans. 

Les  faits  les  plus  importants  relevés  à  l’examen  histologique  de  la  moelle  ont 
été  les  suivants  ;  1“  la  rareté  des  cellules  motrices  dans  les  segments  lombaire 
et  sacré;  2“  le  caractère  dégénératif  d’un  bon  nombre  de  ces  cellules  qui  per¬ 
sistaient;  3»  l’atrophie  considérable  des  racines  antérieures  dans  la  même 
région  ;  4”  l’atrophie  du  nerf  crural  antérieur  et  de  ses  petites  branches  muscu¬ 
laires;  5»  le  remplacement  à  peu  prés  complet  des  muscles  de  la  cuisse  et  de  la 
jamhe  par  du  tissu  connectivo-graisseux;  6»  et  enfin  la  dégénérescence  des. 
faisceaux  pyramidaux.  Thoma. 

1354)  Sur  un  cas  de  Lésion  transversale  complète  de  la  Moelle  Lom¬ 
baire;  contribution  à  l’étude  des  Dégénérations  ascendantes,  par 

Ferdinanoo  Ugolotti:  Annali  di  Nevrologia,  an  XXIV,  fasc.  1,  p.  10-20,  1906. 
Fracture  vertébrale  avec  écrasement  de  la  moelle  lombaire  ;  tableau  clinique 
classique;  étude  des  dégénérations  ascendantes  au  Marchi.  L’auteur  décrit  ces 
dernières,  insistant  sur  les  faits  incomplètement  démontrés;  il  a  pu  suivre  le 
faisceau  de  Gowers  jusque  dans  la  couche  optique,  et  trouver  quelques  fibres 
dégénérées  dans  la  partie  motrice  de  la  capsule  interne.  F.  Deueni. 

1355)  A  propos  d’un  cas  d’ Apoplexie  Spinale,  par  F.  M.ariani.  Gazzetta 

degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVII,  n”  66,  p.  692,  3  juin  1906. 

'  Il  s’agit  d’un  foyer  myélomalacique  dû  à  l’endoatérite  oblitérante  et  localisé 
à  la  hauteur  des  VI«,  VII'  et  VIII'  segments  cervicaux,  avec  destruction  complète 
de  la  moitié  droite,  et  destruction  incomplète  de  la  moitié  gauche  de  là  moelle. 

Cette  lésion  avait  donné  lieu  aux  symptômes  suivants  ;  ictus  apoplectique  et 
tétraplégie  consécutive,  avec  anesthésie  complète  des  membres  inférieurs,  in¬ 
complète  des  membres  supérieurs  (double  syndrome  de  Brown-Séquard).  En 
outre  l’irritation  des  méninges  spinales  dans  la  région  lombaire,  principalement, 
se  traduisait  par  des  douleurs  fulgurantes  en  ceinture  et  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs. 

A  la  fin  le  processus  de  ramollissement  diffusa  jusqu’au  bulbe  et  détermina  la 
mort  au  milieu  de  symptômes  bulbaires.  F.  Dble.vi. 

1356)  Les  troubles  de  la  SensibUité  objective  dans  la  Paraplégie 
Spasmodique  Syphilitique,  par  MM.  Noica  et  S.  Marré.  Semaine  médicale, 
an  XXVI,  n»  14,  p.  157,  4  avril. 

Chez  les  douze  malades  étudiés  existaient  des  troubles  de  la  sensibilité  objec¬ 
tive  ;  mais  chez  quatre  d’entre  eux  ces  troubles  étaient  limités  à  la  sensibilité 
superficielle,  tandis  que  chez  les  huit  autres  ils  intéressaient  à  la  fois  les  sensi¬ 
bilités  superficielle  et  profonde. 

Dans  tous  les  cas  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  étaient  disposés 
d’après  la  topographie  radiculaire.  Feindel. 

1357)  Le  Mal  de  Pott  sans  signes  Rachidiens  et  avec  troubles  Ner¬ 
veux,  par  M.  L.  Alquier.  Gazette  des  hôpitaux,  an  LX.XIX,  n'  58,  p.  687, 
19  mai  1906. 

Revue  générale  où  la  partie  bibliographique  est  particulièrement  soignée,  le 
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diagnostic  et  le  pronostic  du  mal  de  Polt  sans  signe  rachidien  sont  envisagés 
avec  détails.  Feindel. 

1358)  Troubles  de  la  Sensibilité  d’origine  Syphilitique  au  tronc,  par 

Knapp  (Halle).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  .\L1,  fasc.  2,  p.  737  (2  obs.,  8  p  ). 
Dans  deux  cas  de  syphilis  cérébro-spinale,  plaque  d’anesthésie  siégeant  dans 
le  domaine  des  dixième  et  onzième  nerfs  intercostaux  dans  un  cas,  du  douzième 
dans  l’autre.  11  s’agit  d’une  névrite  dont  la  localisation  est  due  à  la  vulnéra¬ 
bilité  particulière  des  rameaux  cutanés  latéraux  et  antérieurs  qui  traversent  des 
aponévroses.  Les  troubles  de  la  sensibilité  étaient  objectifs  et  subjectifs.  Cette 
localisation  très  spéciale  paraît  à  Knapp  permettre  un  diagnostic  avec  le  tabes. 

M.  Thénel. 

MÉNINGES 

1339)  Coagulabilité  et  ,Xantochromie  du  liquide  Cérébro-spinal  dans 
un  cas  de  lésion  de  la  Queue  de  cheval,  par  Luigi  Fornaca.  Gazzetla 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVll,  n»  48,  p.  497,  22  avril  1906. 

Par  la  ponction  lombaire,  chez  un  malade  présentant  la  symptomatologie  des 
lésions  de  la  queue  de  cheval,  l’auteur  a  obtenu  un  liquide  céphalo-rachidien 
ayant  ces  particularités  qu’il  était  jaune  et  qu’il  coagulait. 

'l'enant  compte  de  l’évolution  chronique  de  la  maladie  et  des  données  fournies 
par  la  ponction  lombaire,  l’auteur  rapporte  ce  cas  à  un  processus  de  pachylepto- 
méningite  chronique  circonscrite,  localisé  à  la  queue  de  cheval,  et  probablement 
de  nature  tuberculeuse.  F.  Deleni. 

1360)  Méningite  Chronicpie  chez  un  Alcoolique  avec  lésions  Dégéné¬ 
ratives  du  néxrraxe,  par  Raymond.  AT®  Congrès  international  des  Sciences 
médicales,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

L’auteur  a  observé  un  alcoolique  présentant  des  troubles  symptomatiques  qui 
ont  pu  faire  croire  à  la  paralysie  générale  et  à  l’autopsie  duquel  on  a  trouvé 
une  méningo-encéphalite  chronique  avec  macules  en  divers  points  du  névraxe 
déterminant  des  lésions  dégénératives. 

Cliniquement,  le  tableau  symptomatique  simulait  celui  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  notamment  par  l’amnésie  portant  surtout  sur  les  événements  récents,  la 
torpeur,  le  tremblement,  les  troubles  de  la  parole  ;  le  diagnostic  était  rendu 
possible  par'l’absence  des  troubles  ordinaires  oculaires,  l’absence  de  déchéance 
globale  des  facultés  intellectuelles  avec  le  cachet  de  niaiserie  si  caractéristique, 
l’absence  de  signes  indiquant  la  syphilis. 

Anatomiquement,  la  méningite  cérébrale  se  différenciait  de  celle  de  la  para¬ 
lysie  générale  par  l’absence  d’infiltration  leucocytaire  périvasculaire  ;  ses 
caractères  étaient  ceux  de  méningo-encéphalites  toxiques. 

11  importe  de  noter  la  différence  de  pronostic  chez  les  alcooliques,  où  il  est 
bénin  si  le  malade  est  soustrait  à  l’intoxication,  et  chez  les  syphilitiques 
dont  la  paralysie  générale  évolue  fatalement  et  d’une  façon  progressive. 

E.  F. 

1361)  Vaste  Hémorragie  Méningée  prise  pour  de  l’Hydrocéphalie, 
diagnostiquée  par  la  Ponction  Lombaire  et  confirmée  par  l’au¬ 
topsie,  par  Cathala  et  üevraigne.  Société  d’Obstétrigue  de  Paris,  21  juin  1906. 
Chez  une  femme  à  la  dilatation  complète,  on  s’aperçut  que  la  tête  descendait 
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pendant  les  contractions,  pour  remonter  en  dehors  des  contractions.  Les  fonta¬ 
nelles  et  les  sutures  étaient  anormalement  larges.  On  fit  le  diagnostic  d’hydrocé¬ 
phalie  légère.  L’expulsion  s’étant  faite  spontanément  et  l’enfant  né  en  état  de 
mort  apparente,  ayant  pu  être  ranimé,  on  eut  recours  à  la  ponction  lombaire, 
qui  ramena  un  liquide  rosé. 

Puis,  cet  enfant  étant  mort,  l’autopsie  montra  que  l’hémorragie  remontait 
tout  le  long  du  névraxe,  et  qu’il  y  avait  abondante  hémorragie  méningée. 

E,  F. 


1362)  Méningite  à  Microcoque  Tétragène,  par  N.  Pende.  Il  Policlinico, 
sez.  pratica,  an  Xlll,  fasc.  25,  p.  801,  24  juin  1906. 

11  s’agit  d’un  cas  de  méningite  aiguë  à  début  soudain,  à  symptômes  initiaux 
se  rapportant  à  une  atteinte  de  la  région  cervicale  de  la  moelle.  La  maladie 
évolua  pendant  une  première  phase  de  vingt  jours  avec  une  fièvre  moyenne  et 
des  symptômes  d’irritation  des  méninges  spinales,  puis  vint  une  phase  de 
dépression  qui  aboutit  à  la  mort. 

Les  symptômes  cérébraux,  en  dehors  de  l’agitation,  du  subdélire,  puis  de  la 
torpeur  dans  la  dernière  période,  ont  complètement  manqué.  Donc  il  s’est  agi 
d’une  méningite  spinale,  ou  du  moins  principalement  spinale. 

Deux  ponctions  lombaires  ont  fourni  un  liquide  céphalo  rachidien  qui  donna 
du  tétragène  en  culture  pure. 

Les  auteurs  rapprochent  leur  observation  de  celle  de  Besançon  et  Lepage. 

F.  Deleni. 


1363)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  Méningées  (trois  cas  de 
sarcomes  méningés),  par  G.  Roussy.  Arch.  gén.  de  Méd.,  n“51,  p.  3211. 
déc.  1905  (4  fig  ). 

Dans  aucun  cas  il  n’y  eut  de  signe  appréciable,  quel  que  fut  le  siège  de  la 
tumeur  :  pariétal,  frontal,  cérébelleux.  La  constitution  histologique  est  la  même 
dans  les  trois  cas.  11  s’agit  de  psammomes  ou  sarcomes  angiolithiques  qui 
seraient  mieux  dénommés  :  sarcomes  à  type  indothélial  avec  blocs  hyalins  ou 
calcaires  d’origine  vasculaire.  Le  terme  d’endothéliorne  est  à  rejeter.  Roussy 
croit  avec  Robertson  qu’il  s’agit  d’une  formation  endogène  de  l’endoveine;  le 
bourgeon  intra-vasculaire  subit  une  dégénérescence  hyaline  et  peut  ensuite  se 
calcifier.  P.  Londe. 


1354)  Un  cas  de  Méningite  subaiguë  d’origine  Saturnine  terminée  par 
guérison,  par  OEttinger  et  Maluoizel.  Tribune  médicale,  10  mars  1906. 

Chez  un  malade  soumis  à  l’intoxication  plombique,  on  voit  se  développer 
assez  brusquement  des  accidents  cérébraux  avec  dépression  mentale  et  confusion 
momentanée,  céphalalgie,  vomissements,  constipation,  ralentissement  du  pouls, 
accidents  qui  font  penser  immédiatement  à  une  lésion  des  méninges  cérébro- 
spinales.  Ces  accidents  se  sont  accompagnés  d’amaigrissement,  d’anémie,  d’in¬ 
suffisance  fonctionnelle  du  foie  et  le  malade  est  devenu  rapidement  un  véritable 
cachectique.  Puis,  insensiblement,  ces  phénomènes  se  sont  atténués,  et  ont  fini 
par  disparaître  presque  complètement. 

La  méningite,  chez  ce  malade,  phénomène  quoique  premier  en  date  de 
l’intoxication  saturnine,  est  apparu  longtemps  après  le  début  d’un  empoisonne¬ 
ment  lent,  progressif,  et  altérant  peu  l’état  général.  Feindel. 
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1365)  Méningite  spinale  suppurée  au  décours  d'une  scarlatine,  par 

H.  Leroux.  Société  de  Pédiatrie,  24  novembre  1905. 

Dix  jours  après  le  début  de  la  scarlatine,  alors  que  la  fièvre  avait  disparu,  un 
enfant  présenta  de  nouveau  des  signes  d’infection,  puis  des  symptômes  ménin- 
gitiques. 

La  ponction  lombaire  décela  du  liquide  trouble  en  hypertension.  Le  malade 
succomba  en  hyperthermie  sans  avoir  eu  ni  vomissements,  ni  céphalalgie.  Le 
liquide  contenait  du  staphylocoque  en  culture  pure.  E.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1366)  Le  Névro-tabes  périphérique;  symptômes  et  diagnostic,  par 

Gilbert  Ballet.  Journal  de  Médecine  interne,  1"  juin  1906,  p.  153. 

Présentation  d’un  malade  et  établissement  du  diagnostic  de  névro-tahes,  type 
peu  commun  de  névrite  et  constituant  une  forme  particulière  du  groupe  des 
maladies  de  l’équilibration.  Feindel. 

1367)  Phénomènes  Syncopaux  Convulsifs  et  Paralytiques  à  la  suite 
des  Traumatismes  de  la  Plèvre,  par  Ettore  Fornaroli.  Gazzelta  medica 
italiana,  an  LVII,  n»  21,  p.  202,  24  mai  1906. 

Quelques  interventions  sur  la  plèvre  sont  aujourd’hui  devenues  de  pratique 
courante  ;  telles  sont  la  ponction  exploratrice,  la  thoracentése,  la  pleurotomie,  le 
lavage  de  la  cavité  pleurale,  voire  le  pneumothorax  artificiel. 

Toutes  peuvent  déterminer  des  accidents  nerveux,  et  les  manifestations  ner¬ 
veuses  pleurogènes  diffèrent  cas  à  cas  ;  tantôt  il  s’agit  d’une  syncope  avec  des 
crises  convulsives  hystériformes  ou  épileptiformes,  tantôt  d’une  paralysie  de 
forme  monoplégique  ou  hémiplégique.  En  plus  de  ces  phénomènes  primordiaux, 
il  y  a  des  symptômes  accessoires  tels  que  les  troubles  visuels  ou  auditifs,  la 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux,  des  troubles  vasomoteurs  ou  trophi¬ 
ques,  etc....  La  variation  de  ces  symptômes  donne  lieu  à  un  tableau  protéiforme. 
On  peut  cependant,  ainsi  que  le  fait  l’auteur  pour  la  clarté  de  sa  description, 
grouper  en  trois  types  les  accidents  nerveux  d’origine  pleurale  :  1“  la  forme  sidé¬ 
rante  ou  syncopale  ;  2“  la  forme  convulsive  suivie  ou  non  d’hémiplégie  ;  3"  la 
forme  hémiplégique  ou  paralytique  d’emblée. 

La  seule  théorie  qui  puisse  donner  une  explication  admissible  de  ces  accidents 
nerveux  est  celle  qui  en  fait  des  phénomènes  réflexes  ;  l’action  portée  de  la  plèvre, 
allant  se  réfléchir  sur  les  centres  nerveux,  serait  capable  de  déterminer  dans  ces 
centres  des  perturbations  telles  que  les  phénomènes  convulsifs  ou  paralytiques 
en  résulteraient  et  parmi  ceux-ci  la  paralysie  cardiaque  et  respiratoire. 

F.  Dkleni. 

1368)  Névrectomie  du  grand  Occipital  avec  ablation  du  deuxième 
ganglion  cervical  pour  Névralgie,  par  Oreste  Gignozzi.  Riforma  medica, 
an  XXII,  n»  23,  p.  627,  9  juin  1906. 

La  névralgie  cervico-occipitale  est  quelquefois  aussi  atroce  que  celle  du  triju¬ 
meau.  Il  en  fut  ainsi  dans  le  cas  de  l’auteur,  cas  concernant  un  aiguilleur  de 
42  ans,  vieux  paludéen,  chez  qui  la  névralgie  apparut  brusquement  après  une 
pneumonie. 
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La  particularité  importante  du  cas,  c'est  qu’il  existait  des  irradiations  fron¬ 
tales  qui  réussirent  à  masquer  le  siège  véritable  de  la  névralgie,  etpourlesquelies 
on  fit  la  névrectomie  du  sous-orbitaire  qui  fut,  bien  entendu,  d’utilité  nulle. 
Mais  un  mois  plus  tard,  on  enleva  le  grand  occipital,  y  compris  son  ganglion 
deuxième  cervical. 

Cette  opération  guérit  instantanément  une  névralgie  violente  qui  avait  résisté 
à  des  traitements  médicaux  multiples.  F.  Deleni. 


1369)  La  Myotonie  spastique  persistante  de  Hoschsinger  ou  le 
Pseudo-tétanos  d’Escherich;  sa  clinique;  son  anatomie  patholo¬ 
gique,  par  R.  Petecs  (Saint-Pétersbourg).  Congrès  de  Lisbonne,  avril  1906. 

La  myotonie  n’est  pas  une  entité  morbide  ;  c’est  plutôt  un  syndrome,  en 
partie  cérébrai,  en  partie  spinal,  qui  peut  se  rencontrer  également  dans  chaque 
forme  de  méningite  cérébro-spinale. 

La  différence  entre  la  myotonie  et  le  syndrome  analogue  de  la  méningite 
cérébro-spinale  aiguë  consiste  dans  ce  fait  que  la  myotonie  a  une  marche  chro¬ 
nique,  ne  donne  pas  iieu  à  des  températures  élevées,  se  rattache  à  l’athrepsie  et 
ne  s’observe  que  chez  les  enfants  en  bas  âge  et  nourris  artificiellement. 

Souvent  la  myotonie  est  accompagnée  de  troubles  intestinaux,  mais  non  tou¬ 
jours  :  ii  est  des  cas  où  ies  digestions  se  font  de  façon  absolument  normale,  alors 
que  la  myotonie  et  l’atonie  sont  extrêmes.  D'autre  part,  l’athrepsie  n’est  pas 
forcément  accompagnée  de  myotonie. 

La  myotonie  n’est  pas  une  maladie  fonctionneile,  comme  le  prétendent  les 
auteurs,  mais  une  maladie  organique.  Le  substratum  anatomique  de  la  myo¬ 
tonie  consiste  en  une  méningite  cérébro-spinale  sèche.  E.  F. 


1370)  Une  variété  nouvelle  de  Myoclonie  congénitale  pouvant  être 
héréditaire  et  familiale  à  Nystagmus  constant  (Nystagmus-myo- 
clonie),  !par  E.  Lenoble  et  E.  Aubineau.  Revue  de  Médecine,  an  XXVil,  n”  6, 
p.  47d-olo,  10  juin  1906. 

La  myoclonie  qu’ils  décrivent  est  bien  spéciale  autant  par  ses  allures  cli¬ 
niques  que  par  la  fréquence  des  cas  héréditaires  et  congénitaux  qu’on  y  constate. 
Elle  évolue  essentiellement  sur  un  terrain  dégénéré,  et  semble  être  l’expression 
des  modifications  profondes  que  les  grands  centres  cérébro-spinaux  peuvent 
présenter  dans  des  conditions  particulières  sans  que  les  facultés  supérieures 
soient  notablement  atteintes,  Feindel. 


1371)  Sur  le  diagnostic  histologique  de  la  Rage.  Notes  et  observations 
sur  494  cas  présentés,  de  1901  à  1904,  à  l’Institut  antirabique  de 
Bologne,  par  Ivo  Novi.  Memorie  délia  R.  Accad.  delle  Scienze  dell’  Istituto  di 
Bologna,  t.  11,  p  249-236,  21  mai  1905. 

L’auteur  figure  une  altération  constante,  facile  à  mettre  en  évidence  même 
quand  les  cerveaux  apportés  au  laboratoire  sont  dans  un  certain  état  de  putré¬ 
faction  ;  il  s’agit  d’une  infiltration  parvicellulaire  et  périvasale  plus  ou  moins 
abondante.  Sur  les  pièces  fraîches  on  peut  voir  une  infiltration  analogue  autour 
des  cellules  nerveuses.  F.  Deleni. 

1372)  Effets  du  Radium  sur  la  Rage  et  sur  le  virus  Rabique,  par  Ivo 

Novi.  Memorie  délia  R.  Accad.  dell’  Istituto  di  Bologna,  t.  III,  1906,  p.  71-83. 
(Séance  du  26  novembre  1903.) 

Le  radium  ne  retarde  ni  n’empêche  le  développement  de  la  rage  chez  le  lapin 
inoculé  sous  la  dure-mère  ou  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil. 

F.  Deleni. 


ANALYSES 


^  ■  _  -  ■  •  ;S 


1373)  Contribution  critico-expérimentale  à  l’étude  de  l’étiologie  de 
la  Rage,  par  Cesare  Soavonetto  Matebazzi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cli- 
niehe,  an  XXVH,  n”  36,  p.  369,  23  mars  1906. 

.  D’après  les  nombi-euses  recherches  de  l’auteur,  la  constatation  des  corps  de 
Negri  dans  le  système  nerveux  d’un  homme  ou  d’un  animal  dispense  de  toute 
recherche  ultérieure  et  permet  d’avoir  toute  certitude  concernant  l’existence 
de  la  rage  ;  ce  n’est  que  lorsque  l’examen  histologique  est  négatif  qu’il  y  a 
lieu  de  poursuivre  les  recherches.  —  Ainsi  la  présence  des  corps  de  Negri  suffit 
pour  assurer  que  l’animal  était  enragé.  La  non-constatation  de  corps  de  Negri 
ne  permet  aucune  conclusion  ferme.  F.  Deleni. 

1374)  Un  cas  d’infection  Rabique  transmis  par  un  coup  de  griffe  d’un 
jeune  Chien  non  malade,  mais  léché  par  une  Mère  en  puissance  de 

cette  affection,  par  A..  Demmleh.  Progrès  médical,  p.  358,  9  juin  1906. 

Dans  une  des  dernières  séances  de  la  Société  de  biologie,  Remlinger  a  com¬ 
muniqué  deux  cas  d’infection  rabique  par  de  simples  coups  de  griffe.  A  l’appui 
de  ce  mode  de  contagion,  qui  paraît  rare,  Demmler  cite  un  fait  personnel,  inté¬ 
ressant  tant  au  point  de  vue  de  l’inoculation  que  de  la  rapidité  des  phénomènes 
d’infection. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  griffé  au  visage  par  le  petit  d’une  chienne  malade 
et  qui  mourut  de  la  rage  moins  de  quatre  semaines  après  cette  égratignnre. 

Ce  fait  vient  à  l’appui  de  la  possibilité  d’une  contamination  par  de  jeunes 
chiens  non  atteints  de  rage,  mais  allaités  et  léchés  par  une  mère  malade.  11 
confirme  également  ce  qui  a  été  écrit  au  sujet  de  la  forme  de  la  maladie  et  de  la 
rapidité  de  l’infection  quand  l’inoculation  a  lieu  a  la  face.  Feindel. 

137,3)  Sur  le  mécanisme  d’action  du  Radium  sur  le  virus  Rabique, 

par  Guido  Tizzoni  et  Alessandro  Bongioyanni.  Hiforrna  medica.  an  XXll, 
.  n»  19,  p.  311,  12  mai  1906. 

Les  auteurs  confirment  leurs  communications  antérieures  démontrant  que  le 
radium  exerce  sur  le  virus  rabique  une  action  énergique  de  décomposition  tant 
in  vitro  que  dans  le  corps  de  l'animal;  dans  leur  nouvel  article  ils  précisent  les 
conditions  dans  lesquelles  cette  action  s’exerce. 

Leur  conclusion  est  que  le  mécanisme  d’action  du  radium  sur  le  virus  de  la 
rage  est  différent  tn  vitro  et  dans  l’animal. 

Chez  l’animal  l’action  curative  du  radium  est  un  phénomène  strictement  vital 
déterminé  par  les  radiations.  Au  contraire,  in  vitro,  la  décomposition  du  virus 
est  produite  par  les  émanations  qui  attaquent  directement,  par  leurs  propriétés 
chimiques,  le  virus  contenu  dans  la  matière  morte  finement  divisée. 

F.  Deleni.  . 

1376)  Autopsie  de  Lèpre  mixte  (III*  mémoire) .  Lésions  viscérales: 
foie,  rate  et  testicules  lépreux.  La  Sclérose  lépreuse,  par  de  Beur¬ 
mann,  RouBiNOViTCHetGoüGEHOT.Xoc.  dc  Dermatologie  et  de  Syphilig.,^  avi’il  1906, 
Annales,  p.  403-412. 

Descriptions  des  lésions  anatomopathologiques  montrant  que  la  lèpre  est 
capable  de  provoquer  des  scléroses  dans  les  nerfs,  la  peau  et  les  viscères 
(orchites,  cirrhose  hypertrophique  péribiliaire,  sclérose  sphériquej.  Cette  sclé^ 
rose  est  l’aboutissant  du  processus  lépromateux  des  infiltrats  cellulaires  et  bacil¬ 
laires.  Elle  semble  due  à  l’action  directe  des  bacilles,  c’est  un  processus  local  de 
réaction  conjonctive.  Feindel. 
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1377)  La  Lèpre  et  les  Mangeurs  de  Poisson;  constatations  défaits 
et  explications,  par  Jonathan  Hütchinson.  Archibald  Constable  et  C”,  édit., 
Londres,  1906. 


Hütchinson  cherche  à  démontrer  que  l’alimentation  consiste  surtout  en 
poisson  partout  où  l’on  constate  l’existence  de  la  lèpre.  Ce  n’est  pas  le  poisson 
en  soi  qui  produit  la  lèpre,  mais  celle-ci  provient  du  poisson  mal  préparé  et  plus 
ou  moins  avarié.  Thoma. 


1378)  Sur  la  Lèpre  et  l’Alimentation  par  le  Poisson,  par  G.  Abmauer 
Hansen,  Scottich  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  Xl.X,  n“  1,  p.  44,  juillet  1906. 

Hansen,  fort  de  son  expérience,  affirme  que  l’hypothèse  de  Hütchinson 
ne  s’applique  nullement  à  la  lèpre  de  Norvège;  une  hypothèse  fausse  en  un 
point  a  bien  des  chances  pour  l’être  en  plusieurs.  Thoma. 

1379)  Sur  un  cas  d’Alopécie  Lépreuse,  par  Hallopeau  et  Grandchamp, 

Société  de  Dermatologie  et  de  Syphilig  ,  5  avril  1906,  Annales,  p.  375. 

La  chevelure  des  lépreux  est  abondante  ;  aussi  le  cas  des  auteurs  semble  une 
rareté  ;  des  lépromes  entourent  les  plaques  d’alopécie.  E.  F. 

1380)  Sur  le  foyer  Lépreux  des  environs  de  Guingamp,  par  Hallopeau 
et  Koy.  Soc.  de  Dermatologie  et  de  Syphilig.,  3  avril  1906,  Annales,  p.  383. 

Deux  cas  de  lèpre  tuberculeuse  observés  sur  deux  Bretons  des  Côtes-du-Nord 
vivant  à  quelques  kilomètres  l’un  de  l’autre  et  n’ayant  jamais  quitté  leur  pays; 
il  existerait  une  dizaine  d’autres  cas  autochtones  dans  les  environs  de  Guin¬ 
gamp.  Feindel. 

1381)  Lèpre  mixte  (II'  mémoire).  Études  des  Ulcérations  des  Lépreux, 

par  DE  Beurmann,  Boubinovitch  et  Gougerot.  Soc.  de  Dermatologie  et  de  Syphili- 
graphie,  S  avril  1906,  Annales,  p.  393-403. 

Étude  des  ulcérations  dans  un  cas  terminé,  après  une  recrudescence  terrible, 
avec  le  syndrome  de  la  psychose  polynévritique.  Les  ulcérations  étaient  de 
nature  diverse,  les  unes  simples,  impétigo  ou  ecthynia  en  peau  non  lépreuse  ou 
greffées  sur  léprome,  les  autres  succédant  à  des  bulles  trophoneurotiques,  cela 
pour  les  jambes;  au  sacrum  existait  un  mélange  de  léprome  et  d’escarre  cachec¬ 
tique  ;  au  coude,  une  ulcération  traumatique  sur  léprome.  Feindel. 


1382)  Pellagre  sporadique  chez  une  fille  de  30  ans.  Érythème  pella- 
groïde  pathognomonique.  Forme  Cérébro -médullaire  Délire,  coma 
et  mort,  par  Miguel  Balvey  Bas.  Revista  Frenopàtica  espanola,  an  IV,  n°41, 
p.  133,  mai  1906. 

Ce  cas  de  pellagre  sporadique  (mal  de  la  Rosa)  offre  la  singularité  de  s’être  mani¬ 
festé  dans  un  milieu  exempt  de  mal  ;  le  sujet  avait  sa  demeure  habituelle  située 
dans  le  fond  des  montagnes,  à  dix  kilomètres  de  la  ville. 

Au  bout  de  cinq  ans,  les  troubles  digestifs,  cutanés  et  cérébro-médullaires  ont 
abouti  à  un  délire  exalté,  avec  tendance  au  suicide,  coma;  mort  à  l’âge  de 
trente  ans. 

Dans  ce  cas  il  n’existait  aucun  rapport  étiologique  avec  le  maïdisme,  le  zéisme, 
ni  avec  le  lathyrisme  ;  l’alcoolisme  seul  fut  constaté  (abus  de  vins  rouges  et 
d’eau-de-vie).  Feindel. 
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1383)  Un  cas  d’empoisonnement  par  le  Véronal  (Ein  Fall  von  Veronalver- 
giftung),  par  Gkiringbr  (Vienne).  Wiener  klin.  Wochenschrift,  n"  47,  p.  1243, 
1905, 

L’auteur  rapporte  un  cas  d’intoxication  par  ce  nouvel  hypnotique,  très  em¬ 
ployé  maintenant.  Une  malade,  âgée  de  trente  ans,  prend  4  gr.  50  centi¬ 
grammes  de  véronal,  au  lieu  du  demi-gramme  prescrit.  Un  sommeil  profond 
s’ensuivit,  mais  le  lendemain  matin  apparurent  des  signes  d’empoisonnement  : 
vomissements,  faiblesse  dans  les  jambes,  vertiges,  céphalée,  obnubilation  intel¬ 
lectuelle,  hypothermie,  myosis.'  Thérapeutique  :  lavage  de  l’estomac  avec  une 
solution  de  tannin,  lavages  Intestinaux,  café  et  injections  de  caféine.  La  guéri¬ 
son  survint  en  quelques  jours.  Halberstadt. 

1384)  Le  Crépitement  des  Phalanges  chez  les  Alcooliques  (Signe  de 
Quinquaud),  par  Silvio  Perazzolo.  Rirista  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 
vol.  X,  n“  H,  p.  524-530,  novembre  1905. 

L’auteur  expose  ses  recherches  concernant  ce  signe  dont  il  discute  la  patho¬ 
génie  ;  il  croit  le  trouble  fonctionnel  lié  à  une  lésion  organique,  effet  précoce  de 
l’intoxication  alcoolique  chronique.  F.  Deleni. 

1385)  Erythème  par  Microcoque  Tétragène  simulant  l’Erythromé- 
lalgie,  par  Francesco  Pedrazzini.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Cliniche, 
an  XXVIl,  n»  48,  p.  505,  22  avril  1906. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  19  ans,  présentant  aux  jambes  des  taches  érythé¬ 
mateuses  symétriques,  en  même  temps  qu’elle  éprouvait  une  céphalée  fatigante 
et  une  sensation  de  malaise  générale.  L’érythème  des  jambes,  accompagné  de 
douleurs,  semblait  dépendre  de  l’érythromélalgie  en  raison  de  la  concomitance 
des  symptômes  suivants  :  1»  douleur  intense  de  brûlure;  2“  tuméfaction  œdéma¬ 
teuse;  3“  taches  rouges;  4»  troubles  thermiques  locaux,  consistant  en  sénsation 
tantôt  de  froid,  tantôt  de  chaleur. 

Or  du  sang  prélevé  au  niveau  même  des  taches  donna  des  cultures  de  micro¬ 
coque  tétragène,  et  par  conséquent  le  cas  se  rapportait  à  une  infection  parle 
tétragène  et  non  à  l’érythromélalgie.  Cet  exemple  montre  qu’un  diagnostic  ne 
saurait  être  assuré  par  la  constatation  des  seuls  symptômes  extérieurs. 

F.  Deleni. 

1386)  Recherches  sur  la  Fonction  delà  Glande  Thyroïde,  par  U.  Dutto. 

Soc.  lancisiana  degli  Ospedali  di  Roma,  5  mai  1906. 

L’auteur  prépare,  d’après  une  méthode  qu’il  décrit,  un  extrait  thyroïdien  dont 
les  composantes  organiques  sont  l’albumine,  la  globuline  et  l’albumose.  La 
présence  de  cette  dernière  substance  suggère  l’hypothèse  que  le  raéthabolisme 
thyroïdien  est  essentiellement  une  protéolyse.  C’est  une  protéolyse  que  représen¬ 
terait  le  processus  par  lequel  la  thyroïde  accomplit  sa  fonction  antitoxique  sur 
l’organiSme.  F.  Deleni. 

1387)  La  Rate  du  chien  après  l’ablation  complète  de  l’appareil 
Thyro-parathyroïdien.  par  V.  Massenti.  Archives  italiennes  de  Biologie. 
vol.  XLV,  fasc.  2.  p.  223-235,  15  mai  1906. 

A  la  suite  de  la  thyro-parathyroïdectomie  complète  chez  le  chien,  il  se  déve¬ 
loppe  constammènt  dans  la  rate  un  processus  de  sclérose  dont  le  degré  se 
montre  en  rapport  étroit  avec  la  durée  de  survivance  de  l’animal  après  l’opéra- 
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tion  et  peut-être  avec  certaines  conditions  de  l’expérience.  Cela  constitue  une 
démonstration  contre  toute  fonction  vicariante  de  la  rate  relativement  à  la  thy¬ 
roïde.  Feindel. 

1388)  Ostéomalacie  et  Goitre  exophtalmique.  L’Ostéomalacie,  est-elle 
une  maladie  Thyroïdienne?  par  G.  Tolot  et  P.  Sarvonat.  Revue  de  méde¬ 
cine,  an  XXVI,  n“  3,  p.  413-465,  10  mai  1906. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femme  de  32  ans  qui  présentait 
depuis  sa  jeunesse  des  symptômes  thyroïdiens  (gros  cou,  tremblement,  palpita¬ 
tions)  et  qui  depuis  quelques  mois  accuse  des  symptômes  de  compression  mé¬ 
dullaire  et  de  déformation  rachidienne.  A  l’autopsie  on  constate  un  goitre 
rétrosternal  et  des  lésions  ostéomalaciques  diffuses. 

Les  auteurs  ont  trouvé  dans  la  littérature  médicale  deux  observations  d’os¬ 
téomalacie  associée  au  goitre  exophtalmique  ;  ils  considèrent  aussi  les  faits  de 
Honnicke  concernant  la  coexistence  du  goitre  et  de  l’ostéomalacie  chez  certains 
sujets,  concernant  aussi  la  distribution  géographique  du  goitre  et  de  l’ostéoma¬ 
lacie,  qui  est  sensiblement  la  même  pour  les  deux  affections. 

Les  auteurs  envisagent  la  question  de  savoir  s’il  est  possible  de  trouver  dans 
les  données  expérimentales  que  fournissent  soit  la  physiologie,  soit  la  chirurgie, 
une  confirmation  de  ces  rapports  entre  l’ostéomalacie  et  les  fonctions  thyroï¬ 
diennes.  Ils  terminent  en  exposant  de  quelle  façon  on  peut  concevoir  les  rap¬ 
ports  de  l’ostéomalacie  et  des  lésions  thyroïdiennes.  Feindel. 

1389)  La  Paralysie  Agitante  a-t-elle  pour  cause  la  sécrétion  défec¬ 
tueuse  ou  l’atrophie  des  Parathyroïdes?  parW.N.  Berkeley.  Medical 
Neics,  vol.  LXXXVII,  n»  23,  p.  1060,  2  décembre  1903. 

L’auteur  rappelle  que  certains  symptômes  de  la  paralysie  agitante  sont  com¬ 
parables  à  ceux  qui  sont  consécutifs  à  l’ablation  des  parathyroïdes  (rigidité, 
tremblement...) 

Cette  analogie  porta  l’auteur  à  administrer  de  l’extrait  parathyroïdien  dans 
des  cas  (11  cas)  de  paralysie  agitante  à  tous  les  stades  de  son  évolution;  la  plu¬ 
part  (9)  furent  améliorés  quant  aux  symptômes  physiques,  et  les  malades 
remarquèrent  que  pendant  la  cure  ils  étaient  dans  un  meilleur  état  de  bien-être 
et  d’énergie  morale.  —  Les  cas  récents  furent  davantage  influencés,  et  dans 
chaque  cas  les  symptômes  plus  récents  s’amélioraient  davantage. 

Il  faut  prendre  garde  que  les  parathyroïdines  du  commerce  sont  pour  la  plu¬ 
part  inactives;  l’activité  des  autres  est  très  variable;  aussi  est-il  toujours 
nécessaire,  avant  de  s’en  servir,  d’en  faire  l’épreuve  physiologique. 

Thoma. 

1390)  L’anatomie  pathologique  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Dean  D. 
Lewis.  Transactions  of  the  Chicacjo  pathological  Society,  vol.  VI,  n”  2,  p.  398-403, 
9  avril  1906. 

Étude  histologique  de  sept  goitres,  quatre  de  maladie  de  Basedow  primitive, 
trois  de  goitre  basedowifié. 

Les  modifications  histologiques  dans  le  goitre  de  la  maladie  de  Basedow  primi¬ 
tive  sont  caractéristiques  et  ils  ressemblent  à  celles  d’un  adénome  kystique  pro¬ 
liférant  de  l’ovaire.  Les  follicules  sont  agrandis  et  irréguliers  et  remplis  de 
croissances  papillaires.  L’épithélium  devient  cylindrique.  La  substancç  colloïde 
est  absente,  ou  finement  granuleuse  et  mal  colorabie;  il  peut  y  avoir  de  petits 
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amas  d’une  colloïde  plus  dense.  Les  larges  cellules  circonscrivant  la  dégénéra- 
tion  colloïde  sont  en  excès.  Ces  modifications  ressemblent  à  celles- qui  ont  été 
observées  par  Anderson  dans  la  thyroïde  après  l’administratioB  de  fortes  doses 
de  pilocarpine,  et  par  Hürtble  dans  l’hypertrophie  compensatrice. 

Dans  le  goitre  exophtalmique  secondaire  l’bistologie  ne  diffère  pas  de  celle  du 
goitre  simple,  colloïde  ou  parenchymateux. 

II  est  possible  que  dans  les  cas  primaires  il  s’agisse  de  dysthyroîdie  et  d’hyper¬ 
thyroïdie  dans  les  goitres  secondaires.  Thoma 

1391)  Le  Goitre  Exophtalmique  considéré  comme  Maladie  et  comme 

Syndrome,  paa  Vibgilio  Machado.  A'P  Cotujrés  internaliotial  des  Sciences 

médicales,  Lisbonne,  avril  1906. 

C’est  une  des  questions  les  plus  intéressantes  et  en  même  temps  une  des  plus 
controversées  de  toute  la  neuropathologie  que  celle  de  la  pathogénie  de  la  ma¬ 
ladie  de  Basedmiv. 

L’anatomie  pathologique,  l’expérimentation,  tes  recherches  biochimiques  ont, 
sans  doute,  fourni  dans  quelques  cas  des  données  importantes  pour  l’interpréta¬ 
tion  pathogénique  du  syndrome  basedowien,  mais  dans  plusieurs  circonstances 
elles  n’ont  fait  que  compliquer,  en  la  rendant  très  difficile,  la  solution  de  ce 
problème. 

D’autre  part,  les  applications  opothérapiques  avec  leurs  effets  très  variables 
ou  inconstants,  les  résultats  des  interventions  chirurgicales,  la  thyroïdectomie, 
l’exothyropexie,  la  résection  du  sympathique  cervical,  n’ont  pas  davantage  élu¬ 
cidé  la  question  en  litige. 

Chacune  de  ces  théories  pathogéniques  a  eu  des  défenseurs  acharnés,  mais  a 
été  aussi  vivement  attaquée.  Pas  une  seule  n'a  pu  réunir  runanimité  des’ suf¬ 
frages,  parce  qu’aucune  ne  semble  capable  de  s’appliquer  invariablement  à  l’in¬ 
terprétation  de  tous  les  cas  cliniques. 

Nombre  d’arguments  paraissent  toutefois  favorables  à  l’inclusion  de  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow  dans  la  classe  des  névropathies  et  dans  le  chapitre  des 
névroses.  Il  est  à  remarquer,  à  ce  propos,  qu’il  existe  un  certain  nombre  de  faits 
de  la  maladie  de  Basedow  avec  symptômes  très  nets,  dans  lesquels  on  n’a  pas 
observé  la  moindre  modification  clinique  du  corps  thyroïde.  D’autre  part,  dans 
les  cas  où  l’on  a  constaté  l’existence  du  goitre,  celui-ci  n’a  pas  été  toujours  le 
symptôme  initial  du  basedowisme  et  l’on  s’est  assuré  aussi  qu’il  n’y  a  aucun  rap¬ 
port  entre  les  dimensions  du  goitre  et  l’intensité  des  autres  symptômes  base- 
do  wiens. 

La  doctrine  qui  fait  entrer  la  maladie  de  Basedow  dans  le  groupe  des  névroses 
est  parfaitement  légitime.  E.  E. 

1392)  Les  Traitements  actuels  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Paul 

Sainton.  Extrait  de  la  Revue  de  Thérupeuiiijue  médico-chirurgicale,  n”  7, 

1-  avril  1906. 

Après  avoir  envisagé  les  méthodes  de  traitement  de  la  maladie  de  Basedow, 
par  l’opothérapie  thyroïdienne,  la  section  du  sympathique  cervical,  l’électrisa¬ 
tion,  l’intervention  chirurgicale  sur  la  glande  elle-même,  l’exposition  aux 
rayons  Rœntgen,  l’auteur  insiste  sur  l’emploi  des  produits  provenant  d’animaux 
éthyroïdés  et  il  termine  par  quelques  considérations  sur  l’opothérapie  par  le 
thymus  et  d’autres  glandes  dont  les  rapports  avec  le  corps  thyroïde  sont  plus  ou 
moins  établis. 
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En  ce  qui  concerne  le  traitement  du  goitre  exophtalmique  par  les  humeurs 
d’animaux,  il  a  donné  lieu  à  de  nombreux  travaux  depuis  Ballet  et  Enriquez. 
Ceux-ci  injectaient  du  sérum  de  chien  éthyroïdé  ;  Mœbius  fait  ingérer  le  sérum 
de  moutons  éthyroïdés;  Hallion  préfère  le  sang  total.  Quant  à  Sainton  il  con¬ 
tinue  à  administrer  le  sérum  qu’il  trouve  plus  actif,  et  qui  lui  a  donné  des 
guérisons  complètes. 

Le  sérum  employé  par  lui  provient  de  moutons  âgés  de  2  à  5  ans  à  qui  l’on 
pratique  la  thyroïdectomie  totale;  les  parathyroïdes  sont  laissées  en  place.  La 
première  saignée  est  pratiquée  à  la  jugulaire  de  trois  à  quatre  semaines  api-ès 
l’opération;  le  sérum  recueilli  stérile,  et  n’est  pas  additionné  d’un  antiseptique 
qui  nuirait  à  son  efficacité.  La  dose  est  de  2  gr.  50  à  3  grammes  à  ingérer  par 
cures  de  trois  semaines  suivies  de  huit  jours  de  repos.  Le  traitement  dure  six 
mois  ou  un  an. 

Le  lait  de  chèvres  éthyroïdées,  la  poudre  de  viande  d’animaux  éthyroïdés, 
le  sérum  desséché  ont  donné  des  résultats  assez  satisfaisants;  mais  tous  ces 
produits  sont  moins  actifs  que  le  sérum  liquide. 

En  somme,  le  sérum  liquide  de  moulons  éthyroïdés  semble  être  la  substance 
la  plus  apte  à  agir  sur  le  corps  thyroïde  pour  diminuer  ou  neutraliser  sa  sécré¬ 
tion.  Feinuel. 

13931  Greffes  Thyroïdiennes,  Myxœdème  et  Grossesse,  par  Charhin  et 
CniSTiANi.  Académie  des  Sciences,  2  juillet  1906. 

Il  s’agit  d’une  femme  devenue  myxœdémateuse  après  une  ablation  thyroïdienne 
totale  il  y  a  dix-sept  ans  et  qui,  sous  peine  de  voir  les  accidents  s’aggraver, 
était  assujettie  depuis  des  années  à  l’opothérapie  thyroïdienne  à  dose  élevée. 

Dans  le  but  d’obtenir  une  fonction  thyroïdienne  permanente,  on  a  pratiqué  en 
deux  fois,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  cette  femme,  des  semis  thyroï¬ 
diens. 

Depuis  deux  ans,  celte  femme  ne  prend  presque  plus  de  corps  thyroïde;  elle  a 
pu  mener  une  grossesse  à  bien.  E.  F. 

1394)  Le  Myxœdème  Congénital  ou  très  précoce  à  Lisbonne,  par 

Silva  Carvalho  (Lisbonne).  Congrès  international  de  Médecine,  Lisbonne, 

19-20  avril  1906. 

Le  myxœdème  congénital  ou  très  précoce  est  très  fréquent  parmi  la  popula¬ 
tion  pauvre  de  Lisbonne. 

Presque  toujours  l’enfant  myxœdémateux  provient  d’un  accouchement  très 
prolongé  et  difficile. 

L’alcoolisme  du  père  et,  moins  souvent,  l’hystérie,  ainsi  que  les  émotions 
vives,  telles  que  les  grandes  frayeurs  éprouvées  par  la  mère  pendant  la  gros¬ 
sesse,  sont  les  causes  les  plus  fréquentes  du  myxœdème  congénital  ou  très  pré- 

Les  symptômes  avant-coureurs  et  les  plus  importants  de  la  maladie,  sont 
l’hypothermie  et  les  irrégularités  de  la  bouche  qu’un  œil  exercé  peut  recon¬ 
naître  bien  avant  le  faciès  spécial  et  les  autres  manifestations  morbides. 

E.  F. 

1395)  L’Insuffisance  Ovarienne  et  son  traitement,  par  II.  Chrétien  (de 

Poitiers).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  an  VI,  n"  21,  p.  241, 

27  mai  1906. 

Le  syndrome  dit  insuffisance  ovarienne  paraît  dû  à  la  suppression  de  l’émonc- 
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toire  cataménial,  et  peut-être  à  l’absence  d’une  fonction  ovarienne.  11  est 
atténué,  réduit  au  minimum  quand  les  règles  persistent  après  la  castration. 

D’après  l’auteur,  la  sécrétion  interne,  à  laquelle  est  attribuée  l’insuffisance 
ovarienne,  est  une  simple  hypothèse,  à  laquelle  on  ne  peut  donner  aucun  appui 
anatomique,  physiologique  ou  thérapeutique  décisif. 

L’opothérapie  ovarienne  est  actuellement  une  méthode  purement  empirique. 
Ses  résultats  sont  très  souvent  nuis,  toujours  passagers.  Le  rôle  de  la  suggestion 
n’a  jamais  été  étudié  sérieusement.  La  greffe  ovarienne  est  une  méthode  digne 
d’ètre  examinée,  on  ne  saurait  en  dire  davantage.  En  un  mot,  la  question  est  à 
reprendre  en  entier.  Feindel. 


DYSTROPHIES 


1396)  Un  cas  d’ Atrophie  abarticulaire  des  deux  Jambes,  par  Crocq. 

Journal  de  Neurologie,  1906,  n“l. 

Observation  clinique  dans  laquelle  une  amélioration  rapide  se  produisit  par 
l’électrisation  régulière  des  membres  inférieurs. 

L’absence  des  troubles  réflexes  prouve  qu’il  ne  s’agissait  ni  de  tabes  ni  d’une 
altération  du  faisceau  pyramidal.  ■  Paul  Masoin. 

1397)  Des  Atrophies  Musculaires  consécutives  aux  Traumatismes 
légers  dans  les  Accidents  du  travail,  par  Paul  Cibrie.  Thèse  de  Pans, 
n'  3il,  21  juin  1906. 

Le  fait  est  important  à  connaître  au  point  de  vue  de  la  médecine  légale  ,  le 
pronostic  de  ces  amyotrophies  doit  être  réservé  ;  elles  doivent  être  traitées  aus¬ 
sitôt  reconnues.  Fei.vdel. 


L’Amyotrophie  à  type  Lombo-pelvi-fémoral,  par  F.  R.wmond  et 

G.  Guillai-v,  Presse  médicale,  n”  40,  p.  317,  19  mai  1909  (4  flg  ). 


Malade  de  45  ans,  sans  hérédité,  présentant  une  atrophie  musculaire  très  spé¬ 
ciale  dans  sa  marche  et  sa  topographie. 

C’est  une  amyotrophie  progressive  à  marche  très  lente,  qui  porte  dune  façon 
symétrique  sur  les  muscles  des  gouttières  vertébrales,  sur  le  carré  des  lombes, 
le  moyen  fessier,  les  muscles  internes  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  le 
psoas  iliaque.  Dans  ces  muscles,  on  constate  de  la  diminution  des  réactions 
faradiques  et  galvaniques  sans  signes  de  DR  ;  les  réflexes  rotuhens  et  achil- 
léens,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  abolis. 

11  est  à  remarquer  que  cette  amyotrophie  diffère  des  cas  actuellement  décrits 
et  n’entre  en  parallèle  avec  aucun  d’entre  eux  ;  il  n’existe  pas  dans  la  littéra¬ 
ture  médicale  des  observations  où  une  topographie  semblable  de  l’atrophie 
musculaire  ait  été  notée.  11  s’agit  d’un  type  clinique  spécial  que  les  auteurs  pro¬ 
posent  d’appeler  le  type  lombo-pelvi-fémoral . 

Ce  type  lombo-pelvi-fémoral  peut  être  comparé  avec  le  type  scapulo-humeral 
de  la  myopathie.  Dans  ce  dernier  type,  sont  atteints  les  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire  ;  dans  le  premier,  sont  atteints  les  muscles  de  la  ceinture  pelvienne. 
Le  type  lombo-pelvi-fémoral  mérite  une  place  dans  la  nosographie  des  atrophies 
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1399)  Hypotrophie  d’origine  bacillaire.  Troubles  de  la  Voie  Pyra¬ 
midale,  par  H.  Claude  et  P.  Lejonne.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière 

an  XIX,  n'S,  p.  147-130,  mars-avril  1906. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  intéressant  à  cause  des  phénomènes  du  côté 
du  système  nerveux  qui  accompagnent  l’hypotrophie  présentée  par  la  ma¬ 
lade. 

n  s’agit  d’une  couturière  âgée  de  vingt  ans;  elle  ne  mesure  que  1*»,42  et  ne 
pèse  que  32  kilogrammes;  la  malade  est  atrophique  ou  plutôt  hypotrophique  ; 
il  n’y  a  pas  chez  elle  de  rachitisme,  pas  de  myxoedème,  elle  ne  présente  pas 
d’arrêt  de  développement.  Elle  est  peu  développée,  voilà  tout;  c’est  bien  le  type 
d  hypotrophie  décrit  par  Brissaud  sous  le  nom  d’infantilisme  anangioplasique 
où  l’on  a  affaire  à  de  petits  hommes  ou  à  de  petites  femmes  ;  les  formes  plas¬ 
tiques  ne  sont  pas  celles  d’un  enfant,  mais  plutôt  d’un  adulte  vu  par  le  gros 
bout  d’une  lorgnette  (H.  Meige). 

Cette  malade  est  cardiaque;  on  peut  rapprocher  son  observation  des  cas  de 
nanisme  mitral)  comme  chez  ces  malades,  la  lésion  cardiaque  pourrait  bien  être 
congénitale  et  ne  s’être  révélée  que  tardivement  par  quelques  signes  subjectifs; 
mais  ce  qui  établit  une  différence  capitale,  c’est  que  dans  son  cas  il  ne  s’agit 
pas  d’un  rétrécissement  mitral  pur  ;  avec  le  rétrécissement  il  existe  les  signes 
d’une  insuffisance  concomitante  non  douteuse. 

Au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  cette  hypotrophie,  les  auteurs  croient 
qu’il  faut  faire  intervenir  la  lésion  cardiaque,  et  surtout  l’infection,  origine  de 
la  lésion  cardiaque  (endocardite,  bacillaire,  fœtale).  Chez  cette  malade  se  trouve 
la  bacillose  dans  les  ascendants  (père),  les  collatéraux  (deux  frères  morts  de 
méningite);  elle-même  est  actuellement  une  bacillaire  pulmonaire.  Il  n’est  pas 
téméraire  de  croire  que  sa  double  lésion  mitrale  reconnaît  pour  cause  une  endo¬ 
cardite  tuberculeuse  survenue  avant  la  naissance  et  que  c’est  à  l’action  com¬ 
binée  de  la  bacillose  et  de  la  lésion  cardiaque  qu’est  dû  son  développement 
moindre,  l’hypotrophie  qu’elle  présente. 

Reste  à  élucider  la  pathogénie  des  accidents  moteurs  qu’elle  présente  en 
outre  :  les  troubles  de  la  marche,  spasmodicité  caractérisée  par  de  l’exagération 
de  tous  les  réflexes  et  une  ébauche  de  trépidation  spinale.  Cela  indique  une 
atteinte  des  faisceaux  pyramidaux,  atteinte  toutefois  assez  légère  puisque  la 
spasmodicité  n  est  pas  très  considérable  et  que  le  signe  de  Babinski  est  négatif. 
La  ponction  lombaire  qui  a  montré  l’absence  de  lymphocytose  fait  rejeter  toute 
participation  d’un  élément  méningé. 

Il  est  vraisemblable  d’admettre  que  la  lésion  pyramidale  reconnaît  la  même 
cause  que  la  malformation  cardiaque,  une  infection  tuberculeuse  fœtale.  Nées 
pendant  la  vie  intra-utérine,  les  deux  lésions  cardiaque  et  pyramidale  sont  res¬ 
tées  longtemps  à  peu  près  latentes  et  n’ont  manifesté  leurs  symptômes  qu’au 
moment  de  la  puberté.  Feindel 

1400)  Spina  bifida,  anatomie  pathologique  et  embryogénie,  par 

M.  Denücé.  1  vol.  in-S»  de  620  p.  Paris,  0.  Doin;  Bordeaux,  Feret,  1906. 

Cet  ouvrage  est  de  ceux  qui  visent  à  épuiser  le  sujet  traité.  Il  comprend  une 
énorme  documentation,  et  néanmoins,  le  lecteur  retrouve  aisément  le  détail  qu’il 
cherche  grâce  à  l’ordre  de  l’exposition  et  la  clarté  du  texte. 

L’auteur  envisage  dans  des  chapitres  successifs  la  classification  des  diverses 
formes  de  spina  bifida,  le  rachischisis  et  la  myéloméningocèle,  la  myélocys- 


tocèle,  la  myélocystoméningocèle,  la  diastématatomyélocèle,  le  méningocèle,  le 
spina  bifida  compliqué,  occulta,  antérieur. 

La  tératogénie  du  spina  bifida  termine  l’ouvrage.  Feindel. 

1401)  Anomalies  multiples  Congénitales  par  Atrophie  Numérique 
des  Tissus,  par  M.  Klippel.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêlnere,  an  Xl\, 
n"  2,  p.  136-146,  mars-avril  1906. 

11  faut  entendre  par  atrophie  numérique  un  arrêt  de  développement  d’un 
organe  (os,  nerf,  muscle,  etc.)  sans  aucune  autre  lésion  histologique  que  la 
diminution  du  nombre  des  éléments  anatoniiques  qui  composent  cet  os,  ce 
muscle,  ce  nerf,  etc...  et  au  point  de  vue  clinique,  sans  aucun  autre  trouble 
fonctionnel  que  ceux  qui  peuvent  résulter  d’un  moindre  volume  organique.  Le 
nombre  seul  est  en  défaut.  La  lésion  est  purement  quantitative,  non  qualita¬ 
tive.  .  . 

L’auteur  donne  une  observation  complexe  dont  la  base  pathologique  consiste 
dans  cette  atrophie  numérique.  La  malade  (24  ans)  présente  en  effet  ;  1“)  des 
signes  qui  marquent  des  arrêts  de  développement  localisés  (atrophie  numé¬ 
rique)  ;  2»)  des  déformations  qui  sont  les  conséquences  plus  ou  moins  tardives 
de  ces  lésions  (callosités,  douleurs,  impotences)  ;  3»)  un  ensemble  de  symptômes 
ressortissant  surtout  à  l’hystérie,  impliquant  une  tare  générale  du  sujet  (état 
névropathique). 

Cette  observation  montre  qu’il  y  a  lieu  de  rechercher,  plus  attentivement 
qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici,  l’étendue  des  mouvements  dont  sont  capables  les 
différents  muscles  des  malades  chez  qui  on  reconnaît  cliniquement  l’atrophie 
numérique,  en  particulier  ceux  de  la  face,  des  globes  oculaires,  de  la  langue,  etc. , 
chez  tous  ces  sujets  l’état  névropathique  (hystériques,  épileptiques,  dégé¬ 
nérés  mentaux)  se  lie  très  souvent  à  un  trouble  du  développement  même  ;  on 
sait  que  chez  beaucoup  de  ces  nerveux  on  observe  une  asymétrie  faciale. 

En  recherchant  chez  eux  un  défaut  d’extension  des  mouvements,  M.  Klippel 
a  pu  reconnaître  l’existence  du  moindre  développement  musculaire  et,  par  là,  de 
moindre  amplitude  des  mouvements,  soit  des  deux  côtés,  soit  d’un  seul.  Parmi 
les  insuffisances  symétriques,  il  a  noté  l’impossibilité  de  tirer  la  langue  au  delà 
des  arcades  dentaires,  et  des  mouvements  si  limités  des  globes  oculaires  qu’ils 
étaient  presque  inappréciables,  et  que  dans  les  expériences  à  suivre  un  objet,  le 
malade  était  obligé  de  tourner  de  suite  la  tête.  Parmi  les  insuffisances  asymé¬ 
triques  du  genre  de  celles  qui  sont  mises  en  évidence  dans  la  présente  observa¬ 
tion,  il  a  noté  le  défaut  d’étendue  des  mouvements  latéraux  des  globes  ocu¬ 
laires,  de  l’élévation  de  l’aile  du  nez,  de  la  commissure  labiale  pendant  la 
parole,  du  voile  du  palais  et  de  la  langue. 

Dans  tous  ces  cas  il  est  bien  peu  probable  qu'il  y  ait  des  lésions  d’atrophie 
simple  ou  de  dégénérescence.  Un  arrêt  de  développement  répondant  à  l’atrophie 
numérique  rend  compte  et  de  la  brièveté  du  muscle  et  de  l’insuffisance  dans 
l’amplitude  des  mouvements  qu’il  exécute.  Feindel. 

4402)  «  Scapulæ  alatæ  »  physiologiques,  par  F.  Rudler  et  A.  Rondot. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVllI,  n"  6,  p.  667-674,  novembre- 
décembre  1903.  ' 

11  s’agit  d’un  homme  vigoureux  de  23  ans,  brigadier-prévôt  rengagé  dans  un 
régiment  de  dragons,  qui  présente  des  scapulæ  alatæ  malgré  sa  constitution 
athlétique,  malgré  l’intégrité  anatomique  et  fonctionnelle  des  muscles  de 
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l’épaule  et  du  dos,  malgré  des  réactions  électriques  normales.  Le  sujet  est  d’une 
■  santé  excellente;  il  ne  s’inquiète  nullement  de  mouvements  anormaux  qu’il  im¬ 
prime  à  ses  épaules  dans  des  conditions  déterminées.  Il  s’est  aperçu  de  leur 
existence,  il  y  a  deux  ans  environ,  et  depuis  dix  mois  aucune  modification  n’est 
survenue. 

^  Dans  ce  cas,  il  ne  saurait  s’agir  d’un  trouble  pathologique.  D’après  l’auteur, 
c’est  à  la  physiologie  qu’il  faut  demander  l’explication  du  phénomène.  L’ano¬ 
malie  fonctionnelle  du  brigadier  M...  réside  entièrement  dans  la  rupture  de 
l’antagonisme  qui  existe  normalement  entre  les  muscles  scapulo-huméraux  et 
les  muscles  scapulo-thoraciques.'  Ce  défaut  d’harmonie  est  dû  vraisemblable¬ 
ment  à  la  laxité  très  grande  des  ligaments  de  l’articulation  scapulo-humérale, 
au  relâchement  musculaire,  enfin  à  un  développement  plus  considérable  des 
muscles  scapulo-huméraux  comparativement  aux  scapulo-thoraciques,  par  suite 
du  travail  plus  grand  qui  leur  a  été  imposé  depuis  quelques  années. 

Normalement,  les  muscles  de  l’omoplate  prennent  leur  insertion  sur  le  tro- 
chin  et  le  trochiter  et  agissent  tous  sur  l’humérus.  Dans  ces  conditions,  leur 
insertion  fixe  est  sur  le  scapulum  qui  est  immobilisé  par  les  muscles  voisins. 
Dans  le  cas  actuel,  le  rôle  des  os,  scapulum  et  humérus  est  renversé,  c’est  l’hu¬ 
mérus  qui  devient  l’insertion  fixe. 

Comme  les  muscles  scapulaires  vont  en  s’irradiant  de  la  tête  humérale  au 
scapulum,  c’est  la  portion  de  ce  dernier  os  la  plus  éloignée,  c’est  l’angle  infé¬ 
rieur  par  conséquent  qui  aura  les  mouvements  les  plus  étendus.  Toutefois,  la 
production  de  ces  mouvements  exige  l’immobilisation  totale  de  l’humérus  et  sa 
propulsion  en  avant  ;  et  cette  position  de  l’humérus  détermine,  par  la  tension 
des  tendons  scapulaires,  l’attitude  spéciale  du  sujet.  Les  mouvements  de  l’omo¬ 
plate  redeviennent  normaux  dés  que  le  bras  a  repris  une  autre  position. 

Feindel. 


1403)  Contribution  à  l’étude  du  Sternum  infundibuliforme  (Thorax 
en  entonnoir),  par  E.  Testart.  Thèse  de  Paris,  n°  246,  3  mai  1906.  Impri¬ 
merie  Michalon. 

Le  sternum  infundibuliforme  est  une  malformation  qui  consiste  en  un  enfon¬ 
cement  de  la  partie  inférieure  du  sternum.  Elle  est  le  plus  souvent  congéni¬ 
tale.  Mais  il  existe  des  cas  acquis  pouvant  même  survenir  à  un  âge  avancé. 

Elle  n’est  presque  jamais  d’origine  rachitique.  Relevant  de  causes  variées, 
elle  peut,  dans  un  nombre  de  cas  restreint,  être  considérée  comme  un  stigmate 
de  dégénérescence. 

Ordinairement  indifférente,  cette  malformation  peut  constituer  une  complica¬ 
tion  grave  dans  certains  cas  bien  déterminés  (pleurésie  gauche  avec  épanche¬ 
ment,  péricardite  avec  épanchement,  tumeur  du  médiastin,  etc.)  Éventuelle¬ 
ment,  on  peut  être  amené  à  pratiquer  d’urgence  chez  les  sujets  qui  présentent 
cette  complication'  une  intervention  telle  que  la  thoracentése,  la  paracentèse 
du  péricarde,  etc.  Feindel. 


1404)  Les  Œdèmes  durs  chroniques  et  leur  pathogénie,  par  Luca  Fiora- 
VANTI.  La  Clinica  moderna,  an  XII,  n“  6,  p.  66,  5  février  1906. 

Élude  portant  sur  le  trophœdème  de  Meige,  la  main  succulente,  l’œdème  trau¬ 
matique  de  Sécretan,  etc.  La  tendance  actuelle  est  de  grouper  en  une  seule  classe 
les  œdèmes  durs  et  chroniques.  Deleni 
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1405)  Œdème  neurotrophique  et  vasomoteur  du  membre  supérieur 
droit,  par  Albertco  Testi.  Rivisia  critica  di  clinica  medica,  an  V,  n”’  43  et  44, 
Firenze,  1904. 

Intéressante  observation  d’un  cas  d’œdème  chronique  d’un  membre  chez  une 
jeune  femme  nerveuse  âgée  de  23  ans. 

Cet  œdème  présente  les  caractères  du  trophœdèrae  de  Meige,  à  cela  près  qu’il 
occupe  un  membre  supérieur,  le  droit;  qu’il  est  parsemé  de  taches  bleues;  qu’il 
est  le  siège  de  douleurs. 

D’après  l’auteur,  l’œdéme  neurotrophique  serait  déterminé  par  quelque  lésion 
médullaire,  par  un  processus  sj'ringomyélique  ou  gliomateux,  peut-être  d’ori¬ 
gine  congénitale.  F.  Deleni. 


1406)  Considérations  sur  un,  cas  de  Maladie  de  Dupuytren  guéri  par 
une  médication  locale,  par  Gustavo  Ferrari.  Riforma  medica,  an  XXll, 
n"  15,  p.  393,  14  avriH906. 

Il  s’agit  de  rétraction  des  aponévroses  aux  quatre  extrémités  chez  un  homme 
de  soixante-dix  ans,  un  peu  obèse.  L’auteur  fait  une  distinction  entre  les  cas  de 
Dupuytren,  qu’il  classe  en  traumatiques,  arthritiques,  nerveux  ;  son  sujet  appar¬ 
tiendrait  au  troisième  groupe  (dystrophie  musculo-aponévrotique  des  avant- 
bras,  des  mains  et  des  pieds,  affaiblissement  des  réflexes,  facultés  mentales  en 
souffrance).  Le  malade,  qui  refusa  l’intervention  chirurgicale,  se  guérit  lui- 
même  par  des  massages  locaux  et  en  baignant  ses  mains.  F.  Deleni. 

1407)  Guci'ison  des  Nœvi  vasculaires  par  Ulcération  spontanée,  par 

A.  Gorisse.  Thèse  de  Paris,  n"  320,  juin  1906. 

Les  ulcérations  qui,  dans  certains  cas,  peuvent  amener  des  accidents  graves, 
aboutissent  quelquefois  à  la  guérison  des  nœvi.  Feinuel. 


NÉVROSES 

1408)  Sur  la  Symptomatologie  de  la  Paralysie  Agitante  (Zur  Symptoma¬ 
tologie  der  Paralysis  agitans),  par  Mosse.  Berl.  klin.  Woch.,  n°  10,  p.  285, 
1906. 

11  s’agit  d’une  femme  âgée  de  cinquante-deux  ans  dont  la  maladie  présentait 
les  particularités  suivantes  : 

a)  Développement  rapide  de  la  rigidité  musculaire  qui  avait  atteint  un  degré 
très  prononcé  en  deux  ans  environ. 

b)  Le  tremblement  s’exagère  au  cours  des  mouvements. 

c)  Participation  du  larynx  ;  les  cordes  vocales  sont  animées  de  tremblements. 

On  sait  que  cet  organe  est  rarement  atteint  dans  la  paralysie  agitante.  Frédéric 
Muller,  Rosenberg,  Schultzen  ont  signalé  le  tremblement  des  cordes,  Cisler  la 
rigidité.  Halrerstadt. 

1409)  Contracture  fonctionnelle  des  Muscles  du  Cou,  par  Knapp  (Halle). 

Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XXXIX,  fasc.  3,  1905,  p.  1263  (20  p.,  4  obs.) . 

Les  quatre  observations  concernentdes  cas  de  contractures  en  extension,  d’ori¬ 
gine  hystérique,  guéries  par  des  moyens  suggestifs.  Dans  un  cas,  la  difficulté  du 
diagnostic  avait  failli  entraîner  une  opération  pour  tumeur  cérébrale. 

M.  T. 
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1410)  Iconographie  de  l’évolution  d’un  cas  de  maladie  des  Tics,  par 

J,  Roubinovitch.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n“  3,  p.  289- 

293,  mai-juin  1906. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  ce  fait  que  le  malade  a  pu  fixer  lui- 
même  devant  l’objectif  photographique  l’ordre  chronologique  dans  lequel  ont 
évolué  chez  lui  depuis  dix  ans  les  tics  dont  il  est  atteint,  ordre  dont  l’exactitude 
a  pu  être  confirmée  par  les  témoignages  de  l’entourage  du  sujet.  Le  cas  est  inté¬ 
ressant  au  point  de  vue  thérapeutique,  car  il  démontre  que  la  volonté  propre  du 
tiqueur  ne  suffit  pas  toujours  pour  faire  disparaître  ses  mouvements  et  que, 
employée  sans  ordre,  sans  méthode,  sans  direction  rationnelle,  sans  moyens 
adjuvants  tels  que  le  repos,  la  rééducation  réglée,  etc,  cette  volonté  peut 
n’aboutir  qu’à  la  transformation  des  tics  ou  bien  à  leur  extension.  On  voit,  en 
effet,  chacun  des  stratagèmes  antagonistes  imaginés  par  le  sujet  pour  renforcer 
l’effort  volontaire,  dégénérer  au  bout  de  peu  de  temps  en  un  nouveau  tic. 

Feindel. 

1411)  Cas  de  Tics  multiples  de  la  face  guéris  par  suggestion,  par 

JoTEYKo.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1906,  n°. 

Relation  d’un  cas  de  tics  multiples  de  la  face,  guéris  sans  trop  de  difficultés 
par  suggestion  à  l’état  de  veille,  en  dépit  des  conditions  défavorables  dans 
lesquelles  se  présentait  la  tentative,  notamment  l’ancienneté  du  mal  (huit  ans) 
et  la  difficulté  relative  de  fixer  l’attention  du  sujet.  Paul  Masoin. 

1412)  Contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  Nerveuse  de  l’Asthme, 

par  Giuseppe  Güaldbini.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Cliniehe,  an  XXVII,  n“  54, 

p.  563,  6  mai  1906. 

Dans  les  observations  de  l’auteur  deux  faits  très  importants  sont  à  remar¬ 
quer  :  1»  que  les  troubles  asthmatiques  se  sont  toujours  manifestés  sans 
cause  apparente  ou  après  des  causes  tellement  légères  que  l’effet  était  tout  à 
fait  disproportionné;  2»  dans  les  données  anamnestiques  des  malades  on  trouve 
des  troubles  nerveux  caractéristiques  et  saillants,  tant  du  fait  de  l’hérédité 
névropathique  que  par  les  traumatismes  psychiques  subis.  Sans  vouloir  attri¬ 
buer  à  ces  états  nerveux  la  genèse  complète  de  l’asthme,  il  semble  à  l’auteur 
que  du  moins  ils  y  ont  contribué  pour  une  très  grande  part.  F.  Deleni. 

1413)  La  Migraine  des  Arthritiques.  Pathogénie  et  traitement,  par 

P.  Hahtbnbehg.  Presse  médicale,  17  janvier  1906,  n"  5,  p.  34. 

Description  et  pathogénie  de  la  migraine  des  arthritiques.  Le  traitement  pré¬ 
conisé  est  l’introduction  dans  l’organisme  de  salicylate  de  soude  par  la  cathode 
du  courant  continu.  Feindkl. 

1414)  A  propos  de  trois  cas  de  fausses  Grossesses  chez  des  femmes 

Obèses,  par  Bélisaire  Nabich  (de  Smyrne).  Progrès  Médical,  t.  XXII,  n“  27, 

7  juillet  1906. 

Les  mouvements  fœtaux  que  croient  percevoir  les  femmes  dans  les  cas  de 
grossesse  nerveuse  sont  des  mouvements  péristaltiques  de  l’intestin  ou  des 
secousses  cloniques  des  muscles  de  la  paroi  abdominale. 

11  semble  utile  que  le  praticien  ne  se  montre  pas  sceptique  sur  ces  mouve¬ 
ments  réels  qui  maintiennent  les  femmes  dans  leur  erreur.  En  leur  expliquant 
bien  la  nature  et  le  siège  de  ces  secousses  musculaires,  on  aura  plus  de  chance 
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de  leur  faire  admettre  qu’elles  ne  sont  pas  enceintes,  et  de  calmer  ainsi  leur 
anxiété  et  l’attente  inquiète  des  familles. 

Lorsque  ces  femmes  ont  perdu  leur  espérance  de  grossesse,  le  rôle  du  médecin 
n’est  pas  terminé.  L’auteur  a  plus  d’une  fois  vu  venir  la  grossesse  là  où  il  avait 
conseillé  la  patience,  et  plus  souvent  la  stérilité  a  persisté  malgré  une  série  de 
traitements  divers  échelonnés  sur  une  période  de  plusieurs  années.  En  engageant 
dans  ces  derniers  cas  les  patientes  à  ne  pas  trop  rechercher  des  traitements,  on 
amène  au  moins  le  calme  dans  leur  système  nerveux,  les  affolées  de  grossesse 
étant  presque  toujours  des  affolées  de  traitements. 

L’auteur  diAÙse  les  ventres  obèses  d’Orient  en  deux  catégories  ;  1“  les  ventres 
obèses  flasques;  2“  les  ventres  obèses  tendus  ou  en  cuirasse. 

Dans  deux  observations,  la  tension,  combinée  à  l’épaisseur,  à  l’état  com¬ 
pact  et  à  l’immobilité  des  parois,  faisait  de  celles-ci  une  cuirasse  tellement 
résistante,  que  la  palpation  était  réduite  presque  à  néant.  Ce  qui  n’a  pas  em¬ 
pêché,  pourtant,  le  diagnostic  de  fausse  grossesse  d’être  fait.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 

1415)  L’Étiologie  de  la  Dysenterie  des  Asiles,  par  W.  Bebnard  Knobel. 
The  Journal  of  mental  Sûience,  vol.  LU,  n"  317,  p.  317-344,  avril  1906. 

D’après  les  recherches  de  l’auteur,  cette  dysenterie  est  produite  par  des  infec¬ 
tions  pour  ainsi  dire  quelconques.  Les  aliénés  sont  frappés  et  succombent  sou¬ 
vent  parce  que  leur  résistance  vitale  est  diminuée.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1416)  Contribution  à  l’étude  de  la  Sensibilité  dans;  la  Paralysie  Géné¬ 
rale  progressive,  par  Cipbiano  Oiachetti.  Rivista  di  Paiologia  nermsa  amen¬ 
tale,  vol.  X,  n"  12,  p.  550-563,  décembre  1905. 

Des  observations  concernant  23  malades  l’auteur  conclut  que  de  toutes  les 
sensibilités  générales  (tactile,  basique,  thermique,  stéréognostique,  doloriflque), 
c’est  la  sensibilité  doloriflque  qui  se  montre  presque  toujours  altérée  (20  fois  sur 
23  sujets)  dans  la  paralysie  générale;  elle  est  le  plus  souvent  diminuée  (15  fois 
sur  20),  cette  diminution  pouvant  aller  parfois  jusqu’à  l’abolition  coiriplète  ; 
l’augmentation  de  la  sensibilité  doloriflque,  plus  rare,  se  rencontre  lorsque  le 
malade  se  trouve  dans  un  état  de  nervosité  particulière  et  d’excitation  générale. 

La  sensibilité  tactile  subit  pai-fois  une  diminution  légère  n’ayant  pas  de  rela¬ 
tion  avec  la  diminution  de  la  sensibilité  doloriflque  ;  le  sens  stéréognostique  est 
rarement  troublé,  et  l’on  peut  en  dire  autant  des  excitations  tactiles  simul¬ 
tanées  ;  la  sensibilité  thermique  également  est  rarement  troublée  ;  parfois  il  y  a 
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diminution  pour  le  chaud  seulement.  Ces  altérations  semblent  plus  fréquentes 
et  plus  intenses  dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie. 

Les  sensibilités  olfactive,  gustative  et  auditive  sont  très  rarement  altérées.  En 
ce  qui  concerne  la  vision,  son  champ  est  presque  toujours  rétréci,  plus  ou 
moins  pour  le  blanc,  souvent  beaucoup  pour  les  couleurs. 

Le  sens  musculaire  est  généralement  intact;  l’équilibration  est  presque  tou¬ 
jours  un  peu  troublée  ainsi  que  la  marche  ;  mais  s’il  existe  de  l’ataxie,  celle-ci 
est  très  légère  ;  jamais  de  Romberg. 

Les  douleurs  à  type  rhumatoïde  sont  fréquentes  dans  les  membres  ;  les  pares¬ 
thésies  sont  rares.  F.  Deleni. 

1417)  Formes  atypiques  de  la  Paralysie  Générale  (Hémiplégique  et 
Aphasique).  Prédominances  régionales  des  lésions  dans  les  Mé- 
ningo-encéphalites  diffuses,  par  Mlle  Pascal.  L’Encéphale,  an  1,  n”.2, 
p.  152-172,  mars-avriH906. 

Dans  cette  revue,  l’auteur  considère  les  phénomènes  que  des  lésions  plus 
accentuées  de  méningo-encéphalite  en  certains  points  de  l’écorce  font  ressortir 
comme  prédominants  dans  le  comploxus  de  la  paralysie  générale. 

Feindel. 

1418)  Sur  la  valeur  des  Lésions  anatomiques  en  Pathologie  Mentale. 
Un  cas  de  Délire  systématisé  avec  Artérite  hypertrophique  pro¬ 
gressive,  par  M.  Klippel  et  A.  Antheaüme.  L’Encéphale,  an  l,  n“  1,  p.  5-10, 
janvier-février  1906(4  pl.) 

Il  s’agit  d’un  malade  interné  depuis  dix-huit  ans  et  qui  présentait,  pendant  sa 
sa  vie,  un  des  syndromes  cliniques  les  mieux  étudiés,  mais  qui,  d’après  les 
autopsies,  n’ont  habituellement  pour  base  aucune  lésion  anatomique. 

Or,  dans  ce  cas,  on  trouve  une  lésion  très  spéciale  généralisée  à  tous  les 
vaisseaux  de  l’encéphale  :  c’était  une  hypertrophie  considérable  et  régulière  des 
parois  des  vaisseaux,  prédominant  sur  les  tuniques  externes  et  moyennes, 
n’ayant  aucun  rapport  avec  le  processus  thrombosique,  et  ayant  abouti  au 
rétrécissement  extrême  du  calibre  des  artères. 

Cette  lésion  d’inflammation  chronique  n’a  pas  la  signification  d’une  maladie 
terminale  survenue,  au  cours  d’un  délire  ;  elle  est  l’une  des  réactions  multiples 
produites  par  un  même  agent  pathogène,  et  parmi  lesquelles  doivent  figurer  les 
lésions  de  l’élément  nerveux  qui  ont  été  suffisantes  à  produire  le  délire. 

Dans  l’exemple  rapporté,  l’artérite  n’était  pas  la  raison  du  délire ,  elle  était 
une  lésion  relativement  tardive,  une  de  celles  qui,  au  jour  de  l’autopsie,  étaient 
la  marque  de  la  maladie  causale.  ■  Feindel. 

1419)  La  structure  et  la  fonction  de  l’Hypophyse  dans  quelques 
formes  graves,  congénitales  ou  acquises,  de  Psychopathie,  par 

Guido  Garbi.m.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  .X,  n“  10,  p.  449-464, 
octobre  1905. 

Le  type  prévalent  de  la  sécrétion  hypophysaire  est  le  granuleux. 

Dans  l’idiotie,  dans  l’imbécillité  grave,  dans  la  démence  paralytique,  formes 
où  existent  des  altérations  des  échanges  et  des  éléments  nerveux,  la  fonction  de 
l’hypophyse  se  maintient  inaltérée.  11  serait  permis  d’en  conclure  que  le  pro¬ 
duit  élaboré  par  l’hypophyse  n’a  aucune  influence  sur  le  trophisme. 

F.  Deleni. 
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1420)  Morphinomanie,  Cocaïnomanie  et  Narcomanie  en  général,  avec 

quelques-unes  de  leurs  conséquences,  par  Charles  K.  Mills.  Interna¬ 
tional  Clinics,  vol.  1,  p.  159-176,  Fifteenlh  Sériés,  1905. 

L’auteur  distingue  et  décrit  les  différentes  formes  d’habitude  des  narcotiques 
et  d’intoxication  par  les  narcotiques  ;  il  rapporte  les  cas  observés  par  lui  et 
indique  les  traitements  convenables  suivant  les  cas.  Thoma. 

1421)  Contribution  à  l’étude  de  la  Morphinomanie,  par  René  Lefèvre 

Thèse  de  Paris,  n”  3,  26  octobre  1905.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

L’hérédité  joue  un  grand  rôle  dans  l’étiologie  de  la  morphinomanie;  tout 
morphinomane  est  un  hystérique.  Dès  lors,  la  suppression  pure  et  simple  de 
l’alcaloïde  ne  suffit  pas;  il  faut  soumettre  son  malade  au  traitement  moral,  à  la 
suggestion  à  l’état  de  veille.  Avant  de  procéder  au  sevrage,  il  faut  examiner 
soigneusement  son  client,  puis  commencer  t  le  traitement  préparatoire  de  la 
démorphinisation.  » 

Deux  modes  de  suppression  doivent  être  seulement  employés  :  a)  la  méthode 
rapide  pour  les  sujets  jeunes  et  vigoureux  dont  la  toxicomanie  est  de  date 
récente;  bj  la  méthode  psychothérapique  applicable  aux  sujets  cachectiques 
ou  atteints  d’affections  graves.  Les  autres  procédés  doivent  être  abandonnés 
comme  dangereux  ou  stériles.  Feindel. 

1422)  Psychoses  chez  les  Lépreux,  par  Juliano  Moreira.  Archivas  brasileiros 

de  Psychiatria,  Neuralogia  e  Sciencias  affins,  an  II,  n”  d,  p.  41-57,  janvier  1906. 

■  Lespsychoses  chez  les  lépreux  ne  sont  pas  rares,  et  M.  Moreira  en  donne  huit 
cas  observés  par  lui  et  P.  de  Rocha. 

Il  est  à  remarquer  que  les  psychoses  de  la  lèpre  n’ont  en  soi  rien  de  particu¬ 
lier;  elles  se  rapportent  à  des  affections  mentales  connues  et  classées  et  la 
cause  occasionnelle  de  leur  apparition  est  fréquemment  une  des  complications 
habituelles  de  la  lèpre. 

L’état  mental  des  lépreux  varie  énormément  avec  leur  hérédité  et  avec  l’édu¬ 
cation  qu’ils  ont  reçue.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1423)  Le  temps  de  Réaction  de  quelques  Processus  Mentaux  dans 
l’Excitation  Maniaque,  par  Shepherd  Ivory  Franz.  American  Journal  of 
Psychology,  vol.  XYII,  p.  38-68,  janv.  1906. 

Un  exercice  modéré  relève  le  seuil  des  perceptions  chez  les  excités  maniaques, 
d’où  l’on  peut  conclure  qu’une  régularisation  d’exercices  peut  être  de  quelque 
utilité  dans  leur  traitement.  Thoma. 

1424)  Pathogénie  de  quelques  Impulsions,  par  Pierre  Janet.  Journal  of 

abnormal  Psychology,  an  I,  n”  1,  avril  1906. 

Observations  où  l’impulsion  représente  le  complément  de  la  crise  psycholep- 
tique,  laquelle  est  le  fait  pathologique  essentiel.  Thoma. 
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1123)  Un  cas  d’Amence.  Contribution  à  l’étude  de  l’évolution  et  des 
variétés  de  cette  forme  morbide,  par  Angelo  Alberti.  (Estratto  dal  Gior- 
nale  di  Psichiatria  Clinica  e  Teenica  manicomiale,  an  XXXIV,  fasc.  I,  1906.) 

Cas  d’amence  de  Meynert  (confusion  mentale)  s’éloignant  quelque  peu  des 
descriptions  classiques  en  raison  de  notes  dégénératives.  L’auteur  insiste  sur  la 
valeur  de  la  constitution  mentale  individuelle  comme  modificatrice  des  réactions. 

F.  Deleni. 

4426)  Sur  la  Psychose  Maniaco-dépressive,  par  Franco  da  Rocha. 
Archivos  brasileiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e  Sciencias  affins,  an  I,  n”'  3-4, 
p.  279-288,  octobre  1903. 

La  folie  maniaco-dépressive  est  une  forme  qu’il  est  nécessaire  d’admettre  ; 
mais  il  n’est  pas  moins  nécessaire  de  conserver  leur  valeur  à  la  manie  pure  et  à 
la  mélancolie  pure.  F-  Deleni.  . 

1427)  Psychoses  Infantiles,  par  Bernardo  Etchepaee.  Revista  médiat  del 

Urttgay^  juillet  1903. 

Après  quelques  considérations  générales  sur  les  psychoses  chez  l’enfant, 
l’auteur  donne  une  observation  de  folie  maniaco-dépressive  chez  un  enfant  de 
6  ans;  la  psychose  dura  plusieurs  mois  et  les  symptômes  furent  tout  à  fait 
comparables  à  ce  qu’on  voit  chez  l’adulte.  F.  Deleni. 

1428)  Sur  les  conditions  de  l’Intervention  Chirurgicale  chez  les 
Hypochondriaques,  par  Lucien  Picqué.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  X,  n"  6, 
p.  121-137,  juin  1906. 

Dans  certaines  conditions,  l’idée  hypochondriaque  peut  procéder  d’une  lésion 
physique,  évoluer  et  disparaître  avec  celle-ci. 

L’auteur  mentionne  une  vingtaine  de  ces  cas,  où  l’opération  eut  pour  consé¬ 
quence  heureuse  la  guérison  des  phénomènes  mentaux. 

Que  valent  ces  guérisons,  et  peut-on  les  considérer  comme  définitives?  Chez 
les  malades  prédisposés,  l’intervention  chirurgicale  a  entraîné  le  délire  comme 
aurait  pu  le  faire  une  cause  d’ordre  moral.  Mais  la  chirurgie  ne  pouvant  évi¬ 
demment  rien  contre  ses  aptitudes  au  délire,  le  malade  reste  donc  exposé  par  la 
suite  h  toute  nouvelle  secousse  physique  ou  morale.  Les  récidives  possibles  ne 
sauraient  donc  amoindrir  la  valeur  des  résultats  obtenus.  Feindkl. 


THÉRAPEUTIQUE 

1429)  A  propos  d’un  cas  de  Mal  Perforant  guéri  par  l’élongation  du 
nerf.  Conclusions  sur  la  question,  par  Armando  Vernicghi.  Il  Tammasi, 
an  I,  n”  13,  p.  334,  20  avril  1904. 

L’excellence  de  la  méthode  de  Chipault  est  démontrée  par  dix  années  de 
succès.  F.  Deleni. 

1430)  De  l’intervention  sur  le  système  nerveux  dans  un  but  théra¬ 
peutique  dans  certains  cas  morbides  déterminés,  par  A.  de  Giovanni. 
Il  Tommasi,  Naples,  an  I,  n"3,  p.  113,  20  janvier  1906. 

C’est  un  chapitré  nouveau  de  biologie  humaine  qu’ouvre  le  professeur  de  Gio- 
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vanni;  il  montre  comment  on  peut  agir  sur  des  lésions  gastriques,  sur  des 
troubles  cardio-vasculaires,  etc.,  par  une  intervention  sur  des  centres  médul¬ 
laires  déterminés.  F.  üeleni. 

1431)  Les  Injections  épidurales,  par  Emilio  Buzi.  Policlinico,  XllI-C-4,  p.  139- 

167,  avril  1906. 

Technique  de  la  méthode  et  huit  observations.  Succès  thérapeutiques  remar¬ 
quables  dans  l’incontinence  d’urine  et  dans  la  sciatique.  F.  Deleni. 

1432)  Métatarsalgie  antérieure  et  son  traitement,  par  Sigmund  Epstein. 

New  York  rned.  Journ.,  n»  1434,  p.  1073,  26  mai  1906. 

L’auteur  insiste  particulièrement  sur  les  bandages  et  les  chaussures  appro¬ 
priés  qui,  dans  le  cas  de  pied  plat  avec  métatarsalgie,  procurent  le  plus  sou¬ 
vent  un  soulagement  immédiat.  Thoma. 

1433)  Traitement  des  Paraplégies  Spasmodiques  par  une  nouvelle 
méthode  d’Exercices,  par  Maurice  Faure  (La  Malou).  XV‘  Congrès  interna¬ 
tional  de  Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

La  cure  comprend  trois  périodes  :  1“  des  exercices  de  mobilisation  passive 
qui,  avec  beaucoup  de  prudence  et  de  temps,  permettent  de  vaincre  les  contrac¬ 
tures  ;  2“  des  exercices  volontaires  élémentaires,  aidés  par  l’opérateur,  dans  le 
but  de  régler  la  force  de  la  contraction  musculaire  qui  revient  ;  3°  exercice 
étudié  des  mouvements  complexes  et  coordonnés  de  la  station,  la  marche,  etc. 
Le  traitement  donne  quelquefois  des  améliorations  considérables,  et  il  est 
presque  toujours  utile.  E.  F. 

1434)  Traitement  du  Tétanos  par  les  Injections  Intra-spinales  de 
Sulfate  de  Magnésie  pour  amener  la  cessation  des  Spasmes,  par 

Samuel  Logan.  Journal  of  american  medical  Association,  19  mai  1906. 

Deux  cas  où  ce  traitement  palliatif  fut  employé;  dans  l’un  d’eux  le  relâ¬ 
chement  musculaire  était  complet  lorsque  la  mort  survint.  Thoma. 

1433)  L’état  actuel  du  Traitement  de  la  Rage,  par  P.  Remlinger  (de 
Constantinople).  Revue  scientifique,  20  juin  1906. 

Le  radium  n’a  pas  tenu  les  promesses  de  Tizzoni  et  Bongiovanni. 
L’établissement  rapide  de  l’immunité  antirabique  et  le  raccourcissement  de 
la  durée  des  injections  doivent  être  recherchées  dans  une  méthode  nouvelle  :  la 
vaccination  à  l’aide  de  mélanges  de  sérum  antirabique  et  de  virus  fixe. 

Feindel. 

1436)  De  l’emploi  de  la  Scopolamine  dans  l’Éclampsie,  par  Albert  Lau¬ 
rendeau.  Journal  de  Mèd.  et  de  Chir.  de  Montréal,  n"  7,  p.  103, 14  avril  1906. 

Observations.  L’elHcacité  de  la  scopolamine  dans  l’éclampsie  tient  à  ce  qu’elle 
abaisse  la  tension  vasculaire.  Feindel. 

1437)  Fracture  delà  Colonne  Vertébrale  et  Laminectomie,  par  Alberto 
Gasparini.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Cliniche,  an  XXVII,  n”  30,  p.  310, 
11  mars  1906. 

Fracture  de  la  colonne  vertébrale  chez  un  garçon  de  13  ans  tombé  d’une 
hauteur  de  huit  mètres. 


1016 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


La  fracture  portait  sur  les  arcs  vertébreux  des  XL  et  XII'  dorsale  et  première 
lombaire.  Le  tableau  clinique  présenté  par  le  blessé  était  assez  précis,  limité: 
à  une  hypoesthésie  unilatérale  localisée  au  territoire  de  distribution  des  racines, 
spinales  postérieures  XI'  et  XII'  dorsale  et  première  lombaire;  en  outre, 
il  existait  des  douleurs  qui  depuis  le  point  lésé  du  rachis  irradiaient  dans 
les  membres  inférieurs;  mais,  malgré  le  traumatisme  grave  il  n’y  avait 
pas  de  symptôme  de  commotion  spinale  ;  malgré  une  dislocation  notable  des 
fragments,  les  symptômes  de  compression  médullaire  manquaient. 

L’hypoesthésie  était  due,  comme  le  montra  le  succès  de  l’intervention  opéra¬ 
toire,  à  la  compression  exercée  par  les  fragments  osseux  sur  les  racines 
spinales  postérieures  de  droite.  La  douleur  tenait  très  probablement  à  des 
phénomènes  irritatifs  de  la  partie  postérieure  de  la  moelle  épinière,  du  fuit 
d’un  épanchement  sanguin  siégeant  en  cet  endroit. 

Ainsi  douleur  et  hypoesthésie  devaient  être  attribuées  à  des  causes  différentes. 

D’autre  part,  le  résultat  opératoire  considéré  en  soi  a  son  intérêt.  En  effet, 
il  est  assez  rare  que  l’on  ait,  comme  dans  le  cas  présent,  une  portion  assez 
étendue  de  la  moelle  mise  à  découvert;  ensuite  le  succès  obtenu  fut  complet. 
11  faut  attirer  l’attention  sur  ce  qu’on  enleva  au  sujet  les  arcs  vertébraux  de 
trois  vertèbres  superposées^  Or,  pour  la  conservation  de  la  statique  du 
tronc  et  pour  la  protection  de  la  moelle,  on  a  proposé  différents  artifices  dans 
les  cas  de  ce  genre.  On  a  conseillé  l’apposition  de  lames  métalliques,  la  ligature 
métallique  des  apophyses  épineuses,  etc...  Dans  ce  cas,  l’auteur  s’est  borné  à 
la  simple  suture  des  parties  molles  et  à  l’immobilisation  prolongée  du  tronc;  il  y 
eut  une  néo-formation  osseuse  qui  arriva  à  soutenir  d’une  façon  parfaite  la 
colonne  vertébrale  et  à  protéger  la  moelle.  F.  Deleni. 

4438)  Un  nouveau  mode  de  Traitement  des  Névralgies,  par  Barden- 
BEUEB.  JXF“  Congrès  international  de  Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

M.  Bardenbeuer  (Cologne)  attribue  les  névralgies  à  une  hyperémie  vei¬ 
neuse,  dont  la  cause  peut  être  variable  :  intoxication,  artério-sclérose,  inflam¬ 
mations,  traumatismes,  etc.  Les  douleurs  résultent  de  l’étranglement  et  de  la 
compression  du  nerf  par  la  gaine  de  vaisseaux  ectasiés  qui  l’enveloppe.  L’hypé- 
rémie  et,  par  conséquent,  les  douleurs  s’exagèrent  naturellement  à  l’occasion 
des  contractions  musculaires  (mastication,  mimique).  La  conclusion,  c’est  que, 
dans  le  traitement  des  névralgies  rebelles  au  traitement  médical,  il  n’est  pas 
nécessaire  de  pratiquer  la  résection  du  nerf  en  cause,  mais  seulement  do  le 
dégager  sur  une  longueur  suffisante  de  la  gangue  vasculaire  qui  l’enserre. 

Sur  seize  cas  de  sciatique  rebelle  traités  de  cette  façon,  Bardenbeuer  compte 
seize  guérisons  datant  de  6  à  8  ans  ;  sur  cinq  cas  de  névralgie  du  trijumeau,  il 
compte  cinq  guérisons  datant  de  3  à  14  mois.  Dans  un  de  ces  derniers  cas  seule¬ 
ment,  il  a  eu  une  récidive  par  adhérence  ultérieure  du  nerf  au  maxillaire  infé¬ 
rieur  fracturé  ;  une  nouvelle  opération,  qui  dégagea  le  nerf,  fut  suivie  d’une 
guérison  qui  dure  actuellemwit  depuis  huit  mois. 

L’auteur  décrit  sa  technique  et  fait  remarquer  que  son  procédé  a  toujours 
l’avantage,  en  cas  d’insuccès,  de  pouvoir  être  complété  ultérieurement  par  une 
réaction  nerveuse.  E.  F. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


LA  MYDRIASE  HYSTÉRIQUE  N’EXISTE  PAS 


Ch.  Sauvineau  (1) 

La  mydriase  hystérique  existe-t-elle  ?  Et,  d’une  façon  générale,  constate-t-on 
des  troubles  pupillaires  hystériques  ? 

Après  avoir  été  longtemps  résolue  par  la  négative,  la  question  est  actuelle¬ 
ment  controversée,  et  certaines  observations  publiées  dans  ces  dernières  années 
tendent  à  établir  que  l’hystérie  est  parfaitement  capable  de  produire  des  para¬ 
lysies  oculaires,  aussi  bien  des  muscles  moteurs  des  globes  que  de  la  muscula¬ 
ture  intrinsèque  de  l’œil. 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  pupillaires,  il  est  nécessaire  de  s’entendre.  Je 
ne  discuterai  pas  ici  sur  les  inégalités  pupillaires  plus  ou  moins  mal  caracté¬ 
risées,  sur  les  soi-disant  mydriases  où  les  réflexes  sont  normaux,  avec  une 
pupille  plus  large  que  d’habitude,  car  il  ne  s’agit  dans  ces  cas  que  de  variations 
de  l’état  physiologique.  J’ai  en  vue  ici,  uniquement,  la  mydriase  véritable, 
c’est-à-dire  la  paralysie  du  sphincter  irien,  caractérisée  par  une  dilatation  pupil¬ 
laire,  dilatation  plus  ou  moins  considérable,  mais  toujours  accompagnée  par 
l’immobilité  de  la  pupille,  qui  ne  réagit  plus  à  ses  excitants  naturels,  la  lumière 
et  la  convergence. 

Cette  mydriase  paralytique  est-elle  de  nature  hystérique?  11  s’est  trouvé  que 
j’ai  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  cas  où  une  telle  mydriase  a  pu  être  attri¬ 
buée  avec  vraisemblance,  à  l’hystérie,  et  où  cependant  la  marche  de'  l’affection 
a  nettement  démontré  que  ce  diagnostic  était  une  erreur.  C’est  le  mécanisme 
de  cette  erreur  que  je  désire  exposer  à  la  Société,  persuadé  que  je  suis  qu’on 
pourrait  en  retrouver  une  analogue  dans  les  cas  publiés  de  mydriase  hystérique. 

Observation.  I.  —  Mme  R...,  femme  de  chambre,  âgée  de  46  ans,  m’est  envoyée  d’ur¬ 
gence  par  sa  maîtresse,  le  2  novembre  1903,  parce  qu’elle  vient  de  perdre  subitement  et 
complètement  la  vision  de  l’œil  droit.  Elle  me  raconte  que  la  veille,  elle  était  gênée  pour 
voir  et  pour  travailler,  mais  sans  se  rendre  bien  compte  de  la  nature  du  trouble  visuel 
qu’elle  éprouvait.  Ce  matin  à  son  réveil,  elle  a  constaté  que  la  vision  de  1  œil  droit  était 
complètement  abolie. 

A  l’examen  direct,  l’œil  droit  dont  le  tonus  est  normal,  présente  une  pupille  légère¬ 
ment  dilatée,  qui  ne  réagit  aucunement  à  la  lumière  directe,  mais  très  énergiquement 
au  contraire  quand  on  éclaire  l’autre  pupille.  Inversement,  l’éclairement  de  la  pupille 
droite  ne  provoque  aucune  réaction  de  l’autre  côté.  La  perception  lumineuse  est  d’all- 

(t)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  8  novembre  1906. 
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leurs  complètement  abolie,  et  quand  on  la  recherche,  l’autre  oeil  étant  soigneusemen 
obturé,  on  constate  que  la  mydriase  augmente  considérablement,  ce  qui  tient  évidemment 
à  la  suppression  de  l’action  consensuelle,  due  à  l’éclairement  de  l’autre  pupille. 

Les  milieux  de  l’oeil  sont  normaux.  Les  membranes  du  fond  de  l’oeil  pourraient  égale¬ 
ment  être  déclarées  normales,  n’était  une  légère,  très  légère  décoloration  de  la  papille. 
Les  vaisseaux  centraux  de  la  rétine  ont  leur  aspect  normal,  et  cette  membrane  elle-même 
est  intacte  dans  toute  son  étendue. 

Fonctionnellement,  en  même  temps  qu’elle  se  plaint  de  la  porte  de  la  vision  de  cet  œil, 
la  malade  accuse  des  phosphènes,  sous  formes  de  petits  points  brillants,  qu’elle  voit 
luire  par  instants. 

L’autre  œil  est  normal. 

La  malade  est  à  l’époque  de  ses  règles,  qu’elle  voit  depuis  trois  jours.  Les  règles  vien¬ 
nent  d’habitude  régulièrement.  Il  y  a  un  an,  elle  a  été  soignée  pour  une  pleuro-pneumonie 
droite.  Elle  n’a  jamais  fait  d’autres  maladies. 

Sur  interrogation,  elle  m’a  déclaré  que  ses  jambes  sont  enflées,  surtout  depuis  quel¬ 
que  temps.  Elle  a  des  sensations  de  cryesthésie.  La  face  et  la  tête  se  congestionnent 
facilement.  Le  cœur  présente  un  léger  bruit  de  galop. 

La  malade  ajoute  un  détail  intéressant.  Elle  dit  se  rappeler  que  vers  le  15  octobre  pré¬ 
cédent,  soit  17  ou  18  jours  auparavant,  voyageant  de  nuit  en  chemin  de  fer,  elle  s’est 
réveillée  ne  voyant  plus  rien  de  l’œil  droit.  Elle  n’attacha  pas  d’importance  à  ce  phéno-’ 
mène  anormal,  fît  son  service  de  femme  de  chambre,  et  une  demi-heure  après,  se 
recoucha.  Le  lendemain  matin  au  réveil,  l’œil  était  fatigué,  dit-elle,  mais  voyait  nor¬ 
malement. 

Me  basant  sur  la  suppression  absolue  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  directe,  j’écarte 
absolument  le  diagnostic  d’amaurose  hystérique.  L’abolition  complète  de  la  perception 
lumineuse,  avec  intégrité  de  la  rétine  et  des  milieux  oculaires,  la  légère  décoloration  de 
la  papille  (bien  légère,  il  est  vrai),  la  conservation  du  réflexe  pupillaire  consensuel,  alors 
que  le  réflexe  direct  est  supprimé  par  une  interruption  portant  manifestement  sur  les 
fibres  centripètes,  m'amènent  à  penser  à  une  lésion  du  nerf  optique.  Enfin  l’état  général 
me  conduit  à  admettre  comme  probable  une  lésion  vasculaire,  très  probablement  une 
liéinorrhagie  dans  les  gaines  du  nerf  optique. 

En  conséquence,  connaissant  do  longue  date  la  gravité  de  cette  affection  qui,  dans  les 
cas  favorables  où  elle  n’entraîne  pas  l’atrophie  du  nerf  optique,  amène,  en  tout  cas,  à 
pou  près  à  coup  sûr,  des  lésions  du  faisceau  maculaire  ne  permettant  plus  la  vision  de 
près,  je  crois  devoir  porter  un  pronostic  assez  sombre,  et  conseille  à  la  malade  de  faire 
pratiquer  l’examen  de  ses  urines,  et  de  faire  soigner  son  état  général.  Personnellement  je 
lui  prescris  l’application  de  3  sangsues  à  l’apophyse  mastoïde  du  côté  intéressé. 

Le  surlendemain  je  reçois  la  visite  de  Mme  X...,  qui  me  demande  si  je  persiste  à  con¬ 
sidérer  l’état  de  sa  femme  de  chambre  comme  grave,  et  qui,  sur  ma  réponse  affirmative, 
me  déclare,  nons  sans  un  visible  plaisir  ;  «  Eh  bien,  docteur,  je  suis  heureuse  'de  vous 
apprendre  qu’elle  est  guérie  ».  Elle  ajoute  qu’un  jeune  médecin  distingué,  spécialiste 
en  neurologie,  qui  fréquente  chez  elle,  n’a  eu  d’ailleurs  aucune  peine,  rien  qu’en  voyant 
superficiellement  la  malade,  à  porter  le  diagnostic  d'amaurose  hystérique,  diagnostic 
que  l’iieureux  événement  a,  d’après  son  dire,  vérifié.  Aussi  s’est-on  dispensé  de  pratiquer 
l’examen  des  urines  et  do  faire  examiner  l’état  général.  Je  réponds  que  je  serais  enchanté 
qu’il  en  fût  ainsi,  mais  qu’avec  des  signes  aussi  nets  que  ceux  que  j’ai  constatés,  je  n’en 
peux  rien  croire,  et  la  prie  de  me  renvoyer  la  malade. 

Je  revois  celle-ci  le  6  novembre,  soit  4  jours  après  mon  premier  examen.  Elle  me 
raconte  qu’on  a  fait  l’application  de  sangsues  le  2  au  soir,  et  que  celles-ci  ont  produit 
«  un  résultat  merveilleux  ».  Dès  le  3  au  matin,  le  champ  visuel,  s’éclaircissait  dans  la 
partie  inférieure,  puis  peu  à  peu  l’amélioration  s’étendait  en  haut,  et  la  vision  centrale 
revenait  à  son  tour.  Le  5,  la  malade  était  déjà  satisfaite  de  la  façon  dont  elle  recommen¬ 
çait  à  voir  à  distance.  Aujourd’hui,  elle  me  déclare  qu’elle  voit  presque  aussi  bien  qu’elle 
voyait  auparavant,  bien  que  sa  vision  varie  suivant  les  instants. 

Eflectivement,  la  vision  de  l’œil  droit  est  égale  à  5/10.  Il  ne  paraît  pas  exister  de 
scotome  central;  mais,  en  revanche,  je  constate  un  rétrécissement  très  marqué  du  champ 
visuel  droit,  rétrécissement  concentrique,  comme  il  est  habituel  de  le  rencontrer  dans 
l’hystérie.  Enfin,  fait  intéressant,  le  réflexe  lumineux  droit  est  redevenu  normal. 

L’œil  gauche  ne  présente  rien  à  signaler.  Son  champ  visuel  est  normal,  ainsi  que  son 
acuité  visuelle. 

Ainsi  donc,  il  semble  au  premier  abord  qu’il  s’agit  bien  d’hystérie,  puisque  nous  assis- 
tout  à  la  réapparition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  en  même  temps  qu’à  un  retour 
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de  la  vision  sans  scotome  central,  et  qui  plus  est,  avec  un  rétrécissement  concentrique 
d’allure  hystérique. 

Toutefois,  il  faut  observer  que  le  rétrécissement  de  l’acuité  visuelle  centrale  n’est  pas 
complet,  puisque  celle-ci  ne  dépasse  pas  S/10,  alors  qu’avant  l’accident  elle  était  égale  à 
celle  de  l’autre  œil  qui  est  normal  (V  =  10/10). 

S’agit-il  là  d’une  amaurose  hystérique?  ou  bien  sommes-nous  en  présence  d’un  cas  à 
symptômes  très  atténués  d’une  affection  organique  vasculaire  du  nerf  optique?  C’est  vers 
cette  opinion,  ma  première  opinion,  que  je  penche,  me  basant  surtout  sur  la  perte  ini¬ 
tiale  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  que  je  n’ai  jamais  observée  dans  l’hystérie. 

Néanmoins,  un  peu  ébranlé,  j’examine  ma  malade  au  point  de  vue  .de  son  système 
nerveux.  C’est  une  femme  très  impressionnable,  pleurant  facilement,  mais  ne  paraissant 
pas  présenter  des  troubles  de  sensibilité  ;  sa  figure,  ses  mains,  son  pharynx  ont  leur 
sensibilité  normale.  La  sensibilité  de  la  cornée,  intacte  à  l’œil  gauche,  paraît  diminuée  à 
l’œil  droit. 

Plus  d’un  mois  s’était  passé,  sans  que  j’eusse  revu  cette  malade,  et  je  commençais  à 
me  demander  si  vraiment  elle  était  guérie,  et  si  décidément  la  mydriase  paralytique  ne 
ferait  pas  partie  du  cortège  symptomatique  de  l’hystérie,  lorsque  je  vis  la  malade  se 
représenter  à  ma  consultation  le  9  décembre. 

A  ce  troisième  examen,  je  trouve  la  pupille  droite  un  peu  plus  large  que  l’autre,  le 
réflexe  lumineux  direct  existe,  mais  il  est  un  peu  affaibli  ;  la  lumière  projetée  sur  l’œil 
droit  détermine  un  réflexe  lumineux  assez  fort  sur  l’œil  gauche,  néanmoins  le  réflexe 
consensuel  est  bien  plus  marqué  dans  le  sens  inverse,  c’est-à-dire  que  l’éclairement  de 
l’œil  gauche  provoque  à  l’œil  droit  un  réflexe  consensuel  beaucoup  plus  accusé. 

11  semble  donc  qu’il  existe  une  interruption  partielle  des  voies  centripètes  du  côté 

L’examen  du  fond  de  l’œil  droit  montre  un  certain  degré  de  décoloration  de  la  papille 
optique  droite,  surtout  dans  son  segment  externe. 

L’acuité  visuelle,  au  début  de  l’examen,  ne  dépasse  pas  1/10.  En  insistant  néanmoins, 
la  malade  arrive  à  voir  un  pou  mieux,  et  son  acuité  s’élève  à  4/10.  Le  champ  visuel  est 
toujours  rétréci  concentriquement,  mais  son  étendue  a  augmenté. 

Enfin,  la  malade  se  plaint  d’être  gênée  dans  la  vision  de  près,  pour  voir  les  petits 
objets.  11  existe  en  effet,  un  scotome  central  très  net,  pour  le  blanc  (5»  en  haut,  en  dehors, 
et  en  bas;  10»  on  dedans)  et  pour  les  couleurs.  Avec  le  dispositif  spécial  de  Millée,  aucun 
des  quatre  points  colorés  n’est  reconnu  comme  couleur,  tandis  que  les  quatre  grands 
carrés  sont  parfaitement  reconnus.  11  existe  donc  un  scotome  central  absolu  pour  le  blanc, 
le  rouge,  le  vert,  le  bleu,  et  le  jaune.  Par  suite,  la  lecture  est  impossible,  la  malade  ne 
distingue  même  plus  le  n»  28  de  l’échelle  typographique  de  Parinaud  (dont  les  lettres 
mesurent  environ  un  centimètre  de  hauteur). 

Dans  ces  conditions,  le  diagnostic  de  lésion  organique  n’était  plus  discutable,  et  je  l’en¬ 
gageai  vivement  à  faire  soigner  son  état  général.  Les  urines  ne  contenaient  d’ailleurs  ni 
albumine  ni  sucre. 

Malgré  les  soins  qu’elle  reçut,  la  vision  de  i’œll  droit  continua  naturellement  à  décroître. 
Le  H  avril  1906  elle  n’élait  plus  que  de  1/25.  A  cette  date,  la  papille  droite  était  très 
nettement  décolorée,  surtout  dans  son  segment  externe,  les  vaisseaux  rétiniens  parais¬ 
saient  très  légèrement  diminués  de  calibre. 

Le  14  avril,  la  malade  vint  me  dire  qu’elle  s’était  réveillée  le  matin  avec  la  vision  de 
l’œil  droit  complètement  abolie. 

La  pupille,  de  même  grandeur  moyenne  que  la  gauche,  ne  réagit  aucunement  à  la 
lumière  directe.  Son  éclairement  ne  produit  plus  de  réflexe  consensuel  à  gauche.  En 
revanche  l’éclairement  de  la  pupille  gauche  continue  à  donner  adroite  un  réflexe  consen¬ 
suel  très  énergique.  Le  fond  de  l’œil  ne  présente  pas  de  modifications  nouvelles  depuis  le 

Enfin,  j’ai  vu  cette  malade  pour  la  dernière  fois  le  3  mai  1906.  La  papille  droite  est 
complètement  décolorée,  les  artères  centrales  présentent  un  double  contour.  La  vision 
est  restée  totalement  perdue,  il  n’existe  môme  pas  de  perception  lumineuse.  La  pupille 
absolument  immobile  à  l’éclairage  direct,  continue  à  réagir  consensuellement  à  l’éclaire¬ 
ment  de  la  pupille  opposée.  L’œil  gauche  est  resté  absolument  normal.  L’état  général  do 
la  malade  est  mauvais.  Elle  est  très  déprimée,  les  jambes  sont  œdématiées,  le  pouls  est 
bondissant  ;  à  l’auscultation  du  cœur,  le  premier  bruit  est  sourd  i  la  base,  le  second 
présente  un  bruit  de  claquement  très  marqué. 

Cette  observation  montre,  de  façon  très  nette,  à  mon  avis,  combien  l’erreur 
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est  facile  à  commettre  dans  un  cas  de  ce  genre.  Malgré  ma  conviction  bien 
arrêtée  qu’il  n’existe  pas  de  troubles  pupillaires  paralytiques  dans  l’hystérie, 
j’aurais  été  fortement  ébranlé  dans  mon  diagnostic,  si  cette  malade  avait  dis¬ 
paru  après  le  deuxième  examen ,  et  qu’il  m’eût  été  impossible  de  la  suivre,  jusqu’à 
ce  que  l’atrophie  papillaire  ait  établi  l’exactitude  du  diagnostic  primitif. 

On  pourra  m’objecter  qu’un  cas  isolé  ne  prouve  rien,  et  que  cela  n’empêche 
pas  que  la  mydriase  puisse  être  purement  d’origine  hystérique.  Je  répondrai  que 
le  cas  que  j’ai  cité  n’est  pas  isolé,  que  j’en  ai  observé  plusieurs  autres  semblables, 
et  je  vous  demanderai  la  permission  de  vous  en  citer  deux  autres,  où  le  point  de 
départ  de  l’affection  diffère  complètement  de  celui  ci-dessus,  pour  arriver  néan¬ 
moins  à  une  terminaison  semblable. 

Observation  II.  —  Lejeune  Émile  R...,  âgé  de  9  ans,  jouait,  le  21  avril  1897,  vers  six 
heures  du  soir  avec  un  camarade  de  son  âge.  Les  deux  enfants  décrochèrent  à  une  pano¬ 
plie  des  sabres,  dont  la  pointe  avait  été  émoussée,  et  commencèrent  un  simulacre  de 
duel  qui  se  termina  par  un  violent  coup  de  pointe  qu’Émile  reçut  à  l’œil  droit. 

Immédiatement,  il  se  produisit  une  extravasation  sanguine  dans  les  paupières,  et  un 
gonflement  considérable,  déterminant  l’impossibilité  d’ouvrir  l’d'il.  Ce  gonflement, 
diminué  le  lendemain,  permit  de  sc  rendre  compte  que  l’enfant  ne  distinguait  plus  rien 
de  cet  œil.  Ses  parents,  spontanément,  le  conduisirent  dans  un  grand  service  hospitalier, 
où,  après  un  examen  du  fond  do  l’œil,  trouvé  normal,  le  diagnostic  d’amaurose  hysté¬ 
rique  fut  porté,  entraînant  un  pronostic  favorable. 

Le  surlendemain,  23  avril,  l’enfant  me  fut  adressé  par  son  médecin  habituel,  le  docteur 
Renous. 

Il  ne  se  plaignait  d’aucune  douleur  ;  il  existait  une  ecchymose  très  marquée  aux  doux 
paupières,  surtout  à  la  paupière  supérieure,  mais  le  gonflement,  très  diminué,  permettait 
facilement  l’examen  de  l’œil. 

Le  globe  oculairé  présentait  une  petite  plaie  superficielle  de  la  conjonctive,  située  en 
dedans  de  la  cornée.  Les  mouvements  étaient  normaux  ;  aucun  des  muscles  extrinsèques 
n’était  intéressé.  Il  n’existait  pas  d’exophtalmie,  et  il  ne  paraissait  rien  exister  d’anormal 
du  côté  de  la  profondeur  de  l’orbite. 

La  pupille  était  en  forte  mydriase,  et  absolument  immobile  à  la  lumière  directe.  Le 
réflexe  a  la  convergence  était  normalement  conservé.  Il  n’existait  aucune  lésion  ni  dos 
milieux  ni  des  membranes.  En  particulier  la  papille  du  nerf  optique  présentait  son 
aspect  physiologique.  Néanmoins,  l’amaurose  droite  était  absolue. 

Me  souvenant  d’un  cas  tout  à  fait  semblable  que  j’avais  vu  évoluer  à  la  clinique  de 
Despagnet  quelques  années  auparavant,  je  porlai  le  plus  mauvais  pronostic  et  annonçai 
l’apparition  prochaine  de  l’atropbie  du  nerf  optique  droit.  L’évolution  de  la  maladie 
justifia  ce  diagnostic. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  aujourd’hui  très  connus  des  oculistes.  Ils  s’expli¬ 
quent  par  la  production,  à  la  suite  d’un  traumatisme  intéressant  le  rebord  orbi¬ 
taire,  d’un  trait  de  fracture  se  dirigeant  d’avant  en  arrière  à  travers  la  voûte  de 
l’orbite,  pour  aller  intéresser  le  canal  optique  et  déterminer  une  hémorragie 
qui  comprime  les  faisceaux  du  nerf  optique  dans  ses  gaines.  Aussi,  dans  les  cas 
de  ce  genre,  la  cécité  apparalt-elle  instantanément  au  moment  de  l’accident. 

J’insiste  sur  ce  caractère  que  l’observation  ci-dessus  ne  met  pas  suffisamment 
en  évidence,  parce  que  dans  le  cas  d’Émile  R...  le  gonflement  palpébral,  ne  per¬ 
mettant  pas  d’ouvrir  les  paupières,  ne  permettait  pas  non  plus  de  se  rendre 
compte  que  la  vision  de  l’œil  blessé  était  abolie.  Mais,  dans  d’autres  cas  sem¬ 
blables  (et  j’en  ai  observé  un  certain  nombre),  l’opposition  est  très  nette  entre 
l’apparition  brusque,  après  le  traumatisme  orbitaire,  d’une  cécité  monolatéralc, 
d’une  part,  et  d’autre  part  l’intégrité  parfaite  du  globe  oculaire  à  l’exception  de 
la  mydriase. 

Cette  mydriase  avec  abolition  du  réflexe  lumineux  est  caractéristique,  et  doit  suffire 
à  mon  avis  pour  faire  rejeter  le  diagnostic  d’hystérie,'  bien  qu’il  n’existe  encore 
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aucune  lésion  du  fond  de  l’œil  et  que  l’atrophie  papillaire  descendante  consécu¬ 
tive  à  la  lésion  du  nerf  optique  ne  doive  devenir  appréciable  à  l’oplitalmoscope 
que  plusieurs  semaines  plus  tard. 

Parmi  les  faits  de  ce  genre  que  j’ai  observés,  je  rapporterai  encore  l’observa¬ 
tion  suivante,  qui  montre  bien  l’évolution  des  accidents. 

Obseuvation  III.  —  Le  15  janvier  1905,  Mme  X  ...,  âgée  d’environ  50  ans,  effrayée  par 
un  automobile,  fait  une  chute  dans  la  rue  et  est  rapportée  chez  elle  avec  diverses  con¬ 
tusions  et  une  fracture  de  jambe.  La  tête  a  porté  sur  le  sol,  et  on  constate  une  vaste 
ecchymose  occupant  la  région  temporale  droite,  une  ecchymose  de  la  partie  externe  de  la 
paupière  inférieure  droite,  et  enfin  une  ecchymose  de  la  partie  inféro-externe  de  la  con¬ 
jonctive.  La  perte  de  la  vision  de  l’œil  droit  s’est  produite  immédiatement  après  l’accident. 

Le  docteur  Schrameck  est  appelé  et,  constatant  l’intégrité  du  fond  de  l’œil,  pense 
d’abord  à  l’hystérie.  Mais  bientôt  remarquant  l’abolition  du  réflexe  pupillaire  droit,  sans 
lésions  du  fond  de  l’œil  bien  accusées,  il  me  fait  appeler  en  consultation. 

Je  vois  la  malade  le  22  février,  par  conséquent  près  de  40  jours  après  l’accident.  Malgré 
l’amaurose  absolue  de  l’œil  droit,  cet  œil  présente  un  aspect  presque  normal,  seulement 
la  pupille  est  en  légère  mydriase.  Le  réflexe  lumineux  direct  est  aboli  ;  mais  la  pupille 
droite  se  contracte  énergiquement  quand  on  éclaire  l’œil  du  côté  opposé.  Le  réflexe  à 
la  convergence  est  conservé. 

L’examen  opthalmoscopiquo  montre  la  papille  optique  légèrement  décolorée.  La  déco¬ 
loration  est  peu  marquée,  mais  il  existe  déjà  une  légère  excavation  atrophique  occupant 
toute  la  surface  papillaire.  Dans  les  semaines  suivantes,  l’atrophie  devint  complète. 

Il  est  à  remarquer  que  dans  des  cas  de  ce  genre,  où  le  réflexe  lumineux  direct 
est  aboli,  parce  que  les  voies  centripètes  sont  interrompues  et  que  par  suite  l’œil 
ne  perçoit  plus  la  lumière,  le  réflexe  consensuel  provoqué  par  l’éclairement  de 
l’autre  œil,  resté  normal,  suffit  pour  faire  contracter  suffisamment  la  pupille  du 
côté  aveugle,  de  façon  que  la  mydriase  est  généralement  peu  marquée  si  on, 
examine  le  malade  en  plein  jour,  et  d’autant  moins  que  le  jour  est  plus  lumineux. 

La  mydriase  s’accuse  au  contraire  si  on  place  le  malade  dans  une  chambre 
demi-obscure,  et  enfin  elle  atteint  son  maximum  si  on  couvre  complètement  l’œil 
sain.  Dans  ces  conditions  l’œil  aveugle  se  trouvant  seul  exposé  à  la  lumière,  le 
réflexe  lumineux  ne  peut  se  produire,  puisque  la  lumière  n’est  plus  perçue  et 
que  par  conséquent  le  point  de  départ  du  réflexe  n’existe  plus. 

Ceci  m’amène  à  faire  observer  que  par  le  fait,  on  ne  devrait  même  pas  consi- 
rer  les  cas  de  ce  genre  comme  des  mydriases  paralytiques. 

La  seule  mydriase  vraiment  paralytique  est  celle  qui  existe  lorsque  la  pupille 
dilatée  ne  réagit  plus  à  la  lumière,  bien  que  l’impression  lumineuse  continue  à 
être  perçue  par  le  nerf  optique  demeuré  sain.  C’est  celle  qu’on  observe,  par 
exemple,  dans  la  paralysie  totale  de  la  111*  paire.  Dans  ces  conditions,  on  observe 
précisément  le  contraire  de  ce  que  je  décrivais  plus  haut,  c’est-à-dire  que  le 
réflexe  lumineux  de  la  pupille  paralysée  est  supprimé  à  l’éclairage  direct,  mais 
l’éclairement  de  cette  pupille  qui  reste  immobile  détermine  dans  l’autre  œil  un 
réflexe  consensuel  énergique  ;  et  inversement,  l’éclairement  de  la  pupille  saine 
ne  détermine  aucun  réflexe  consensuel  du  côté  paralysé. 

Ces  variations  des  réflexes  pupillaires  s’expliquent  logiquement  si  l’on  réfléchit 
que  dans  le  premier  cas,  la  lésion  porte  sur  les  fibres  centripètes,  fibres  senso¬ 
rielles,  qui  constituent  la  voie  de  départ  de  l’action  yéflexe,  tandis  que  dans  le 
second,  la  lésion  intéresse  les  fibres  centrifuges,  fibres  motrices,  constituant  la 
voie  de  retour  du  réflexe  (1). 

(1)  M.  Babinski  a  publié  un  schéma  qui  fait  bien  comprendre  la  raison  de  la  différence 
que  l’on  constate  entre  ces  divers  phénomènes  pupillaires  (Sicr  une  forme  de  pseudo-tabes 
névrite  optique  rétro-bulbaire  infectieuse  et  troubles  dans  les  réflexes  tendineux).  Société 
de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  juillet  1900. 
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Mais  dans  l’hystérie,  il  n’existe  pas  de  lésions  ni  dans  la  voie  sensorielle,  ni 
dans  la  voie  motrice.  La  perception  lumineuse,  que  le  malade  n’accuse  pas, 
existe  quand  même.  11  n’en  a  pas  conscience  ou  du  moins  n’en  a  conscience  que 
d’une  façon  très  atténuée.  Mais  la  perception  existe,  et  elle  provoque  le  réflexe 
lumineux,  qui  se  produit  dans  ces  conditions  exactement  comme  à  l’état  normal . 

Dans  tous  les  cas  d’amaurose  hystérique  complète  que  j’ai  eu  l’occasion  d’ob¬ 
server,  depuis  dix-neuf  années  bientôt  que  je  me  suis  consacré  à  l’opthalmologie, 
je  n’ai  jamais  constaté  un  seul  fait  où  le  réflexe  à  la  lumière  fut  aboli.  Encore 
moins  n’ai-je  jamais  eu  l’occasion  de  constater  chez  les  hystériques  une  para¬ 
lysie  véritable  du  sphincter  pupillaire  telle  que  je  la  définis  plus  haut. 

J’ai  observé  une  fois  une  paralysie  complète  de  la  pupille  avec  paralysie 
accommodative,  qui  paraissait  bien  être  de  nature  hystérique.  J’avais  songé  à 
la  simulation  par  l’atropine,  mais  étant  donné  la  surveillance  exercée,  le  milieu 
dans  lequel  se  passait  cette  histoire,  etc.,  cette  simulation  paraissait  peu  vraisem¬ 
blable.  Elle  était  pourtant  bien  réelle,  et  ce  n’est  qu’après  plusieurs  mois  que 
j’obtins  l’autorisation  d’appliquer  un  pansement  inamovible  qui  expliqua  le 
mystère  et  montra  que  la  jeune  fille  était  bien  une  simulatrice. 

Ainsi  donc,  à  mon  avis,  on  n’observe  dans  l’hystérie,  ni  mydriase  paralytique 
véritable,  ni  même  la  mydriase  pseudo-paralytique  produite  par  une  amaurose 
monolatérale. 

Ces  deux  formes  de  mydriase,  nettement  différenciées  entre  elles,  par  les 
modifications  des  réflexes  consensuels  que  j’ai  décrites  plus  haut,  ne  se  rencon¬ 
trent  pas  dans  l’hystérie  et  n’appartiennent  pas  à  la  symptomatologie  de  cette 
affection.  Et  je  suis  persuadé  que,  comme  l’a  déjà  d’ailleurs  soutenu  Babinski, 
la  notion  de  la  mydriase  hystérique  repose  sur  des  erreurs  d’observation  ou 
d’interprétation. 


II 

A  PROPOS  D’UN  CAS  D’APHASIE  T.àCTILE  (1) 


M.  Noïca 

(Ancien  médecin  adjoint  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de  Bucarest.) 

M.  Claparède  (2),  dans  un  article  récent,  intervient  dans  une  discussion  sur¬ 
venue  cette  année  entre  MM.  Raymond  et  Egger  d’un  côté,  et  M.  Dejerine  de 
l’autre.  M.  Claparède,  tout  en  se  rangeant  à  l’opinion  de  M.  Dejerine,  croit  que 
le  cas  de  MM.  Raymond  et  Egger  est  assez  rare  pour  qu’il  vaille  la  peine  de  le 
souligner. 

Mais,  rétablissons  les  faits  : 

MM.  Raymond  et  Egger  (3)  communiquent  à  la  Société  de  Neurologie  un  cas, 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  par  M.  Dejerine  séance  du 
8  novembre  1906. 

(2)  Agnosie  et  asymbolio,  à  propos  d’un  soi-disant  cas  d’aphasie  tactile,  par  M.  Clapa¬ 
rède,  Revue  Neurologique,  p.  803,  1906. 

(3)  Raymond  et  Egger,  Un  cas  d’aphasie  tactile,  séance  du  b  avril  1906.  Revue  Neuro¬ 
logique,  p.  371. 
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disent-ils,  d’aphasie  tactile.  Il  s’agissait  d’une  malade  qui  présentait  une  lésion 
de  l’hémisphère  gauche,  caractérisée  à  ce  moment-là  seulement  par  une  parésie 
du  hras  droit.  Ce  qui  rendait  ce  cas  exceptionnel  d’après  ces  auteurs,  c’était  le 
phénomène  suivant  ;  si  l’on  mettait  différents  objets  dans  la  main  droite  de  la 
malade,  à  laquelle  on  fermait  les  yeux,  elle  pouvait  indiquer  .  les  propriétés 
moléculaires  de  l’ohjet,  tel  que  le  lisse  et  le  rugueux,  le  dur  et  le  mou,  le  froid 
et  le  chaud,  etc.,  mais  elle  ne  disait  pas  quel  était  le  nom  de  cet  objet  ». 

Alors,  les  auteurs,  faisant  la  comparaison  de  ce  syndrome  avec  ce  qui  se 
passe  dans  la  surdité  verbale,  affection  dans  laquelle  la  malade  perçoit  les  vibra¬ 
tions  sonores  d’une  parole  ou  la  mélodie  d’un  morceau  de  musique,  tandis  que 
la  parole  parlée  reste  pour  elle  «  un  complexus  de  qualités  physiques,  sans 
notion  de  l’usage.  Dans  ces  deux  cas,  l’association  des  éléments  sensitifs 
simples  entre  eux  est  conservée,  mais,  ce  qui  est  aboli,  c’est  l’association  avec 
la  zone  du  langage.  L’aphasie  est  le  déficit  commun  aux  deux  cas  ». 

Et  les  auteurs  concluent  que,  la  faculté  du  palper  étant  conservée  chez  leur 
malade,  ce  syndrome  ne  dépend  pas  d’une  paralysie  de  la  sensibilité,  mais  d’une 
aphasie  tactile  pure,  analogue  par  conséquent  à  l’aphasie  acoustique  dans  la 
sui-dité  verbale. 

M.  le  professeur  Dejerine  (1),  dans  la  séance  suivante,  présente  à  la  Société 
une  malade  atteinte  d’une  hémiparésie  droite  (syndrome  thalamique),  qui  pré¬ 
sente  les  mêmes  troubles  de  la  perception  tactile  que  celle  de  MM.  Raymond  et 
Egger  :  «  Elle  aussi,  tout  en  étant  capable  de  reconnaître  grossièrement  les 
dimensions,  la  forme,  la  consistance,  la  température,  le  volume  des  objets  qu’on 
lui  place  dans  la  main,  est  incapable  d’en  dire  le  nom,  caries  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  qu’elle  présente  dans  cette  main,  tout  en  étant  très  peu  accusés,  le  sont 
cependant  assez  pour  que  la  notion  de  l’objet  ne  soit  pas  éveillée  dans  son  cer¬ 
veau,  et  que  partant,  n’ayant  pas  cette  notion  de  l’objet  présente  à  l’esprit,  elle 
ne  puisse  en  évoquer  le  nom.  » 

Autrement  dit,  M.  Dejerine  nie  l’existence  d’une  aphasie  tactile,  ainsi  que  la 
nécessité,  pour  expliquer  ces  symptômes,  d’admettre  comme  MM.  Raymond  et 
Egger,  une  lésion  de  la  substance  corticale  qui  interromprait  l’association  entre 
la  zone  du  langage  et  le  centre  d’association  des  éléments  sensitifs,  et  considère 
ces  faits  comme  de  notion  courante,  pouvant  se  rencontrer  toutes  les  fois 
que  de  pareils  malades  présentent  des  troubles  de  la  sensibilité  périphérique. 
En  somme,  pour  M.  Dejerine  :  Un  sujet  non  affaibli  intellectuellement  ne  peut 
présenter  de  symptômes  d’asymbolie  tactile  s’il  n’a  pas  de  trouble  de  la  sen¬ 
sibilité  périphérique. 

M.  Claparède  intervient  dans  cette  discussion  et  reconnaît  que  ce  n’est  pas  un 
cas  d’aphasie  tactile  que  MM.  Raymond  et  Egger  ont  observé  chez  leur  malade, 
mais  un  cas  d’asjmbolie  tactile,  sans  nier  toutefois  qu’a  priori  il  soit  impos¬ 
sible  en  pathologie  de  rencontrer  une  aphasie  tactile.  Mais  s’il  rend  cette  justice 
à  la  critique  de  M.  Dejerine,  il  ajoute  plus  bas  :  «  Le  cas  d’asymbolie  tactile, 
c’est-à-dire  d’un  individu  qui  perçoit  la  forme  tactile  d’un  objet,  mais  étant 
incapable  cependant  d’en  concevoir  la  notion  »,  est  un  cas  très  rare,  et,  par  con¬ 
séquent,  le  cas  de  MM.  Raymond  et  Egger,  «  il  ne  faut  pas  le  laisser  se  perdre 
sous  un  faux  nom  » . 

Et  plus  loin  encore,  pour  expliquer  ce  phénomène,  M.  Claparède  admet  que 


(1)  Communication  faite  à  la  Société  do  Neurologie  de  Paris,  séance  du  7  juin  1906.  Retute 
Neurologique,  p.  597. 
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les  troubles  périphériques  observés  chez  la  malade  de  ces  auteurs  œ  sont  trop 
faibles  pour  rendre  compte  du  déficit  de  la  perception  et  qu’il  faut  invoquer  un 
déficit  dans  les  connexions  centrales  d’association  » . 

En  d’autres  mots,  ce  phénomène  soit-il  appelé  aphasie  tactile  (Raymond  et 
Egger),  ou  soit-il  nommé  asymbolie  tactile  (Claparède),  il  est  pour  ces  auteurs 
la  conséquence  d’une  lésion  cérébrale  spéciale,  et  non  pas  la  suite  des  troubles 
de  sensibilités  périphériques,  comme  le  soutient  M.  Dejerine. 

Nous  présentons  à  la  Société  le  cas  d’un  malade  se  trouvant  encore  aujour¬ 
d’hui  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Marinesco,  atteint  d’une  paraplégie 
flasque  à  la  suite  d’une  fracture  accidentelle  de  la  colonne  vertébrale.  Pendant 
son  séjour  à  l’hôpital,  ce  malade  s’est  fait  une  névrite  cubitale  en  se  lésant  ma¬ 
ladroitement  au  petit  doigt  de  la  main  droite  avec  un  canif. 

Ce  malade  présente  actuellement  aux  deux  derniers  doigts,  zone  du  nerf 
cubital,  un  syndrome  semblable  à  celui  décrit  par  MM.  Raymond  et  Egger 
chez  leur  malade. 

L’observation  complète  du  malade  ayant  été  publiée  (1),  nous  reproduisons 
ici  seulement  le  résultat  d’un  nouvel  examen,  fait  le  20  juillet  1906. 


Le  malade  ayant  les  yeux  fermés,  on  lui  met  dans  la  main  droite,  entre  les  deux  der¬ 
niers  doigts  et  la  partie  correspondante  de  la  face  palmaire,  différents  objets  ;  et,  pour 
corriger  la  difficulté  qu’il  a  de  remuer  bien  l’objet,  nous  l’aidons  dans  ce  sens. 


Objet. 

Un  carré  en  bois. 

Un  bouchon  de  liège. 
Une  clef. 

Un  dé  à  coudre. 


Une  pièce  de  cinq  francs. 
Une  pièce  de  cinq  centimes. 


Une  cuillère. 
Un  canif. 


Réponse. 

«  Un  objet  dur  »,  mais  il  ne  peut  en  dire 
davantage. 

«  C’est  rond,  un  peu  mou,  mais  je  ne 
sais  pas  ce  que  c’est.  » 

«  C’est  dur,  cela  paraît  long,  lisse,  mais 
je  ne  sais  pas  ce  que  c’est.  » 

«  C’est  froid,  c’est  rond,  je  ne  sais  pas  ce 
que  c’est.  »  Mais,  aussitôt  que  nous  avons 
mis  le  dé  dans  son  doigt  annulaire,  il  a  de¬ 
viné  que  c’est  un  dé. 

«  C’est  rond,  c’est  plat,  ça  doit  être  une 
pièce  de  cinq  francs  ». 

«  Un  corps  plat,  très  dur  »,  il  ne  sait  pas 
ce  que  c’est;  mais,  aussitôt  que  nous  avons 
retourné  la  pièce  pour  qu’il  sente  les  bords 
de  la  monnaie,  il  nous  a  répondu  que  c’est 
une  pièce  de  cinq  centimes. 

«  C’est  dur,  c’est  creux,  c’est  une  cuil¬ 
lère.  » 

«  C’est  dur,  c’est  rond  »,  mais  il  ne  sait 
pas  ce  que  c’est. 


En  résumé,  notre  malade  présente  un  trouble  dans  une  partie  de  la  main, 
consistant  en  ce  fait  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  ne  se  rend  pas 
compte  de  l’objet  qu’on  lui  a  mis  dans  la  main;  il  ne  peut  pas  nous  dire  quel 
est  cet  objet,  quel  est  son  nom,  quoiqu’il  se  rende  compte,  avec  les  yeux  fermés, 
de  quelques-uns  des  caractères  de  l’objet. 

Ce  trouble  tient-il  à  une  lésion  cérébrale?  Certainement  non,  car  notre  malade 
n’a  aucun  symptôme  quelconque  de  lésion  cérébrale  ;  tient-il  alors  à  une  insuf- 


(1)  Sur  deux  cas  de  perte  du  sens  stéréognostiquo  à  topographie  nerveuse,  par  Noica 
et  Avranusca.  Revue  Neurologique,  1906,  p.  S92. 
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flsance  de  reoseignements,  provoquée  par  des  troubles  de  sensibilités  consécu¬ 
tives  à  une  lésion  du  nerf  cubital?  C’est  plus  que  probable. 

Ce  qui  prouve  bien  que  c’est  parce  que  sa  sensibilité  périphérique  ne  lui 
fournit  que  des  renseignements  incomplets  sur  les  caractères  de  l’objet  et  l’em¬ 
pêche  de  reconnaître  l’objet  avec  lequel  il  avait  à  faire,  c’est  que  si  chez  ce 
malade  on  met  l’objet  entre  les  trois  premiers  doigts  et  la  partie  de  la  face  pal¬ 
maire  correspondante  de  la  même  main,  il  nous  dit  immédiatement  le  nom  de 
l’objet  qu’on  lui  fait  palper.  Je  citerai  encore  l’expérience  du  dé  à  coudre.  11 
reconnaît  que  c’est  froid,  que  c’est  rond,  mais  il  ne  reconnaît  et  ne  dénomme 
l’objet  que  lorsque  nous  l’avons  mis  dans  son  doigt  annulaire.  11  en  est  de 
même  aussi  pour  l’expérience  avec  la  pièce  de  cinq  centimes,  car,  bien  qu’il  ait 
su  nous  dire  que  l’objet  est  petit,  plat,  très  dur,  il  n’a  pu  dire  ce  que  c’était  que 
lorsque  nous  avons  renversé  l’objet  dans  la  main,  pour  qu’il  en  sente  les  bords. 

On  pourrait  nous  répondre  que,  si  le  malade  ne  reconnaissait  pas  les  objets, 
c’est  parce  qu’il  n’avait  pas  une  motilité  parfaite  dans  ses  doigts.  Nous  répon¬ 
drons  à  cette  objection  que  pour  corriger  ce  défaut  nous  sommes  aussi  inter¬ 
venus  en  l’aidant  à  promener  dans  tous  les  sens  le  carré  de  bois,  le  bouchon  de 
liège,  le  canif,  etc.,  et  malgré  cela  le  malade  n’a  jamais  su  dire  ce  qu’il  avait 
en  main  lorsqu’on  mettait  ces  objets  sur  la  partie  de  la  main  et  des  doigts 
innervés  par  le  nerf  cubital. 
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Alfred  Gordon 

(de  Philadelphie) 

Clief  de  clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  à  Jefferson  Medical  College 

11  y  a  deux  ans,  j’ai  publié  dans  la  Revue  Neurologique  (15  novembre  1904)  le 
résultat  de  mes  recherches  sur  un  nouveau  réflexe  auquel  j’ai  donné  le  nom 
«  réflexe  paradoxal  des  fléchisseurs  ».  Depuis  ce  temps-là  j’ai  continué  à  m’oc¬ 
cuper  de  la  valeur  du  nouveau  signe  et,  en  décembre  1905,  j’ai  présenté  de  nou¬ 
veau  à  la  Société  Neurologique  de  Philadelphie  des  malades  ayant  ce  phéno¬ 
mène.  A  la  même  séance,  j’ai  lu  un  mémoire  sur  mes  nouvelles  recherches  de  ce 
signe  dans  58  cas  de  maladies  organiques  du  système  nerveux  (Journal  of  Ner- 
vous  and  Mental  diseases,  june  1905).  Les  conclusions  auxquelles  je  suis  arrivé 
dans  ma  nouvelle  enquête  ont  été  absolument  identiques  à  celles  de  mon  pre¬ 
mier  rapport. 

Aujourd’hui,  je  suis  heureux  d’apporter  des  preuves  anatomiques  de  la 
valeur  de  mon  réflexe,  preuves  qui  ont  été  vérifiées  par  MM.  les  professeurs 
Dercum,  Mills,  Keen  et  Da-Costa.  11  s’agit  de  deux  cas  dans  l’un  desquels  le  signe 
existant  avant  l’opération,  a  disparu  après  l’opération,  et  a  reparu  quelques 
jours  après  pour  la  raison  de  reformation  de  la  compression  cérébrale. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  8  novembre  1906. 
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Dans  le  second  cas,  le  signe  existait  avant  l’opération  et  a  disparu  entière¬ 
ment  après  l’opération. 

Les  relations  du  réflexe  paradoxal  avec  la  compression  cérébrale  dans  ces 
deux  cas  étaient  frappantes. 

Voici  quelques  détails  de  ces  deux  observations  : 

Premier  cas.  —  Il  s’agit  d’un  médecin,  préparateur  do  chimie  de  notre  Faculté,  âgé 
de  64  ans.  Au  milieu  du  ses  grandes  occcupalions  il  a  été  pris  d’une  tendance  à  s’endor¬ 
mir.  Cette  somnolence  est  devenue  de  plus  en  plus  prononcée,  de  sorte  que  le  patient  ne 
pouvait  plus  assister  le  professeur  dans  ses  leçons,  ni  tenir  une  conversation  de  quel¬ 
ques  minutes.  Bientôt  les  maux  de  tête  violents  ont  apparu.  La  fièvre  s’alluma. 

Il  entre  au  service  de  M.  le  professeur  Keen.  M.  Dcrcum  et  moi  avons  été  appelés  en 
consultation.  Nous  ayons  trouvé  le  malade  en  état  demi-comateux  avec  fièvre.  11  se  plai¬ 
gnait  considérablement  de  maux  de  tête.  Quant  aux  signes  objectifs,  nous  avons  signalé 
le  réflexe  patellaire  du  côté  gauche  exagéré  et  le  signe  paradoxal  des  plus  nets  du  même 
côté,  mais  pas  de  Babinski,  pas  d’Oppenheim  et  pas  de  clonus  du  pied.  L’infirmière 
rapporte  que  quelquefois  le  malade  serait  pris  de  convulsions  du  côté  gauche. 

Lorsque  M.  Keen  a  ouvert  le  crâne  du  côté  droit  par  une  opération  ostéoplastique, 
nous  avons  trouvé  un  énorme  caillot  do  sang  couvrant  toute  la  surface  frontale  et  la 
région  rolandique  avec  unepachyméningite.  Bientôt  après  l’opération,  le  malade  a  recou¬ 
vré  son  intelligence  ;  la  somnolence  a  disparu.  Pendant  24  heures  l’exagération  du 
réflexe  patellaire  et  le  réflexe  paradoxal  persistaient,  mais  ont  entièrement  disparu  au 
commencement  du  2'  jour.  Quatre  jours  plus  tard  les  mêmes  phénomènes  ont  com¬ 
mencé  à  reparaître  du  même  côté  et  le  malade  entre  encore  une  fois  dans  le  même 
état  comateux.  M.  Keen  pensait  qu’il  serait  sage  d’opérer  cette  fois  du  côté  gauche  bien 
qu’il  ne  fût  aucun  signe  objectif  du  côté  droit.  Rien  n’a  été  trouvé  sur  l’hémisphère 
gauche.  Le  malade  meurt  le  mémo  jour.  L’autopsie  montre  un  nouveau  caillot  sur  l’hé¬ 
misphère  droit. 

En  résumé,  les  choses  se  sont  déroulées  de  la  façon  suivante  :  réflexe  paradoxal  du 
côté  gauche  et  exagération  du  réflexe  patellaire  du  même  côté  avant  l’opération;  leur 
disparition  après  que  le  caillot  de  sang  a  été  ôté  de  la  région  rolandique  du  côté  droit. 
Réapparition  du  caillot  sur  l'hémisphère  droit  et  réapparition  du  réflexe  paradoxal  du 
côté  gauche. 

Deuxième  cas.  —  Un  jeune  homme  de  23  ans  m’a  été  adressé  par  M.  le  professeur  Da 
Costa.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  du  côté  droit  de  la  tête  à  l’endroit  où  il  a  été 
blessé,  il  y  a  six  mois,  dans  une  usine  par  un  morceau  de  fer  tombant.  A  l’examen  on 
trouve  une  cicatrice  à  la  région  pariétale  droite  du  crâne.  Outre  le  mal  de  tête  on  cons¬ 
tate  une  obnubilation  de  l’intelligence  très  marquée  ;  le  réflexe  patellaire  du  côté  gauche 
est  exagéré  et  le  réflexe  paradoxal  est  des  plus  nets  et  obtenu  avec  la  plus  grande 
facilité.  Pas  de  Babinski,  pas  d’Oppenheim,  pas  de  clonus  du  pied.  MM.  Dercum  et  Mills 
ont  bien  voulu  examiner  le  malade,  et  pour  leur  propre  compte,  ont  constaté  l’existence 
du  réflexe  paradoxal.  Ils  ont  bien  pu  voir  la  flexion  des  orteils  à  droite  et  l’extension  à 
gauche  (spécialement  du  gros  orteil)  obtenues  à  la  pression  profonde  des  muscles  du 
mollet. 

Lorsque  le  chirurgien  a  ouvert  le  crâne  du  côté  droit,  le  tissu  cérébral,  tout  en  étant 
sain  en  apparence,  était  cependant  en  grande  tension,  de  sorte  qu’il  a  avancé  en  dehors 
de  l'ouverture.  Le  crâne,  je  l’ai  appris,  a  été  refermé  sans  avoir  exploré  le  tissu  céré¬ 
bral.  Rapidement,  le  malade  a  regagné  son  intelligence,  les  maux  de  tête  et  la  somno¬ 
lence  ont  entièrement  disparu.  Quant  au  réflexe  paradoxal,  il  continuait  à  exister  pen¬ 
dant  48  heures,  mais  commençait  à  s’affaiblir  depuis  ce  temps-là,  de  sorte  que  l’examen 
fait  quatre  jours  après,  le  révélait  à  peine,  et  au  6«  jour  il  a  cessé  d’exister.  Le  malade 
a  été  revu  six  semaines  après  l’opération  et  le  réflexe  paradoxal  ainsi  que  l’exagéra¬ 
tion  du  réflexe  patellaire  ne  pouvaient  plus  être  démontrés.  En  résumé,  nous  avons  ici  le 
réflexe  paradoxal  en  association  avec  le  réflexe  patellaire  exagéré  et  compression  céré¬ 
brale  du  côté  opposé;  la  disparition  de  ces  réflexes  co'incide  avec  la  disparition  de  l’irri¬ 
tation  du  cerveau. 


Quelles  conclusions  pouvons-nous  tirer  de  ces  deux  observations  anatomo¬ 
cliniques?  Ce  sont  exactement  celles  de  mes  investigations  cliniques  antérieures, 
&  savoir  ;  le  réflexe  paradoxal  est  un  signe  de  valeur  dans  le  commencement 
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des  affections  organiques  du  système  moteur  ou  bien  dans  les  cas  d’une  irrita¬ 
tion  du  même  système.  Tandis  que  le  phénomène  de  Babinski  a  une  valeur 
inestimable  dans  les  cas  où  la  lésion  du  système  moteur  est  définitivement  éta¬ 
blie,  le  réflexe  paradoxal  est,  pour  le  moins,  un  signe  d’une  irritation  passagère 
ou  d’une  lésion  légère  du  même  système.  Dans  mes  travaux  antérieurs  j’ai  men¬ 
tionné  l’antagonisme  frappant  existant  entre  le  signe  de  Babinski  et  le  réflexe 
paradoxal.  Je  disais  que  dans  la  majorité  dés  cas,  là  où  l’un  était  très  évident, 
l’autre  était  faible  ou  bien  n’existait  point.  Ce  fait,  et  aussi  la  présence  fré¬ 
quente  du  réflexe  paradoxal  du  côté  sain  dans  des  hémiplégies,  militent  en 
faveur,  je  crois,  des  conclusions  citées  plus  haut.  Pour  compléter  l’étude,  je 
voudrais  bien  citer  deux  cas  remarquables  de  ce  point  de  vue.  L’un  concerne 
un  garçon  de  12  ans.  Au  cours  d’une  fièvre  typhoïde  il  a  développé  des  symp¬ 
tômes  de  méningite.  Bientôt  des  convulsions  suivies  de  parésie  se  sont  installées 
du  côté  droit.  A  l’examen  je  pouvais  constater  l’exagération  du  réflexe  patel¬ 
laire  et  le  signe  paradoxal  du  côté  droit,  mais  pas  de  clonus  du  pied,  pas  de 
Babinski  et  pas  d’Oppenheim.  Le  malade  guérit  complètement  et  tous  ces  symp¬ 
tômes  ont  disparu. 

L’autre  cas  est  celui  d’une  femme  souffrant  de  l’épilepsie.  Chaque  fois  que  je 
l’examine  immédiatement  après  l’attaque,  les  réflexes  patellaires  sont  exagérés 
des  deux  côtés  et  le  signe  paradoxal  est  aussi  très  évident  des  deux  côtés,  mais 
jamais  je  n’ai  observé  chez  celte  femme  le  Babinski  ou  Oppenheim. 

Nous  avons  donc  le  droit  de  conclure  que  les  preuves  cliniques  et  spéciale¬ 
ment  les  faits  anatomiques  rapportés  dans  ce  travail  et  vérifiés  par  les  observa¬ 
teurs  compétents  cités  plus  haut,  nous  autorisent  à  considérer  le  réflexe  para¬ 
doxal  comme  un  signe  de  certaine  valeur  et  méritant,  par  conséquent,  d’occuper 
une  place  dans  la  sémiologie  nerveuse. 
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1439)  Pathologie  Cérébrale  (Gehirnpathologie),  par  C.  V.  Monakow,  pro¬ 
fesseur  de  neurologie,  directeur  de  l’Institut  d’anatomie  cérébrale  à  l’Université 
de  Zurich,  2“  édition,  complètement  revue  et  augmentée,  avec  337  figures, 
deux  forts  volumes  grand  in-8  de  1320  pages.  Vienne,  Alfred  Hoclder,  éditeur, 
1905. 

Nous  avons  rendu  compte  en  son  temps  de  la  première  édition  de  cet  impor¬ 
tant  ouvrage  (voir  Reme  Neurologique,  t.  VI,  1898,  p,  91).  L’auteur  a  travaillé 
depuis  1899  à  cette  seconde  édition,  devenue  si  vite  nécessaire. 
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Tous  les  chapitres  de  ce  traité  classique  de  pathologie  cérébrale  ont  été 
refondus  et  mis  au  point,  d’après  les  recherches  contemporaines  les  plus 
récentes.  Le  nombre  des  figures  (presque  toutes  originales)  s’est  accru  de  cent 
cinquante. 

Est-il  besoin  de  le  dire,  ce  livre  n’est  pas  une  compilation,  mais  bien  le  fruit 
de  longues  années  de  recherches  originales,  de  labeur  opiniâtre  et  de  nombreuses 
observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques.  Plusieurs  résultats  intéressants 
de  ces  recherches,  encore  inédits,  y  ont  trouvé  place.  D’anciens  chapitres  ont 
été  condensés,  d’autres  supprimés,  notamment  celui  qui  traitait,  dans  la  pre¬ 
mière  édition,  un  peu  en  hors-d’œuvre,  des  méthodes  techniques  de  l’anatomie 
et  de  l’histologie  cérébrales. 

Malgré  ces  retranchements,  la  deuxième  édition  a  été  enrichie  de  tant  de 
nouvelles  acquisitions,  qu’elle  est  devenue  un  livre,  en  deux  volumes,  de  plus  de 
treize  cents  pages. 

L’introduction  générale  à  la  pathologie  cérébrale  forme  la  première  partie 
(624  pages),  qui  est  divisée  en  quatre  parties  :  1"  Anatomie  (218  pages),  où  se 
trouve  une  description  attachante  des  formations  typiques  «  architectoniques  » 
des  chaînes  de  neurones  dans  les  centres  nerveux;  2“  Physiologie  du  cerveau 
(139  pages)  qui  traite  surtout  de  la  physiologie  expérimentale  de  l’écorce  céré¬ 
brale  (expérience  de  Munk)  et  de  la  doctrine  des  localisations  corticales;  3»  Pa¬ 
thologie  générale  des  centres  nerveux  (82  pages)  basée  sur  une  étude  approfondie 
des  dégénérations  secondaires  ;  4“  Symptômes  cliniques  des  lésions  cérébrales  orga¬ 
niques  (185  pages)  avec  la  division  classique  depuis  Griesinger  en  symptômes 
généraux  et  symptômes  en  foyer. 

La  seconde  partie  est  consacrée  aux  localisations  cérébrales,  dans  les  diverses 
régions  de  l’encéphale  (457  pages),  avec  un  chapitre  spécial  sur  les  troubles 
centraux  de  l’innervation  des  muscles  oculaires. 

La  troisième  et  dernière  partie  traite  des  hémorrhagies  cérébrales  (126  pages) 
précédée  d’une  introduction  anatomique  dans  la  circulation  artérielle  et  veineuse 
dans  le  cerveau. 

Il  est  regrettable  que  l’auteur  ait  dû  laisser  complètement  de  côté  le  chapitre 
consacré  auparavant  à  l’étude  des  embolies  et  des  thrombus  des  vaisseaux  de 
l’encéphale.  Le  champ  de  la  pathologie  cérébrale  s’étend  aujourd’hui  à  tel  point 
qu’il  devient  de  plus  en  plus  difficile  de  l’embrasser  dans  un  seul  ouvrage. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  livre  du  professeur  v.  Monakow  est  indispensable  à  tous 
les  cliniciens  et  praticiens  qui  veulent  apprendre  à  connaître  une  pathologie 
cérébrale  basée  sur  l’étude  anatomo-pathologique  approfondie  des  organes  et 
des  éléments  histologiques  des  centres  nerveux.  Nous  regrettons  vivement  qu’il 
ne  se  soit  trouvé  aucun  éditeur  disposé  à  donner  une  traduction  française  de 
cette  deuxième  édition,  qui  aurait  pu  paraître  en  même  temps  que  l’édition  alle¬ 
mande.  P-  Ladame. 
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1440)  Lésions  du  Réticulum  endocellulaire  de  la  Cellule  Nerveuse 
dans  l’inanition  expérimentale  étudiées  avec  les  méthodes  de 
Donaggio,  par  Émilio  Riva.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXll, 
fasc.  1-2,  p.  400-409,  1“  juin  1906. 

Le  réticulum  fibrillaire  des  cellules  nerveuses  des  chiens  et  des  lapins  se 
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montre  très  résistant  à  l’inanition  expérimentale.  Chez  la  sangsue,  au  con¬ 
traire,  il  est  très  fragile  envers  la  même  cause. 

Résistance  chez  les  animaux  élevés  dans  la  série,  fragilité  dans  le  cas  d’orga¬ 
nismes  inférieurs  sont  des  phénomènes  inexpliqués  sur  lesquels  il  y  a  lieu 
d’insister.  F-  Delbni. 

1441)  Procédé  supplémentaire  des  méthodes  à  la  Pyridine  pour  la 
différenciation  rapide  du  réticulum  fibrillaire  des  Éléments  Ner¬ 
veux,  par  Arturo  Donaggio.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXII, 
fasc.  1-2,  p.  394-399,  1"  juin  1906. 

'  Procédé  rapide  de  coloration  des  neuroflbrilles  avec  délicate  coloration  au 
fond  que  l’auteur  recommande  pour  le  matériel  pathologique. 

F.  Deleni. 

1442)  Effet  de  l’action  combinée  du  Jeûne  et  du  Froid  sur  les  Centres 
Nerveux  des  mammifères  adultes,  par  Arturo  Donaggio.  Rivista  speri- 
mentnlv  di  Freniatria,  vol.  XXXII,  fasc.  1-2,  p.  373-393, 1"  juin  1906. 

Chez  le  lapin  soumis  au  jeûne  la  structure  du  réticulum  fibrillaire  présente 
une  grande  résistance;  ce  même  réticulum  est  également  très  résistant  au 
froid. 

Mais  cette  résistance  est  tout  à  fait  perdue  si  l’animal  est  soumis  en  même 
temps  aux  deux  causes  ;  la  résistance  du  réticulum  à  une  cause  unique  fait 
contraste  avec  sa  fi-agilité  envers  les  causes  combinées. 

Ces  recherches  montrent  que  lorsqu’on  a  étudié  le  système  nerveux  d’un 
animal,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de  la  saison  dans  laquelle  les  expériences 
ont  été  faites  sur  lui.  En  effet,  le  réticulum  peut  être  profondément  lésé  en 
hiver  par  des  toxiques  qui,  dans  le  reste  de  l’année,  n’ont  sur  lui  aucune 
influence.  Si  on  ne  tient  pas  compte  de  ces  conditions  de  saison  on  peut  attri¬ 
buer  à  des  toxiques  une  action  altérante  qui  ne  leur  appartient  pas. 

Les  autres  facteurs  combinés,  inanition-intoxication,  froid,  empoisonnement, 
infection-inanition  produisent  des  effets  analogues.  Toutes  ces  constatations 
servent  à  mettre  en  lumière  l’importancé  des  causes  rhumatisantes  qui  pourtant 
à  elles  seules  sont  incapables  d’agir.  F.  Deleni. 

1443)  Morphologie  de  la  Cellule  Nerveuse,  par  Ramon  y  Cajal.  Archivas 

de  Pedagogia  y  Ciencias  Afines,  p.  92-106,  juin  1906. 

Dans  cet  article,  l’auteur  résume  les  connaissances  nouvelles  concernant  den- 
drites  et  cylindraxe  de  la  cellule  nerveuse  et  le  mode  d’articulation  des  prolon¬ 
gements  d’une  cellule  avec  les  prolongements  d’une  autre.  F.  Deleni. 

1444)  Sur  les  altérations  histologiques  du  Ganglion  de  Gasser  à  la 
suite  de  l’Arrachement  des  Nerfs  selon  la  méthode  de  Thierch  des 
rameaux  sous-orbitaires  du  Trijumeau,  par  Eügenio  de  Sarlo.  La  Cli- 
nica  Moderna,  an  XI,  n”  29,  p.  346,  18  juillet  1906. 

L’auteur  rappelle  que  la  section,  la  résection  des  nerfs  et  leur  écrasement  ne 
donnent  dans  la  névralgie  faciale  que  des  résultats  transitoires.  Parmi  les 
opérations  périphériques  il  n’y  en  a  qu’une  qui  soit  vraiment  utile  :  c’est  le 
procédé  de  Tierch  qui  comprend  la  torsion  et  l’arrachement  du  nerf  tant  du  côté 
central  que  dans  le  sens  périphérique. 

L’auteur  a  voulu  voir  quel  était  le  résultat  anatomique  de  cette  opération  en 
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s’adressant  à  l’expérimentation  sur  les  chiens  et  sur  les  lapins  à  qui  il  arra¬ 
chait  le  nerf  sus-orbitaire.  Il  a  constaté,  en  sacrifiant  les  animaux,  de  dix  à 
quarante  jours  après  l’opération,  que  les  cellules  du  ganglion  de  Casser  avaient 
en  partie  disparu. 

D’après  lui,  l’efficacité  de  l’opération  de  Tierch  chez  l’homme  tiendrait 
aux  modifications  anatomiques  qui  se  produisent  dans  le  ganglion  à  la  suite  de 
la  torsion  et  de  l’arrachement  des  nerfs.  Il  n'est  pas  douteux  qu’aux  résultats 
thérapeutiques  doivent  contribuer  les  altérations  des  éléments  cellulaires  du 
ganglion  même,  altérations  profondes  de  la  structure  cellulaire,  qui  vont  jusqu’à 
l’atrophie  et  à  la  disparition  d’un  nombre  considérable  d’éléments  fonc¬ 
tionnels.  F.  Deleni. 

1445)  Contribution  à  l’étude  des  fines  altérations  de  la  Fibre  Ner¬ 
veuse,  phénomènes  de  dégénération  et  de  régénération  dans  la 
Névrite  parenchymateuse  dégénérative  expérimentale,  par  Eugenio 
Medba  (de  Pavie).  Memorie  del  R.  Tstituto  Lombardo  di  Scienze  e  Leltere,  Classe  di 
Scienze  Matematiche e  Naturali,  vol.  XX-XXI  délia  sérié  III,  fasc.  8,  p.  191-258, 
(1  pl,  en  couleur),  1906. 

Dans  cette  intéressante  monographie  l’auteur  expose  tout  ce  qu’il  est  utile  de 
savoir  des  névrites  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique.  Sa  con¬ 
tribution  expérimentale  par  le  moyen  d’injections  d’éther  poussées  dans  le  tronc 
même  des  nerfs  des  chiens  et  des  lapins,  procédé  qui  ne  produit  pas  de  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  extérieurs,  lui  a  permis  de  suivre  avec  la  plus  grande 
précision  les  phénomènes  dégénératifs  qui  se  produisent  dans  les  nerfs  lésés;  la 
méthode  de  coloration  de  Mann  donne,  dans  ces  recherches,  les  meilleurs  résul¬ 
tats.  Quant  aux  phénomènes  de  régénération  autogène,  ils  ne  reçoivent  pas 
confirmation  de  figures  difficiles  à  interpréter.  F.  Deleni. 
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1446)  Changements  morphologiques  qui  se  produisent’ dans  la  Rétine 
des  vertébrés  par  l’action  de  la  Lumière  et  de  l’Obscurité.  Deuxième 
partie  :  la  rétine  des  reptiles,  des  oiseaux  et  des  mammifères,  par 

P.  Chiarini.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLV,  fasc.  3,  p.  337-852, 
juillet  1906. 

L'action  de  la  lumière  blanche  sur  la  rétine  produit  :  1”  la  concentration  de 
la  cellule  épithéliale  et  le  mouvement  du  pigment  vers  la  membrane  limitante 
externe,  le  long  des  franges  protoplasmiques  qui  s’insinuent  entre  les  bâtonnets 
et  les  cônes  ;  2»  le  raccourcissement  des  cônes,  dû  à  la  contraction  de  leur  mem¬ 
bre  myoïde  ;  3“  un  changement  de  forme  des  membres  internes  des  bâtonnets, 
dû  à  la  pression  des  ellipsoïdes  des  cônes,  qui  ont  été  tirés  près  de  la  membrane 
limitante  externe  ;  4”  un  changement  de  forme  des  granules  externes,  qui  devien¬ 
nent  plus  étroits  et  plus  longs  ;  5"  des  phénomènes  de  chromatolyse  dans  le 
protoplasma  des  cellules  ganglionnaires. 

L’action  de  l’obscurité  produit  :  1“  l’allongement  de  la  cellule  épithéliale  et  le 
déplacement  du  pigment  des  franges  protoplasmiques  vers  le  centre  des  corps 
cellulaires  ;  2*  l’allongement  des  cônes,  dû  à  la  distension  de  leurs  membres 
myoïdes  ;  3“  un  changement  de  forme  des  granules  externes,  qui  deviennent 
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plus  arrondis  ;  4“  la  reconstitution  de  la  substance  chromophile  des  cellules  gan¬ 
glionnaires. 

De  ces  phénomènes,  les  uns  sont  développés  au  plus  haut  degré  chez  les 
poissons  et  les  amphibies,  et  ils  sont  réduits  aux  moindres  termes  chez  les  mam¬ 
mifères  ;  pour  la  chromatoljse  et  sa  réparation,  c’est  l’inverse.  Les  reptiles  et 
les  oiseaux  occupent  une  place  intermédiaire  vis-à-vis  des  deux  ordres  de  phéno¬ 
mènes. 

Les  changements  physiques  et  chimiques  produits  dans  la  rétine  par  l’action 
de  la  lumière  ne  peuvent  servir  de  base  à  une  théorie  de  la  vision.  Ils  ne  sont 
autre  chose  que  l’expression  du  travail  accompli  par  la  rétine  frappée  par  une 
excitation  lumineuse  ;  ils  ont  la  même  signification  que  les  changements  ana¬ 
logues  qu’on  peut  observer  aussi  dans  d’autres  organes,  comme  les  muscles,  les 
centres  nerveux,  les  glandes,  quand  ils  sont  travaillés.  Feindkl. 

1447)  L’influence  de  la  Fatigue  chez  les  Chiens  ayant  subi  l’ablation 
partielle  des  Parathyroïdes,  par  Aldo  Mossaglia.  Gazzetta  degli  Ospedali  e 
delle  Cliniche,  an  XXVII,  n»  105,  p.  1103,  2  septembre  1906. 

Les  expériences  de  l’auteur  montrent  que  si  l’on  fatigue  un  animal  ayant  subi 
l’ablation  partielle  des  parathyroïdes,  on  obtient  toujours  l’attaque  de  convul¬ 
sions  ténaniques,  accompagnée  d’une  forte  albuminurie.  Par  conséquent,  la 
glande  parathyroïde  restée  en  place  ne  parvient  pas  à  compenser  par  son  hyper- 
fonction  celles  qui  ont  été  enlevées.  Ces  expériences  démontrent  en  même 
temps  que  la  sécrétion  des  parathyroïdes  possède  une  action  spécifique  dans  la 
neutralisation  des  toxines  qui  se  forment  pendant  le  travail  musculaire. 

Ces  faits  expérimentaux  sont  d’accord  avec  la  clinique.  On  sait,  en  effet,  que, 
si  on  soumet  une  malade  menacée  d’éclampsie  à  une  fatigue  musculaire,  on 
provoque  facilement  l’accès  convulsif,  et  s’il  est  en  cours,  qu’on  l’aggrave. 

Puis,  comme  le  travail  physique,  même  intense,  ne  produit  jamais  une  albu¬ 
minurie  bien  élevée,  la  forte  albuminurie  obtenue  dans  les  expériences  de 
l’auteur  rend  évidente  l’existence  d’un  lien  fonctionnel  étroit  entre  l’appareil 
parathyroïdien  et  l’appareil  rénal. 

On  voit,  en  effet,  que  le  trouble  de  ,1a  sécrétion  de  l’appareil  thyroïdien  favo¬ 
rise  la  production  d’un  trouble  dans  la  sécrétion  du  rein;  cependant,  il  n’a  pas 
pour  conséquence  une  lésion  histologique,  vu  qu’après  la  tétanie  de  la  fatigue, 
si  celle-ci  n’est  pas  trop  prolongée,  le  rein  revient  à  l’état  normal,  précisément 
comme  cela  se  fait  dans  l’éclampsie  des  femmes  enceintes. 

Tous  ces  faits  semblent  établir  que  les  toxines  de  la  fatigue  contribuent  à  la 
genèse  de  l’attaque  éclamptique,  comme  Vassale  l’a  fait  observer  avec  raison. 
La  fatigue  a  sans  doute  son  importance  pour  expliquer  la  prédominance  de 
l’éclampsie  chez  les  primipares,  où  le  travail  de  l’accouchement  est  plus  long  et 
plus  douloureux.  F.  Deleni. 

1448)  De  l’influence  de  la  Section  expérimentale  des  Racines  Posté¬ 
rieures  sur  l’état  des  Neurones  périphériques,  par  J. -G,  Roux  et 
J.  IIeitz.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n"  4,  p.  297-337  (3  pl.), 
juillet-août  1906. 

Les  auteurs  ont  entrepris  ce  travail  dans  le  but  d’apporter  des  faits  expéri¬ 
mentaux  à  l’appui  des  théories  diverses  qui  ont  été  émises  au  sujet  de  la  patho¬ 
génie  du  tabes.  Ils  ont  voulu  se  rendre  compte  de  l’influence  que  pouvait  avoir 
sur  l’état  des  ganglions  spinaux,  des  nerfs  cutanés  et  des  sympathiques,  la 
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résection  expérimentale  des  racines  postérieures  lorsqu’on  laisse  survivre  long¬ 
temps  les  animaux  opérés. 

Les  auteurs  décrivent  et  figurent  avec  beaucoup  de  soin  les  lésions  consta¬ 
tées  dans  le  sympathique  et  dans  les  nerfs  périphériques,  et  ils  constatent 
l’intégrité  des  ganglions  spinaux  à  des  moments  variables  après  la  résection 
des  racines  postérieures. 

Il  est  difficile  de  tirer  de  ces  faits  expérimentaux  des  déductions  applicables 
utilement  à  l’étude  de  la  pathogénie  du  tabes.  On  ne  saurait,  en  effet,  assimiler 
les  conséquences  d’une  lésion  brutale  et  instantanée  comme  la  section  de  la 
racine,  à  un  état  pathologique  permanent  et  d’évolution  très  lente  comme  est 
celui  des  racines  postérieures  dans  le  tabes. 

Toutefois,  d’une  étude  comparée  des  lésions  histologiques  du  tabes  et  des 
lésions  expérimentales,  il  semble  se  dégager  cette  impression  qu’en  dehors  de 
l’action  méningitique  directe  sur  la  racine  postérieure,  une  certaine  part  doit 
être  faite  dans  la  pathogénie  du  tabes  à  l’influence  toxique  exercée  par  le  virus 
syphilitique  sur  l’ensemble  du  système  nerveux.  Cette  action  toxique  se  mani¬ 
festerait  en  première  ligne  sur  le  protoneurone  sensitif  et  sur  les  protoneurones 
centripètes  du  sympathique.  Feindel. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


1449)  Sur  la  question  de  l’Aphasie  Amnésique  et  sa  délimitation  de 
l’aphasie  transcorticale  et  glosso-psy chique,  par  Goldstein  (clinique 
du  prof.  Hoche,  Fribourg).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLI,  fasc.  3,  p.  910  (1  obs., 
40  p.,  bibliogr.),  1906. 

Goldstein  adopte  pour  son  observation,  le  diagnostic  d’aphasie  amnésique  au 
sens  de  Pitres;  ce  terme  doit  seulement  désigner  les  cas  où  ;  1“  le  premier 
symptôme  est  la  difficulté  de  trouver  le  mot,  la  reconnaissance  étant  conservé  ; 
2»  le  concept  du  mot  et  le  concept  de  l’objet  sont  vraiment  intacts.  Son  cas 
remplit  bien  la  première  condition,  pour  la  seconde,  la  chose  est  plus  com¬ 
plexe. 

Le  premier  symptôme  est  net,  il  s’étend  à  tout  le  territoire  intellectuel,  et 
consiste  non  seulement  en  difficulté  mais  en  impossibilité  de  trouver  les  mots. 
La  malade  en  trouve  quelques-uns,  mais  en  nombre  minime.  Elle  a  conservé  la 
faculté  de  nommer  les  monnaies.  Son  amnésie  s’étend  aux  lettres  de  l’alphabet 
et  presque  uniquement  aux  consonnes,  ce  qui  pourrait  en  imposer  pour  l’alexie 
et  l’agraphie  vulgaire;  elle  ne  peut  dire  leur  nom,  mais  elle  les  désigne  sans 
faute. 

Le  même  fait  se  reproduit  dans  l’épreuve  de  l’écriture.  11  en  est  de  même  pour 
les  chiffres,  mais  le  trouble  ici  n’est  évident  qu’en  écrivant. 

Le  deuxième  ordre  de  symptômes  est  des  plus  net,  la  malade  reconnaît  les 
objets,  en  indique  l’usage  et  reconnaît  leur  nom.  Elle  n’a  pas  de  paraphasie  dans 
la  parole  volontaire  et  dans  la  répétition. 

Goldstein  tente  un  diagnostic  différentiel  avec  l’aphasie  transcorticale  et 
l’aphasie  glosso-psy  chique.  Ce  dernier  terme  est  emprunté  à  Storch,  qui  désigne 
sous  le  nom  d’aire  glosso-psychique  le  système  de  neurone  unissant  le  lobe  tem¬ 
poral  à  la  circonvolution  de  Broca. 
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Goldstein  résume  les  termes  du  diagnostic  dans  te  tableau 


Ap/iasie  transcoricale. 


Aphasie  amnésique. 


Parole  volontaire. . . 


Compréhension  de  la 

parole . 

Désignation  des  ob- 


Très  troublée.  Voca¬ 
bulaire  plus  ou  moins 
conservé.  Mots  en 
grande  partie  corrects 
se  suivant  sans  aucun 
sens.  Emploi  de  ter¬ 
mes  vagues.  Syntaxe 
très  troublée. 

Plus  ou  moins  trou¬ 
blée. 

Emploi  de  mots 


Reconnaissance  d’ob- 

,  jets  dénommés _ 

Ecriture  volontaire . . 


Compréhension  de  l’é¬ 
criture  . 

Lecture  à  haute  voix . 


En  partie  troublée.  | 

Très  troublée, 
plupart  du  temps  sa 
aucun  sens.  Éventuel- 
[lement  troubles  de  la  | 
'  irme  des  lettres. 

Très  troublée. 


prise. 


Répétition . 

Écriture  sous  dictée. 

Copie . 


Intacte  mais  non 
comprise.  Echolalie. 

En  général  très 
troublée,  éventuelle¬ 
ment,  trouble  de  la 
forme  des  lettres. 


En  général  se  fait 
en  dessinant. 


Très  troublée.  Re¬ 
cherche  du  mot  très 
difficile.  Pas  de  para- 
phasie.  Syntaxe  cor¬ 
recte.  Circonlocutions. 


Intacte. 

Presque  exclusive¬ 
ment  par  périphrases. 

Intacte. 

Correspond  à  la  pa¬ 
role  volontaire. 


Intacte. 

Intacte  ou  alexie 
amnésique.  Mots  lus 
promptement.  Perte 
de  la  désignation  des 
lettres. 

Intacte. 

En  général  intacte, 
éventuellement  trou¬ 
blée  pour  quelques 
lettres  ;  intacte  pour 
les  mots.  Agraphie 
amnésique. 
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suivant  : 

Aphasie 

glosso-psychique. 
Forte  paraphasie, 
mots.  Mutilation  des 


En  général  intacte. 

'■ 

Mêmes  troubles  que 
pour  la  parole  volon- 

Intacte.  _ 

Paraphasie  ;  sauf 
cela  intacte. 


Paralexie,  éventuel¬ 
lement  les  lettres  sont 
lues  et  non  les  mots. 


Paraphasie . 
Paragraphie. 


Intacte. 

M.  Trknel. 


1430)  De  la  signification  de  l’Épilepsie  Jacksonienne  pour  le  diagnostic 
topographique  des  affections  cérébrales  (üeber  die  Bedeutung  der 
Jackson’schen  Epilepsie  fur  die  topische  Ilirndiagnostik),  par  Bonhoeffek 
(Breslau).  Berliner  ktin.  Woch.,  n»  28,  p.  933,1906. 

L’auteur  rapporte  les  résultats  de  ses  observations  personnelles  dans  le  cours 
de  ces  dix  dernières  années;  nous  en  donnerons  les  principaux,  renvoyant  pour 
le  reste  à  l’article  original  qui  est  appelé,  sans  aucun  doute,  à  avoir  un  grand 
retentissement  : 

а)  S’il  est  vrai  que  l’épilepsie  jacksonienne  est  un  symptôme  fréquent  d’une 
lésion  organique  des  circonvolutions  rolandiques,  il  n’en  est  pas  moins  certain 
qu’on  peut  la  constater  consécutivement  à  un  foyer  cérébral  très  éloigné  de  la 
région  motrice;  ce  foyer  cérébral  est  d’ailleurs,  lui  aussi,  situé  du  côté  opposé 
à  celui  où  se  manifestent  les  phénomènes  cliniques  de  l’épilepsie  jacksonienne. 

б)  Les  lésions  cérébelleuses  produisent  généralement  des  convulsions  du  même 
côté  que  la  lésion. 

cj  L’épilepsie  jacksonienne  peut  quelquefois  apparaître  chez  des  individus 
aUeints  d’épilepsie  généralisée,  que  cette  dernière  soit  due  à  l’alcoolisme  chro¬ 
nique  ou  qu’il  s’agisse  d’un  mal  comitial  classique, 
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L’apparition,  dans  ces  cas,  de  convulsions  hémilatérales  indique  l’existence 
d’un  foyer  cérébral  ancien  situé  dans  l’hémisphère  opposé.  A  noter  qu’elles 
peuvent  s’accompagner  d’une  perte  absolue  de  la  conscience. 

d)  L’épilepsie  jacksonienne  peut  être  liée  à  l’hydrocéphalie  interne. 

e)  Elle  peut  aussi  apparaître  spontanément,  sans  qu’on  trouve  à  l’autopsie  la 
moindre  lésion  anatomique  capable  de  l’expliquer. 

f)  Quelquefois,  l’épilepsie  jacksonienne  est  accompagnée  de  nombreux 

symptômes  caractéristiques  d’une  tumeur  ou  d’un  abcès,  tandis  que  l’autopsie 
reste  absolument  négative.  Halberstadt. 

1451)  Les  lésions  microscopiques  du  Cervelet  dans  la  Paralysie  Gé¬ 
nérale  progressive  (Die  histopathologischen  Verânderungen  des  Kleinhirns 
bei  der  progressiven  Paralyse  mit  Berücksichtigung  des  Klinischen  Yerlaufes 
und  der  Differentialdiagnose),  par  E.  Straussler.  Jahrbüchern  f.  Psych.  und 
Neur.,  X-WII  B.,  Leipzig  u.  Wien,  1906  (124  p.,  7  pl.). 

L’examen  microscopique  du  cervelet  montre  dans  chaque  cas  de  paralysie 
générale  des  lésions  accentuées  du  côté  des  méninges  (intensité  variable  sur¬ 
tout  infiltration),  des  cellules  nerveuses  (notamment  des  cellules  de  Purkinje  : 
lésions  variables,  débutant  par  les  circonvolutions  superficielles;  surtout  vacuo¬ 
lisation.  Les  grandes  cellules  étoilées  ou  cellules  de  Golgi  font  preuve  d’une 
résistance  remarquable),  des  fibres  à  myéline  (atrophie  plus  ou  moins  visible  de 
l’écorce,  diminution  de  la  densité  des  faisceaux  dans  les  autres  régions),  de  la 
névroglie  (multiplication  des  fibres  de  névroglie  dans  la  couche  moléculaire  ; 
hypertrophie  et  multiplication  des  cellules  de  la  névroglie),  du  tissu  mésoder¬ 
mique  (infiltration  discrète,  ne  formant  que  rarement  un  anneau  épais  autour 
des  vaisseaux  comme  dans  le  cerveau,  constituée  en  première  ligne  par  des 
plasmazellen,  et  en  deuxième  ligne  par  des  lymphocytes),  des  vaisseaux  (lésions 
identiques  à  l’endartérite  syphilitique  d’Heubner).  Les  stàbchenzellen  (cellules 
en  bacille),  décrites  par  Nissl  dans  la  paralysie  générale,  se  retrouvent  égale¬ 
ment  dans  l’écorce  et  la  substance  blanche  du  cervelet  ;  dans  quelques  cas  elles 
sont  très  nombreuses,  donnant  aux  préparations  un  aspect  absolument  spécial  ; 
dans  d’autres  cas,  elles  sont  aussi  rares  que  dans  un  cerveau  normal  ;  elles 
forment  parfois  des  amas  en  foyer  dans  la  couche  moléculaire  ;  elles  paraissent 
se  rattacher  à  la  névroglie. 

Les  portions  superficielles  des  circonvolutions  sont  les  premières  atteintes  et 
les  plus  gravement  lésées.  Le  processus  s’étend  d’une  façon  diffuse  en  superficie 
mais  non  en  profondeur.  Plus  tard,  dans  le  cours  de  la  maladie,  les  lésions  ont 
tendance  à  prédominer  dans  certaines  régions  :  les  tonsilles  sont  particulière¬ 
ment  favorisées  à  ce  point  de  vue. 

Strausler  passe  en  revue  différentes  formes  cliniques  de  paralysie  géné¬ 
rale  :  paralysie  juvénile  (trois  observations  avec  syphilis  chez  les  ascendants  ; 
dans  deux  cas,  intensité  anormale  des  lésions  du  cervelet  et  des  troubles  fonc¬ 
tionnels),  paralysie  de  l’adulte  (une  observation  chez  un  homme  de  39  ans,  dans 
le  cervelet  duquel  le  processus  atrophique  de  la  paralysie  générale  s’était  greffé 
sur  une  atrophie  congénitale),  tabes  associé  à  une  paralysie  générale  (vingt 
observations  de  tabétiques  avec  troubles  psychiques),  forme  sénile,  forme  aiguë 
avec  ictus,  paralysie  générale  avec  endartérite  syphilitique  (une  observation). 

Le  plus  souvent,  les  phénomènes  inflammatoires  au  niveau  des  vaisseaux 
sont  trop  minimes  pour  expliquer  les  phénomènes  dégénératifs  ;  le  plus  souvent 
les  lésions  des  éléments  nerveux  l’emportent  sur  les  lésions  inflammatoires.  Les 
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lésions  paraissent  en  grande  partie  primitives,  l’inflammation  restant  au  second 
plan  :  cette  façon  de  réagir  caractériserait  l’action  du  processus  paralytique  sur 
le  cervelet. 

Luciani  résumait  les  troubles  par  déficit  du  cervelet  dans  trois  syndromes  : 
l’asthénie,  l’atonie,  l’astasie.  Certains  symptômes  dans  le  tableau  clinique  de  la 
paralysie  générale  paraissent  être  sous  la  dépendance  du  cervelet  :  le  relâche¬ 
ment  dans  le  port  et  le  manque  d’énergie  dans  les  mouvements,  la  faiblesse  des 
mouvements  sans  paralysie  véritable,  le  tremblement  dans  le  domaine  du  facial, 
de  l’hypoglosse,  le  tremblement  des  extrémités,  les  troubles  des  muscles  de  la 
phonation,  les  troubles  de  l’équilibre,  etc.  Bhécy. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


1432)  L’Artério-sclérose  des  Centres  Cérébraux  et  Spinaux,  par  Otto- 

RiNO  Rossi.  Annali  délia  H.  Clinica  N  europat  olonica  e  Psichiatrica  di  Pavia,  vol  I, 

p.  233-374, 1906. 

L’auteur  étudie  les  syndromes  produits  par  l’artério-sclérose  cérébrale  et  par 
l’artério-sclérose  spinale. 

11  montre  qu’il  est  absolument  nécessaire  de  distinguer  en  neuropathologie 
les  maladies  ressortissant  des  lésions  nerveuses  primitives  des  syndromes  qui  y 
ressemblent,  mais  qui  sont  déterminés  par  des  troubles  de  l’irrigation  dépendant 
des  lésions  vasculaires.  F.  Deleni. 

1433)  Sur  la  Maladie  d’Erb-Goldflam,  par  Guido  Bini.  Il  Policlinico,  sez. 

prat.,  an  XIII,  fasc.  34,  26  août  1906. 

Observation  d  un  homme  d’une  soixantaine  d’années,  chargé  d’hérédité  neuro¬ 
psychopathique  et  lui-même  alcoolique.  C’est  à  la  suite  d’un  refroidissement 
qu  il  commença  à  présenter  l’épuisement  facile  des  muscles  des  membres,  puis 
de  ceux  qui  sont  innervés  par  les  noyaux  bulbaires;  vint  ensuite  l’épuisement 
facile  de  la  vue. 

La  fatigabilité  offre  des  oscillations  journalières;  elle  ne  s’accompagne  pas  de 
variation  de  l’excitabilité  électrique,  ni  d’atrophie. 

Ce  cas  diffère  de  la  majorité  de  ceux  qui  ont  été  publiés  par  son  mode  de 
début  qui  se  fît  par  les  muscles  des  membres  et  non  par  l’ophtalmoplégie 
externe,  ce  qui  est  la  règle  (80  pour  100  des  cas).  Ensuite,  chez  le  sujet,  il 
existe  des  contractures  des  muscles  de  la  face,  ce  qui  n’est  pas  habituel  et  ce  qui 
donne  au  malade  une  physionomie  bulbaire.  Enfin,  la  réaction  myasthénique 
n’existe  pas.  F.  Deleni. 

1434)  Deux  cas  d’Hémorragie  Protubérantielle,  par  Pierre  Marie  et 

F.  Moutier.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XIX,  n”  4,  p.  383-387, 

juillet-août  1906. 

Dans  les  deux  cas  le  début  a  été  brusque  et  l’évolution  rapide  en  moins  de 
quarante-huit  heures.  Le  diagnostic  porté  fut  «  hémorragie  cérébrale  .;  la 
ponction  lombaire,  négative  dans  lé  second  cas,  douteuse  dans  le  premier,  ne 
contribua  en  aucune  façon  à  éclairer  le  diagnostic.  De  fait,  aucun  des  foyers 
n’était  en  communication  directe  avec  le  quatrième  ventricule. 

Dans  les  deux  cas,  il  y  eut  déviation  de  la  tête  du  côté  de  la  lésion.  Il  a  été 
impossible  de  se  rendre  compte  de  l’existence  d’anesthésie  croisée  du  trijumeau. 

On  a  noté  toutefois,  un  symptôme  souvent  signalé  des  hémorragies  protubé- 
rantielles,  le  myosis. 
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La  paralysie  n’a  été  flasque  que  dans  un  cas,  et  tout  à  fait  au  début,  il  y  a 
toujours  eu  raideur  du  côté  de  la  lésion,  et  plus  tardivement  raideur  généralisée. 

Malgré  l’atteinte  plus  ou  moins  prononcée  du  ruban  de  Reil,  il  n’a  pas  eu 
(l’hémianesthésie,  mais  seulement  agnosie  sensitive  :  les  malades  sentaient  la 
piqûre  du  côté  paralysé,  réagissaient  par  des  grimaces,  des  déplacements  de 
leurs  membres.  Mais  cette  agitation  était  irraisonnée  et  presque  réflexe,  le 
malade  ne  pouvant  ni  reconnaître  la  nature  de  l’excitation  cutanée,  ni  en  loca¬ 
liser  le  siège. 

Enfin,  il  y  a  lieu  de  signaler  l’hyperthermie  que  les  deux  vieillards  ont  pré¬ 
sentée.  L’élévation  de  température  fut  intense,  puisqu’elle  atteignait  41  degrés 
dans  un  cas  et  43  dans  le  second.  Feindel. 


1455)  Considération  sur  un  cas  de  Tumeur  comprimant  la  moitié 

droite  du  Pont  de  Varole,  par  Gino  Volpi-Ghibabdini.  Rivista  $permentale 
-  di  Freniatria,  vol.  XXXII,  fasc.  1-2,  p.  166-183, 1"  juin  1906. 

'  Le  malade  présentait  l’association  de  troubles  psychiques  graves  aux  troubles 
somatiques  déterminés  par  la  tumeur. 

Les  premiers  ont  consisté  en  obnubilation,  désorientation,  changement  de 
caractère,  irrascibilité  et  impulsion,  tentatives  de  suicide  plus  ou  moins  volon- 

Des  symptômes  somatiques  la  paralysie  faciale  droite  était  le  phénomène  le 
plus  frappant,  et  cette  paralysie  était  de  caractère  périphérique,  vu  l’atrophie 
musculaire  des  lèvres,  la  réaction  dégénérative  du  facial  et  la  participation  du 
rameau  supérieur  du  facial  à  la  paralysie.  En  même  temps,  il  y  avait  des 
troubles  auditifs. 

Le  syndrome  de  Millard-Gubler  était  complété  par  l’hémiparésie  gauche. 

Le  signe  de  Babinski  existait  au  pied  gauche;  le  phénomène  de  la  jambe  de 
Oppenheim  était  également  bien  marqué  de  ce  côté.  On  sait  que  ce  phénomène 
consiste  en  la  contraction  du  tibial  antérieur  et  de  l’extenseur  des  orteils  quand 
on  suit  en  appuyant  le  manche  du  marteau  sur  le  bord  interne  du  tibial.  A 
droite  le  phénomène  d’Oppenheim  existait  également,  tandis  que  le  réflexe  plan¬ 
taire  se  faisait  en  flexion. 

Enfin,  dans  ce  cas,  il  faut  encore  signaler  la  kératite  neuroparalytique  exis¬ 
tant  à  droite.  Deleni. 


MOELLE 

1456)  Méningo-myélite  avec  grosse  tuméfaction  de  la  Moelle  épinière 
et  des  Racines  de  la  Queue  de  cheval,  par  Willi.am  G.  Spiller  et  Eva 
lUwLiNGS.  Proceedings  of  the  pathological  Society  of  Philadelphia,  vol.  IX,  n»  3, 
p.  63, 1906. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  5  ans  mort  de  méningite. 

A  l’autopsie,  on  trouva  de  l’hydrocéphalie  interne  et  une  méningite  intense 
de  la  base  du  cerveau;  la  moelle  épinière  était  partout  augmentée  de  volume 
et  ramollie  par  places.  On  trouva  de  nombreux  nodules  dans  les  racines  de  la 
queue  de  cheval;  ils  ressemblaient  beaucoup  à  des  fibromes  multiples.  Cer- 
-  laines  racines  de  la  queue  de  cheval  présentaient  leurs  fibres  dissociées  par 
l’infiltration  cellulaire  et  la  tuméfaction  des  tissus.  Thoma. 
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1457)  Valeur  diagnostique  des  Lésions  Vasculaires  et  périvasculaires 
de  la  syphilis  nerveuse,  par  L.  Alquier.  Gazette  des  Hôpitaiix,  n“  83,  p.  987, 
24  juillet  1906. 

L’un  des  problèmes  qui  passionnent  le  plus  vivement  les  neurologistes,  est 
celui  des  rapports  qui  peuvent  exister  entre  la  syphilis  et  la  paralysie  générale. 
L’auteur  donne  avec  détails  l’observation  histologique  d’un  cas  dans  lequel  se 
retrouvaient,  au  microscope,  les  principales  altérations  considérées  comme 
caractérisant  la  syphilis  nerveuse  ;  il  lui  sert  à  examiner  la  valeur  propre  à 
chacune  des  altérations  pour  le  diagnostic. 

Le  malade  était  atteint  de  syphilis  cérébro-spinale  très  nette,  avec,  clinique¬ 
ment,  quelques  phénomènes  tabétiformes.  Anatomiquement,  la  syphilis  parait 
indiscutable,  en  raison  de  l’épaississement  des  méninges,  prédominant,  au 
niveau  de  la  moelle,  à  sa  partie  postérieure,  et  plus  encore  à  cause  des  lésions 
vasculaires,  les  unes  anciennes,  endartérite  et  sclérose  de  l’adventice,  d’autres 
plus  récentes;  accumulation  d’éléments  jeunes  autour  de  nombreuses  veines. 
Or,  aucune  de  ces  lésions,  prise  isolément,  n’est  caractéristique  de  la  syphilis. 

Ainsi  donc,  voici  un  fait  de  syphilis  nerveuse  avérée,  dans  lequel  le  diagnostic 
anatomique  repose  sur  des  éléments  dont  l’ensemble  seul  est  caractéristique. 
Lorsque  cet  ensemble  devient  incomplet,  c’est  l’incertitude.  Erb,  entre  autres,  a 
bien  montré  que,  dans  des  cas  où  la  syphilis  nerveuse  était  nette,  cliniquement, 
l’anatomie  pathologique  ne  montre  parfois  que  des  altérations  banales.  Il  ne 
semble  pas  que  la  recherche  du  tréponème  puisse  venir  confirmer  la  nature 
syphilitique  de  ces  cas,  anatomiquement  douteux,  puisqu’elle  peut  rester  vaine, 
alors  que  les  lésions  syphilitiques  sont  beaucoup  plus  évidentes. 

Force  est  donc  de  conclure  :  l’anatomie  pathologique  étant  actuellement 
impuissante  à  assurer  un  diagnostic  toujours  certain  de  la  syphilis  du  névraxe, 
on  ne  saurait  lui  demander  de  résoudre  le  problème  touchant  la  nature, 
syphilitique  ou  non,  de  la  paralysie  générale.  Feindel. 

1458)  Un  cas  de  Myélite  lombaire  transverse  consécutive  à  la  Rou¬ 
geole,  par  Valerio  Primangeh.  Il  Policlinico,  Sez.  Prat.  an  XIII,  fasc.  36, 
p.  1161,  9  septembre  1906. 

Comme  toute  maladie  infectieuse,  la  rougeole  peut  avoir  des  complications 
nerveuses.  Quoique  ces  complications  soient  rarement  graves,  on  a  déjà  noté 
une  paralysie  spasmodique  cérébrale  dans  deux  cas  de  Queirolo,  une  paralysie 
ascendante  (Bergeron  et  Liégard),  une  hémiatéthose  (Massalongo),  une  pseudo¬ 
sclérose  en  plaques  (Dawsoii  Williams)  ou  une  paralysie  infantile. 

Dans  le  cas  présent  il  s’agit  d’une  myélite  aiguë  en  foyer  terminée  par  la 
mort. 

La  robuste  paysanne  de  25  ans  observée  par  l’auteur  fut  prise  au  déclin  d’une 
rougeole  de  paraplégie  avec  paralysie  des  sphincters  ;  la  disparition  des  réflexes 
tendineux,  la  fièvre  ne  pouvaient  laisser  aucun  doute  quant  au  diagnostic  de 
myélite  aiguë  transverse  de  la  moelle  lombaire.  D’ailleurs,  l’autopsie  confirma 
ce  diagnostic  en  montrant  le  segment  lombaire  et  la  portion  dorsale  inférieure 
de  la  moelle  qui  étaient  complètement  ramollis  et  dégénérés.  F.  Deleni, 

1459)  Syndrome  de  la  Queue  de  Cheval,  par  Ettohe  Tedeschi.  Gazzetta 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVII,  n®  102,  p.  1067,  26  août  1906. 

Observation  anatomo-clinique.  Il  s’agit  d’un  foyer  méningitique  ayant  débuté 
au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  de  la  première  vertèbre  lombaire  et  s’étant 
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étendu  sur  toiite  la  longueur  du  cône  terminal  ;  il  le  dépassait  même  d’un  demi- 
centimètre,  formant  à  droite  des  adhérences  lâches,  et  à  gauche  une  véritable 
symphyse  entre  la  dure-mère  et  le  cône  médullaire. 

Le  syndrome  présenté  par  le  malade  dépendait  de  la  compression  et  de  la  dé- 
^nération  des  racines  ;  cependant,  le  tableau  était  celui  de  la  lésion  du  cône 
terminal  sous  sa  forme  typique,  fait  qui  n’est  pas  exceptionnel  quand  il  s’agit 
de  méningite  émanée  du  cône  terminal. 

Ge  cas  est  intéressant  vu  la  localisation  du  processus  méningitique  à  un  seul 
segment  médullaire. 

Cette  limitation  a  permis  à  l’auteur,  d’une  part,  de  rapporter  la  sensibilité 
cutanée  du  bord  latéral  du  pied  à  la  deuxième  racine  sacrée,  et  d’autre  part,  de 
mettre  en  doute  la  localisation  du  centre  de  l’érection  au  niveau  de  la  deuxième 
sacrée. 

Enfin,  il  faut  attirer  l’attention  sur  les  constatations  concernant  le  liquide 
.céphalo-rachidien  dans  ce  cas.  La  ponction  lombaire  ramena  un  liquide  de  cou¬ 
leur  jaune  ambré  qui  se  prit  rapidement  en  un  volumineux  caillot  fibrineux  ;  le 
poids  spécifique  du  liquide  était  élevé,  l’albumine  contenue  était  assez  abon¬ 
dante,  le  spectroscope  montrait  la  raie  d’absorption  de  l’hémochromogéne.  Le 
liquide  centrifugé  laissait  un  sédiment  riche  en  lymphocytes,  avec  quelques  po¬ 
lynucléaires  et  de  rares  globules  rouges. 

Ces  caractéristiques,  couleur  jaune  intense,  gros  caillots  fibrineux  et  la  cons¬ 
tatation  cytodiagnostique  constituent  un  ensemble  assez  rare  ;  il  doit  être  rap¬ 
porté  au  processus  inflammatoire  des  méninges  et  à  de  petites  hémorragies  de 
l’espace  sous-arachnoïdien.  F.  Deleni. 


MÉNINGES 


1460)  La  Ponction  Lombaire  au  point  de  vue  diagnostique  et  théra¬ 
peutique.  par  P.  W.  MoifROE.  Neiv-York  Medical  Journal,  n”  1442,  p.  130, 

21  juillet  1906. 

La  ponction, lombaire  ne  présente  aucun  danger. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  elle  permet  de  déterminer  la  présence  ou  l’ab¬ 
sence  d’une  hémorragie  subdurale  et  de  faire  la  différence  entre  une  simple 
effusion  séreuse  et  une  inflammation  exsudative-. 

L’examen  bactériologique,  quand  il  est  positif,  est  le  signe  précis  de  là 
nature  de  l’affection  microbienne  en  cause.  La  cytologie  sert  à  distinguer  les 
maladies  du  système  nerveux  ou  des  méninges  des  troubles  purement  fonction¬ 
nels. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  ponction  lombaire  est  de  quelque  valeur 
en  tant  que  moyen  d’enlever  un  liquide  toxique  comme  dans  l’urémie,  certaines 
maladies  cutanées,  et  dans  les  affections  aiguës  des  méninges.  La  ponction 
lombaire  est  un  moyen  palliatif  pour  diminuer  la  pression  intracrânienne 
quelle  que  soit  son  origine;  dans  les  cas  aigus,  comme  les  hémorragies  mé¬ 
ningées  ou  l’inflammation  aiguë  des  méninges  avec  exsudation  excessive,  elle 
constitue  peut-être  une  intervention  capable  de  sauver  la  vie  du  malade. 

Thoma. 
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1461)  Signification  de  la  réaction  albumineuse  dans  le  Liquide 
Céphalo-rachidien  dans  la  Méningite  des  enfants,  par  Montagnon  (de 
Saint-Étienne).  Association  française  pour  l’Avancement  des  Sciences,  Lyon, 
2-7  août  1906. 

La  recherche  de  l’albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  extrait  par  la 
ponction  lombaire  est  intéressante  à  étudier  au  point  de  vue  diagnostic  et  pro¬ 
nostic  dans  la  méningite  des  enfants.  A  l’état  normal,  ce  liquide  renferme  des 
traces  d’albumine,  0,30  à  0,S0  pour  100  pour  Quincke  ;  dans  la  méningite,  et 
spécialement  dans  la  méningite  tubercuieuse  des  enfants,  sa  précipitation  aug¬ 
mente  dans  des  proportions  notables,  et  de  plus  en  plus  à  mesure  que  la  ma¬ 
ladie  s’approche  du  dénouement  fatal.  E.  F, 

1462)  La  Ponction  Lombaire  comme  moyen  précoce  de  diagnostic  et 
de  prophylaxie  des  lésions  Syphilitiques  des  Centres  Nerveux, 

par  Roux  et  Minot  (de  Saint-Étienne).  Association  française  pour  l’Avancement 
des  Sciences,  Lyon,  2-7  août  1906. 

Lorsque  la  syphilis  porte  son  action  sur  le  système  nerveux,  elle  amène  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  la  présence  d’éléments  figurés.  Ces  éléments  figurés 
sont  de  quatre  sortes  :  lymphocytes,  mononucléaires,  polynucléaires,  cellules 
endothéliales. 

La  proportion  relative  de  ces  éléments  peut  être  très  variable  ;  cependant, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  formule  est  la  suivante  :  grande  quantité 
de  lymphocytes,  quelques  mononucléaires,  quelques  cellules  endothéliales,  très 
rares  polynucléaires  et  aucun  signe  somatique. 

En  résumé,  la  ponction  lombaire  est  un  moyen  extrêmement  précieux  de  dia¬ 
gnostic  ;  dans  les  cas  douteux,  elle  est  toujours  utile  ;  négative,  elle  permet 
d’éliminer  complètement  l’hypothèse  de  syphilis  nerveuse,  de  rassurer  le  ma¬ 
lade  et,  par  cela  même,  dans  certains  cas  (syphilophobie),  de  le  renvoyer  com¬ 
plètement  guéri.  Si  elle  est  positive,  en  permettant  un  diagnostic  précoce  et 
ferme,  et  l’institution  d’un  traitement  énergique  et  prolongé,  elle  sauvera  la 
raison  ou  la  vie  d’un  grand  nombre  de  malades. 

La  ponction  lombaire  est  tout  à  fait  inoffensive  ;  elle  doit  donc  être  pratiquée 
toutes  les  fois  qu’il  y  a  le  moindre  doute  sur  l’origine  spécifique  possible  de 
n’importe  quel  symptôme  nerveux.  E.  F. 

1463)  Obsex'vations  sur  la  Guérison  de  la  Méningite  Tuberculeuse, 

par  V.  E.  OvAzzA.  Riforma  medica,  an  XXII,  n»  36,  p.  964,  1"  septembre  1906. 

.  Il  s’agit  d’un  nouveau  cas  de  guérison  de  méningite  tubei’culeuse.  Le  petit 
malade,  âgé  de  4  ans,  en  présentait  des  signes  certains,  bien  que  la  ponction 
lombaire  n’ait  pas  été  pratiquée.  Cette  nouvelle  guérison  complète  contribue  à 
rendre  un  peu  moins  sombre  le  pronostic  de  la  méningite  tuberculeuse. 

F,  Deleni. 

1464)  Étude  clinique  et  anatomo-pathologique  d’un  cas  foudroyant 
de  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique  du  type  convulsif  et 
comateux  de  Tourdes,  par  G.  A.  Allan  et  John  Sh.aw  Dunn.  Glasgow 
medical  Journal,  vol.  LXVI,  n”  11,  p.  179-196,  septembre  1906. 

Les  auteurs  donnent  cette  observation  en  raison  de  la  rareté  de  la  forme  à 
début  soudain  et  à  durée  très  brève.  Ce  cas  fournit  également  un  bon  exemple 
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de  l’établissement  du  diagnostic  par  les  méthodes  nouvelles  de  cytologie  et  de 
bactériologie. 

Le  microbe  trouvé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  le  diplocoque 
de  Weichselbaum  ;  et  il  est  à  remarquer  que  dans  ce  cas  d’une  acuité  excep¬ 
tionnelle  et  où  les  lésions  anatomiques  étaient  bien  marquées,  le  micro-orga¬ 
nisme  se  trouva  en  très  petit  nombre  dans  l’exsudât. 

Les  lésions  histologiques  des  méninges  correspondaient  tout  à  fait  à  celles 
qui  ont  été  décrites  dans  les  cas  aigus  de  la  récente  épidémie  de  Boston.  On  re¬ 
marquait  surtout  l’absence  d’endartérite  dans  les  vaisseaux  méningés  et  la  pré¬ 
sence  de  grands  phagocytes  dans  l’exsudât.  Ces  phagocytes  sont  moins  nom¬ 
breux  dans  les  méningites  septiques  dues  à  d’autres  microbes,  où,  d’autre  part, 
l’endartérite  n’est  pas  rare. 

A  la  suite  de  ce  cas,  concernant  un  enfant  de  11  ans,  les  auteurs  ont  observé 
dans  leur  service  deux  autres  cas  de  méningite  cérébro-spinale  aiguë,  l’un  con¬ 
cernant  un  adulte,  le  second  un  autre  enfant.  F.  Deleni. 

1465)  La  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par  Angelo  Ceconi.  La 

Clinica  Moderna,  an  Xll,  n"  32,  p.  373,  8  août  1906. 

Dans  cette  leçon,  le  professeur  fait  le  tableau  pathologique  de  l’affection,  puis 
il  insiste  sur  les  effets  thérapeutiques  de  la  ponction  lombaire  répétée;  dans  un 
cas  il  fit  treize  ponctions  lombaires  en  moins  de  trois  mois,  retirant  ainsi 
450  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien.  Ce  procédé  thérapeutique 
est  sans  inconvénient;  c’est  le  seul  qui  soit  rationnel.  F.  Deleni. 

1466)  Contribution  au  diagnostic  différentiel  entre  la  méningite 

Tuberculeuse  et  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par 

Walfrebo  Chiodi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  vol.  XXVlf,  n»lll, 

p.  1169,  16  septembre  1906. 

Le  diagnostic  entre  les  méningites  bactériennes  et  la  méningite  tuberculeuse 
est  difficile,  sauf  en  cas  d’épidémie.  C’est  seulement  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  qui  permet  de  lever  tous  les  doutes.  F.  Deleni. 

1467)  Recherches  sur  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique  à 

Méningocoque  de  Weichselbaum,  par  Giulio  Cresgenzi  et  Giorgio 

Menini.  La  Clinica  Moderna,  an  .XII,  n"  31,  p.  361,  1"  août  1906. 

Les  auteurs  rapportent  une  petite  épidémie  de  dix  cas,  dont  deux  (père  et  fils) 
appartiennent  à  la  même  famille. 

En  ce  qui  concerne  la  contagion,  les  auteurs  pensent  qu’elle  se  fait  par  la 
sécrétion  nasale  non  desséchée  du  malade  ou  d’autres  personnes  par  l’intermé¬ 
diaire  de  mouchoirs,  serviettes,  etc.,  ou  plus  directement  au  moyen  de  goutte¬ 
lettes  de  mucosités  projetées.  Ils  pensent  que  la  pénétration  du  microbe  des 
fosses  nasales  aux  méninges  se  fait  plutôt  par  voie  sanguine  que  par  voie 
lymphatique.  F.  Deleni. 
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1468)  Neurofibromatose  avec  névrome  plexiforme,  par  M.  Jaboulay. 
Gazette  des  Hôpitaux,  n"  97,  28  août  1906. 

Histoire  d’un  jeune  homme  de  23  ans  venu  demander,  au  point  de  vue  esthé¬ 
tique  seul,  l’ablation  de  la  tumeur  frontale  qui  lui  retombe  au-devant  de  l’œil. 
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C’<!st  une  tumeur  du  volume  d’une  mandarine  environ^  mais  aplatie,  vaguement 
triangulaire,  marquée  à  sa  surface  de  deux  incisures,  dont  une  cicatricielle  et 
recouverte  d’une  peau  un  peu  plus  mince  et  plus  variqueuse  qu'alentour.  Elle 
apparaît  pédiculée,  s’insérant  au  front  et  pendant  au-devant  de  la  racine  du  nez 
et  de  l’œil  gauche.  Si  l’on  palpe  la  tumeur  et  son  pédicule,  la  masse  paraît 
mollasse  ;  mais  en  pressant  la  tumeur  entre  deux  doigts  comme  pour  en 
écraser  les  lobules,  on  y  perçoit  de  petits  grains  reliés  par  de  petites  ficelles, 
le  tout  donnant  assez  bien,  suivant  la  comparaison  classique,  la  sensation  d’un 
paquet  de  vers  de  terre.  Cette  même  sensation  se  poursuit  jusqu’au  mince 
pédicule  de  la  tumeur,  lequel  se  condense  peu  à  peu  en  un  cordon  dur  que  l’on 
sent  s’engager  dans  la  partie  la  plus  interne  de  l’orbite  gauche  où  on  l’aban¬ 
donne. 

Sur  le  corps  du  malade  on  découvre  toute  une  série  de  tumeurs  et  de  pigmen¬ 
tations. 

Les  tumeurs  sont  toutes  sous-cutanées,  mobiles  entre  la  peau  et  les  plans  pro¬ 
fonds.  Les  deux  principales,  situées  respectivement  dans  le  sillon  interfessier  et 
un  peu  au-dessous  de  l’articulation  sternoclaviculaire  gauche,  présentent  les 
mêmes  caractères  que  la  tumeur  frontale  à  la  palpation,  tandis  que  les  plus 
petites,  innombrables  et  irrégulièrement  disséminées  sur  la  surface  du  corps, 
apparaissent  comme  de  petits  grains  de  plomb. 

Quant  aux  pigmentations,  elles  ont,  suivant  les  points,  une  étendue  et  un  aspect 
bien  différents.  Sur  la  partie  antéro-externe  du  bras  droit,  une  énorme  plaque 
de  la  surface  de  la  paume  de  la  main  a  l’aspect  classique  du  nævus  pileux  et 
pigmentaire  ;  une  véritable  peau  scrotale  la  recouvre,  flasque,  rugueuse,  noi¬ 
râtre  et  velue.  A  côté,  ce  sont  de  grandes  zones  dépigmentées,  des  taches  café 
au  lait.  Enfin,  en  certaines  régions,  la  peau  est  comme  tatouée  et  criblée  de 
petites  taches  gris  noirâtre  qu’il  faudrait  compter  à  la  loupe  et  par  centaines. 

Feindel. 


1469)  Résultats  de  l’anastomose  des  Nerfs  périphériques,  par  Alfred 
S.  ÏAYLOR.  Société  Neurologique  de  Neic-York,  6  mars  1906. 

Présentation  de  deux  malades. 

Le  premier  cas  concerne  une  paralysie  faciale  datant  de  douze  années;  Taylor 
opéra  en  janvier  1905  en  implantant  le  nerf  facial  latéralement  dans  l’hypo¬ 
glosse.  Au  moment  de  l’opération  les  muscles  étaient  complètement  dégénérés. 
Cinq  mois  plus  tard,  il  n’y  avait  aucun  changement  en  apparence,  mais  l’œil 
gauche,  toujours  larmoyant  et  enflammé  par  une  conjonctivité  chronique,  allait 
beaucoup  mieux  ;  les  muscles  du  menton  répondaient  à  l’excitation  électrique. 
Dix  mois  après  l’opération,  le  malade  pouvait  déterminer  des  mouvements 
volontaires  dans  la  région  du  menton  et  dans  celle  de  l’angle  de  la  bouche. 

Le  deuxième  malade  est  un  garçon  de  9  ans  atteint  de  paralysie  faciale 
depuis  une  opération  pour  mastoïdite  en  juillet  1903.  Taylor  l’opéra  en  octobre 
1903  et  vingt-huit  mois  s’écojjlèrent  sans  qu’il  se  produise  d’amélioration  dans 
son  état.  Mais  depuis,  l’asymétrie  de  la  face  au  repos  a  disparu,  quelques  mou¬ 
vements  volontaires  sont  possibles,  notamment  la  fermeture  de  l’œil. 

Jusqu’ici  l’auteur  a  exécuté  l’opération  de  l’anastomose  du  facial  à  l’hypo¬ 
glosse  dans  huit  cas,  et  dans  tous,  après  un  délai  suffisant,  des  résultats  positifs 
ont  été  constatés. 

Taylor  montre  ensuite  plusieurs  cas  de  paralysie  brachiale  obstétricale  traités 
chirurgicalement  avec  des  résultats  appréciables.  Thoma. 
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1470)  Hémispasme  facial  comme  équivalent  de  la  Paralysie  Faciale 

périphérique,  par  G.  Negro.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  XXVIi; 

n°  108,  p.  1139,  9  septembre  1906. 

En  mai  1904,  l’auteur  a  publié  une  observation  intitulée  «  hémiprosopos- 
pasme  clonique  comme  équivalent  de  la  paralysie  faciale  périphérique  ».  Il 
s’agissait  d’une  femme  atteinte  de  spasme  clonique  des  muscles  du  côté  droit  de 
la  face,  avec  parésie  d’un  muscle  spasmodique;  pour  plusieurs  muscles  de  la 
face  l’excitabilité  électrique  neuromusculaire  présenta  pendant  longtemps  les 
signes  de  la  réaction  partielle  de  dégénérescence,  et  plusieurs  muscles  étaient 
inexcitables  au  stimulus  mécanique  direct.  A  la  suite  du  traitement  électrique 
le  spasme  diminua  peu  à  peu  d’intensité  et  de  fréquence  jusqu’à  disparaître,  et 
la  parésie  de  l’orbiculaire  guérit  également.  De  leur  côté,  les  réactions  électri¬ 
ques  redevinrent  normales.  Cette  évolution  démontre  que  dans  ce  cas  la  maladie 
était  sous  la  dépendance  d’une  altération  névritique  du  facial,  dont  la  marche 
et  la  guérison  passèrent  par  des  phases  analogues  à  celles  qu’on  observe  dans  la 
paralysie  faciale  commune. 

Or,  dans  la  séance  du  6  avril  1905  de  la  Société  de  Neurologie,  M.  Babinski 
présenta  un  malade  atteint  d’hémispasme  gauche  des  muscles  de  la  face, 
spasme  qui  avait  été  précédé  d’une  hémi-paralysie  faciale.  La  discussion  de  ce 
fait  conduisit  le  présentateur  à  appliquer  à  cette  modalité  d’hémispasnae  facial 
l’épithète  de  «  périphérique  »,  et  à  reconnaître  une  parenté  étroite  entre  la  para¬ 
lysie  faciale  périphérique  et  l’hémispasme  facial  périphérique. 

11  y  a,  on  le  voit,  pour  MM.  Negro  et  Babinski,  identité  d’appréciation  des  faits. 

Dans  ces  derniers  temps,  M.  Negro  a  observé  un  nouveau  cas  d’hémispasme 
généralisé  à  tout  un  côté  de  la  face.  Dans  ce  nouveau  cas  l’excitabilité  méca¬ 
nique  des  muscles  du  côté  spasmodique,  c’est-à-dire  du  côté  gauche  de  la  face, 
est  nettement  augmentée.  Pour  le  tronc  du  facial,  exploré  au-devant  du  tragus, 
on  constate  l’augmentation  de  l’excitabilité  électrique,  tant  faradique  que  gal¬ 
vanique;  sur  les  muscles  l’excitabilité  faradique  est  également  augmentée, 
tandis  que  l’excitabilité  galvanique  y  est  diminuée.  Fait  curieux  :  pour  certains 
muscles  la  diminution  de  l’excitabilité  au  courant  continu  est  accompagnée  de 
l’inversion  de  la  formule  de  la  contraction. 

Les  réactions  électriques  sont  donc  très  différentes  de  celles  qui  existaient 
dans  le  premier  cas  de  M.  Negro;  cependant  elles  indiquent  nettementune  affec¬ 
tion  de  nature  périphérique,  et  par  conséquent  elles  tendent  à  confirmer  son  opinion 
que  l’hémispasme  représente  un  équivalent  de  la  paralysie  faciale  périphérique. 

Le  9  novembre  1905,  M.  Babinski  a  communiqué  à  la  «  Société  de  Neuro¬ 
logie  »  deux  cas  de  paralysie  périphérique  du  facial  d’ancienne  date,  dans 
lesquels  les  troubles  moteurs  étaient  accompagnés  d’hyperexcitabilité.  Ces  cas 
constituent  au  point  de  vue  des  réactions  électriques  la  contrepartie  du  deuxième 
cas  de  M.  Negro  et  une  nouvelle  démonstration  de  l’affinité  entre  les  deux  affec¬ 
tions  périphériques  du  facial. 

La  conclusion  générale  à  retenir  est  qu’il  existe  en  clinique  des  cas  dans  les¬ 
quels  les  altérations  d’origine  périphérique  de  la  VIP  paire,  se  présentant  sous 
forme  de  spasme  musculaire,  donnent  à  l’examen  électrique  tantôt  la  formule 
ordinaire  des  paralysies  faciales,  tantôt  une  réaction  moins  commune  ;  l’une  et 
l’Autre  formule  portent  logiquement  à  admettre  pour  cause  du  spasme,  un 
trouble  fonctionnel  à  siège  périphérique  du  nerf  facial,  trouble  identique  ou  du 
moins  très  semblable  à  celui  qui  fait  la  paralysie  faciale  périphérique. 

F.  Deleni. 
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1471)  Hémihypertrophie  acquise  de  la  Face,  par  Fabio  Rivalta.  Il  Poli- 

clinico,  vol.  XIII-M,  fasc.  9,  p.  381-398  (2  photos,  2  radios),  septembre  1906. 

On  ne  connaît  encore  que  peu  de  cas  (23)  d’hémihypertrophie  faciale;  et  parmi 
ceux-ci  il  n’y  en  a  que  cinq  d’hémihypertrophie  acquise;  tous  les  autres  sont 
congénitaux.  11  faut  faire  remarquer  tout  de  suite  que  tandis  que  les  cas  d’hé¬ 
mihypertrophie  congénitale  ont  des  caractères  anatomiques  et  des  symptômes 
toujours  les  mêmes,  les  Cas  acquis  sont  très  différents  les  uns  des  autres. 

Dans  le  cas  de  l’auteur,  il  s’agit  d’un  maçon  de  36  ans,  d’assez  haute  stature 
(1  m.  73)  né  de  parents  sains,  et  qui  n’est  entaché  que  d’une  légère  hérédité 
nerveuse.  De  ses  affections  antérieures;  il  ne  faut  retenir  qu’une  large  blessure 
à  la  langue  subie  à  l’âge  de  8  ans  et  dont  il  reste  une  cicatrice  transversale,  et 
une  grave  otite  moyenne  gauche  purulente  et  hémorragi(5|ue  qui  se  déclara 
quand  il  avait  10  ou  11  ans  et  qui  fut  accompagnée  de  violentes  douleurs;  elle 
guérit  dans  quelques  semaines.  Le  malade  fut  toujours  sujet  à  des  céphalées  et, 
depuis  l’âge  de  15  ans,  il  souffre  de  névralgie  dentaire  à  gauche. 

La  difformité  de  la  face  débuta  à  l’âge  de  15  ans  ;  dans  ces  dernières  années 
elle  a  pris  un  grand  développement. 

Cette  difformité  consiste  en  une  augmentation  monstrueuse  de  la  moitié 
gauche  du  visage  qui,  très  asymétrique,  a  dans  l’ensemble  une  forme  de  tra¬ 
pèze  irrégulier.  Ce  qui  contribue  surtout  à  cette  déformation  est  l’accroissement 
gigantesque  dans  tous  les  sens  de  la  moitié  gauche  du  maxillaire  inférieur,  tan¬ 
dis  que  les  autres  os  (arcade  zygomatique,  os  malaire,  etc.)  sont  beaucoup  moins 
augmentés  de  volume. 

A  la  suite  de  ce  cas  personnel,  l’auteur  résume  les  cinq  autres  cas  connus,  et 
de  cette  étude  il  tire  les  conclusions  suivantes  :  1“  l’hémihypertrophie  acquise 
des  os  de  la  face  doit  être  considérée  comme  étant  d’origine  nerveuse,  probable¬ 
ment  centrale  ;  2”  dans  le  cas  présent,  l’existence  d’un  trouble  trophique  hémi- 
latéral  des  os  et  non  pas  des  parties  molles,  mise  en  rapport  avec  les  troubles 
de  la  sensibilité,  fait  penser  que  le  trouble  trophique  est  dû  à  une  altération  des 
centres  dont  l’effet  est  transmis  par  le  trijumeau  ;  3“  l’étiologie  et  la  patho¬ 
génie  de  l’hémihypertrophie  faciale  acquise,  peuvent  être  considérées  comme 
dues  à  une  exaltation  de  la  fonction  trophique  des  fibres  nerveuses  du  fait  d’une 
cause  irritative  quelconque.  F.  Deleni. 

1472)  Pathogénie  des  Ankylosés  et  particulièrement  des  ankylosés 

Vertébrales,  par  André  Lébi.  Association  française  pour  l’Avancement  des 

Sciences,  Congrès  de  Lyon,  2-7  août  1906. 

Les  deux  variétés  les  plus  fréquentes  d’ankyloses  générales  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale  sont  ;  le  rhumatisme  vertébral  chronique  et  la  spondylose  rhizo- 
mélique. 

Dans  le  rhumatisme  chronique,  le  grand  surtout  ligamenteux  antérieur  pré¬ 
sente  sur  toute  sa  hauteur  et  sa  largeur  une  ossification  et  un  épaississement 
considérable;  cet  épaississement  moniliforme  est  beaucoup  plus  prononcé  au 
niveau  des  disques  intervertébraux,  dont  chacun  est  marqué  par  un  volumineux 
ostéophyte.  Ces  ostéophytes  constituent  la  caractéristique  la  plus  saillante  de 
cette, forme  de  rhumatisme  (rhumatisme  vertébral  ostéophy tique). 
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Dans  la  tpondylose  rhizoméUque  de  Pierre  Marie,  les  lésions  sont  absolument 
différentes.  Rien  ne  distingue,  à  première  vue,  une  colonne  de  spondylotique 
d’une  colonne  normale,  si  ce  n’est  son  incurvation  régulière  et  son  absolue  rigi¬ 
dité.  Il  y  a  cependant  souvent  continuité  partielle  entre  les  corps  de  certaines 
vertèbres  lombaires  ou  cervicales,  par  ossification  limitée  du  ligament  commun 
antérieur  ou  de  la  partie  tout  antérieure  des  disques;  mais  nulle  part  on  ne  voit 
de  saillie,  nulle  part  d’ottéophytes.  Les  corps  vertébraux  ne  présentent  aucune 
dilatation  anormale,  aucune  hyperosslfication  saillante  de  leurs  contours  supé¬ 
rieurs  ou  inférieurs.  Les  ligaments  jaunes  sont  ossifiés  sur  presque  toute  l’étendue 
de  la  colonne,  avec  ou  sans  prédominance  en  certaines  régions;  mais  il  n’y  a  pas 
de  saillie  et  notamment  aucun  nodule  osseux  comme  dans  la  cyphose  hérédo- 
traumatique  ;  l’ossification  se  fait  fibre  par  fibre,  et  l’on  rencontre  des  fibres, 
osseuses  à  une  extrémité  ou  aux  deux  extrémités,  encore  ligamenteuses  en  leur 
milieu.  Les  apophyses  articulaires  sont  soudées  entre  elles  par  ossification  de 
leurs  manchons  ligamenteux,  souvent  aussi  par  fusion  de  leur  substance  spon¬ 
gieuse.  Les  apophyses  épineuses  ont  leur  volume  normal,  elles  sont  seulement 
allongées  et  en  partie  soudées  entre  elles  par  ossification  du  ligament  interépineux 
au  niveau  de  la  cyphose  dorso-lombaire.  Les  disques  intervertébraux  sont 
restés  épais  et  fibro-cartilagineux.  Aucun  trou  intervertébral  ne  présente  de  rétré¬ 
cissement.  Les  côtes  sont  unies  aux  vertèbres  par  ossification  des  ligaments 
costo-vertébraux  et  costo-transversalres,  sans  que  la  forme  normale  de  ces 
ligaments  soit  modifiée.  L’importance  de  l’ossification  est  proportionnée  à  la 
valeur  habituelle  de  chaque  faisceau  ligamenteux. 

De  par  l’anatomie,  il  est  donc  nécessaire  de  distinguer  complètement  le  «  rhu¬ 
matisme  vertébral  ostéophytique  »  de  la  spondylose  rhizoméliqne  :  en  présence 
d’une  colonne  vertébrale  ankylosée  on  reconnaît  immédiatement  si  elle  appar¬ 
tient  à  l’une  ou  à  l’autre  de  ces  affections  et  il  n’y  a  certainement  pas,  entre  ces 
deux  maladies,  où  l’ankylose  est  aussi  complète  et  aussi  générale,  une  simple 
question  de  degré  dans  l’intensité  du  processus.  Feindel. 

1473)  Arthropathies  séniles  des  Doigts,  par  P.  Pahisot  et  G.  Étienne. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n”  4,  p.  387-391,  juillet- 

août  1906. 

Les  auteurs  décrivent  chez  les  vieillards  une  déformation  des  articulations 
phalangiennes  pouvant,  à  un  examen  superficiel,  être  confondu  avec  le  rhuma¬ 
tisme  noueux. 

Cette  déformation  des  doigts  est  très  fréquente  chez  des  vieillards  âgés  de 
75  ans  et  au-dessus;  on  l’observe  chez  80  pour  100  d’entre  eux;  mais  elle  n’est 
pas  constante  et  elle  manque  ordinairement  chez  les  vieillards  marquant  moins 
que  leur  âge.  Elle  consiste  essentiellement  en  un  épaississement  de  la  base  des 
articulations  phalangiennes,  formant  une  sorte  de  plateau  saillant.  Cette  forme 
ne  comporte  nulle  déviation,  ce  qui  est  si  fréquent  dans  le  rhumatisme  défor¬ 
mant.  Enfin,  elle  est  habituellement  généralisée  à  tous  les  doigts  d’une  main, 
et  le  plus  souvent  elle  est  symétrique  aux  deux  mains. 

La  lésion  ne  s’accompagne  d’aucune  douleur  au  niveau  des  jointures;  et 
même  la  grande  majorité  des  vieillards  déclarent  n’avoir  jamais  éprouvé  aucune 
douleur  dens  les  mains;  ils  ne  se  plaignent  pas  de  leur  déformation  sauf  au 
point  de  vue  esthétique  ;  elle  demande  donc  à  être  recherchée. 


Feinoel. 
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1474)  Un  cas  de  Gigantisme  précoce,  étude  complémentaire,  contri¬ 
bution  à  l’étude  de  l’ossification,  par  Charles  Hudovernig.  Nouvelle  Icono¬ 
graphie  de  la  Salpêtrière,  an  XIX,  n”  4,  p.  398-407,  juillet-août  1906. 

Il  s’agit  du  garçon  de  5  ans  et  demi,  dont  l’histoire  a  été  publiée  en  1903 
dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.  Il  suffit  de  rappeler  la  taille 
gigantesque  de  cet  enfant,  le  développement  précoce  de  ses  organes  génitaux,  et 
son  insuffisance  psychique.  Le  but  du  présent  travail  est  de  faire  connaître  les 
résultats  thérapeutiques  obtenus  chez  le  jeune  malade  pendant  une  période  de 
trente  mois,  de  janvier  1903  à  juin  1903. 

Pendant  les  dix  premiers  mois  il  a  été  traité  par  la  thyroidine  ;  pendant  les 
dix  mois  suivants  il  a  reçu  le  traitement  combiné  thyroidine  et  iodure  de  potas¬ 
sium.  Pendant  ces  deux  premières  périodes  il  n’y  a  eu  aucun  résultat  appré¬ 
ciable. 

Dans  la  troisième  période  du  traitement  le  malade  consomma  quotidienne¬ 
ment  six  tablettes  d’ovarine.  Le  résultat  fut  remarquablement  favorable.  La' 
taille  de  l’enfant  s’éleva,  mais  moitié  moins  que  dans  chacune  des  périodes 
précédentes. 

C’est  surtout  l’état  psychique  qui  subit  des  améliorations  inattendues  :  l’en¬ 
fant  imbécile  devint  peu  à  peu  obéissant,  doux  et  tranquille;  il  s’intéressait  aux 
choses  de  la  vie  quotidienne,  ses  facultés  intellectuelles  augmentèrent,  la  per¬ 
ception  devint  satisfaisante,  ses  réponses  logiques  et  compréhensibles;  sa  mère 
lui  enseigna  à  lire  et  à  écrire. 

Pendant  ce  temps  l’ossification  fit  de  remarquables  progrès  et  elle  n’est  pas 
loin  d’être  complète,  les  épyphyses  étant  presque  toutes  soudées.  Si  la  crois¬ 
sance  ne  se  continue  plus,  peut-être  le  malade  sera-t-il  à  23  ans  de  taille  ordi¬ 
naire.  Mais  si  la  fonction  ostéogénique  se  poursuit  encore  avec  excès,  même 
après  l’achèvement  de  la  soudure  des  épyphyses,  ce  garçon  sera  probablement 
un  jour  un  acromégalique,  fait  qui  viendra  à  l’appui  de  l’opinion  de  MM.  Bris- 
saud  et  Henry  Meige,  concernant  la  direction  imprimée  à  l’hyperostéogénèse 
suivant  que  le  squelette  a  ou  n’a  pas  acquis  toute  sa  croissance. 

Feindel. 

1473)  Un  cas  d’ Acromégalie,  par  Gaussel.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière,  an.XlX,  n» 4,  p.  391-398,  juillet-août  1906. 

L’observation  anatomo-clinique  apportée  par  l’auteur  constitue  une  confirma¬ 
tion  nouvelle  de  la  théorie  pathogénique  qui  fait  du  syndrome  acromégalique 
l’expression  d’une  lésion  hypophysaire. 

L’auteur  a  étudié  dans  son  cas  les  lésions  histologiques  de  l’adénome  de  la 
glande  pituitaire  qui  est  la  modification  anatomique  le  plus  souvent  décrite 
dans  l’acromégalie.  D’ailleurs,  l’altération  de  la  glande  pituitaire  a  été  la  seule 
lésion  glandulaire  constatée.  Il  n’existait  nulle  trace  de  reviviscence  du  thymus; 
le  corps  thyroïde  avait  gardé  ses  dimensions  et  sa  structure  normale;  le  cer¬ 
veau,  la  moelle  et  les  nerfs  périphériques  étaient  intacts. 

En  somme,  il  paraît  logique  à  l’auteur  d’invoquer  une  fois  de  plus  un  trouble 
du  fonctionnement  normal  de  la  glande  pituitaire  comme  élément  nosologique 
du  syndrome  observé  chez  son  malade.  Iei.xdel. 

1476)  Trophonévrose  Faciale  d’origine  Lépreuse,  par  Abhatucci.  Le 
Caducée,  13  septembre  1906. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  deux  cas  de  trophonévrose  faciale  d’origine 
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lépreuse  à  ses  débuts,  l’auteur  en  résume  les  caractéristiques  :  troubles  trophi¬ 
ques  cutanés,  troubles  trophiques  musculaires. 

Chez  les  deux  malades  l’hémiatrophie  faciale  est  très  nette.  Les  régions  tem¬ 
porales,  massétérines  et  sous-malaires  présentent  l’aspect  momifié;  des  méplats 
remplacent  les  saillies  musculaires  normales,  tandis  que  saillit  l’élévation 
osseuse  formée  par  l’arcade  zygomatique.  Au  niveau  de  la  région  frontale,  le 
long  de  la  portion  externe  du  rebord  sourcilier,  on  constate  des  contractions 
fibrillaires,  indices  de  la  dégénérescence  des  muscles. 

En  outre,  un  des  malades  présente  des  phénomènes  paralytiques  (ptosis, 
strabisme  externe)  ;  chez  l’autre,  le  bras  est  atrophié  et  la  main  est  en  griffe. 

E.  F. 

1477)  Trophœdème  chronique  pseudo-éléphantiasique  chez  un  nègre 

Acromégalique,  par  José  A.  Valdés  Anciano.  J?ecis<n  niedica  Cubana,  t  IX. 
,  n»  1,  p.  15,  juillet  1906. 

La  dystrophie  du  tissu  conjonctif  que  l’on  connaît  sous  le  nom  de  trophœ¬ 
dème  depuis  la  description  de  Meige  se  présente  assez  rarement  comme  un  phé¬ 
nomène  isolé;  on  observe  plus  souvent  son  association  avec  d’autres  états  de 
dystrophie.  La  chronicité  constitue  son  caractère  capital  et  le  fait  distinguer  des 
autres  œdèmes  :  œdèmes  hystérique,  angio-neurotique,  intermittent,  etc. 

Le  sujet  est  un  nègre  de  46  ans,  franchement  acromégalique  (cette  associa¬ 
tion  ne  semble  pas  encore  avoir  été  signalée),  chez  qui  l’œdéme  s’est  localisé  à 
la  figure,  à  laquelle  il  donne  un  aspect  éléphantiasique.  Cette  localisation  du 
trophœdème  est  très  rare;  il  se  localise  plutôt  aux  membres. 

Dans  ce  cas,  l’affection  a  débuté  par  des  éruptions  œdémateuses  plus  ou  moins 
fugaces  qui  s’accompagnaient  de  malaise  général  ;  elles  se  faisaient  de  temps  en 
temps;  mais  depuis  environ  deux  ans  l’œdéme  est  permanent.  Les  parties  affec¬ 
tées  sont  considérablement  augmentées  de  volume;  la  peau  est  épaissie,  lisse, 
tendue:  et  l’induration  du  tissu  conjonctif  exagère  les  sillons  du  visage.  Le  doigt 
ne  laisse  aucune  empreinte,  même  si  la  pression  est  forte  et  prolongée.  La 
partie  œdématiée  n’est  nullement  douloureuse. 

Ce  cas  est  intéressant  en  raison  de  l’association  avec  un  état  acromégalique 
des  mieux  caractérisés,  et  aussi  à  cause  delà  localisation  exclusive  à  la  face. 

F.  Deleni. 


NÉVROSES 

1478)  Les  Secousses  Rhytmiques  de  la  Tête  dans  la  Maladie  de  Fla- 
jani-Basedow,  par  Ovidio  Bellucci.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  CUniche, 
an  XXVll,  n»  90,  p.  941,  29  juillet  1906. 

'  Le  signe  de  Musset  a  été  décrit  dans  des  cas  divers,  anévrisme  de  l’aorte  et 
de  la  sous-clavière,  hypertension  cardio-vasculaire  avec  artério-sclérose  dif¬ 
fuse,  etc.  11  a  été  aussi  signalé  dans  la  maladie  de  Basedow;  Zeitner  l’a  observé 
dans  quatre  cas  où  les  secousses  rhythmiques  étaient  de  direction  antéro-posté¬ 
rieure;  il  pensait  que  les  secousses  étaient  dues  à  la  dilatation  des  grosses 
artères  soulevant  rythmiquement  la  tête  sur  son  articulation  occipito-atlah- 
toïdienne.  Bellucci  a  également  constaté  le  signe  de  Musset  dans  un  cas  typique 
de  maladie  de  Basedow.  Les  oscillations  de  la  tête  étaient  assez  fortes  pour  que, 
même  à  l’œil  nu,  on  pût  constater  qu’elles  se  produisaient  dans  le  sens  postéro- 
antérieur  et  de  gauche  à  droite. 
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L’interprétation  de  Zeitner  ne  pouvait  pas  s’appliquer  à  ce  cas.  Ici,  il  est  bon 
de  rappeler  que  Bocciardo  a  démontré  que  le  signe  de  Musset  existe  à  l’état 
physiologique.  D'après  cet  auteur,  les  oscillations  postéro-antérieures  sont  pro¬ 
duites  par  le  redressement  des  artères  vertébrales;  les  secousses  latérales 
seraient  l’effet  du  redressement  des  carotides  lors  de  la  pulsation,  et  elles  se 
produiraient  de  droite  à  gauche  parce  que  les  pulsations  de  la  carotide  droite 
sont  plus  amples  que  celles  de  la  carotide  gauche  vu  l’origine  différente  des  deux 
artères. 

Dans  le  cas  de  Bellucci  cependant,  les  secousses  latérales  se  faisaient  en  sens 
opposé  puisqu’elles  allaient  de  gauche  à  droite,  comme  cela  a  été  constaté  dans 
les  cas  d’anévrisme  de  la  portion  ascendante  de  l’aorte,  de  la  sous-clavière  droite 
et  du  tronc  brachiocéphalique,  cas  dans  lesquels  la  carotide  droite  est  soumise  à 
une  pression  inférieure  à  celle  de  la  carotide  gauche. 

Les  choses  devaient  nécessairement  se  passer  ainsi  ;  en  effet,  bien  que  la 
glande  thyroïde  fût  augmentée  de  volume  en  totalité,  son  lobe  droit  avait  acquis 
le  plus  fort  développement  ;  il  comprimait  la  carotide  droite,  où  la  pression 
artérielle  se  trouvait  diminuée  de  ce  fait  ;  par  conséquent  les  pulsations  de  la 
carotide  gauche  étaient  prédominantes.  F.  Deleni. 

1479)  Contribution  clinique  au  Traitement  chirurgical  et  à  la  patho¬ 
génèse  de  la  Maladie  de  Basedow,  par  Enbico  Martini.  Archivio  di 
Psichiatria,  'Neiiropatologia,  Antrop.  Crim.e  Med.  Leg.,  an  XXVII,  fasc.  3,  p.  311, 
1906. 

Dans  la  maladie  de  Basedow,  la  sécrétion  thyroïdienne  est  exagérée  ;  les  effets 
toxiques  de  la  sécrétion  thyroïdienne  peuvent  agir  selon  leur  intensité  non  seu¬ 
lement  sur  les  centres  nerveux  bulbaires,  mais  aussi  sur  les  centres  vaso-mo¬ 
teurs  ;  si  bien  que  presque  tout  le  système  nerveux  entre  en  action  dans  la  pro¬ 
duction  du  syndrome  Basedowien.  Une  telle  conception  pathogénique  explique 
facilement  tous  les  phénomènes  que  l’on  peut  observer  au  cours  de  la  maladie  ; 
phénomènes  vaso-moteurs,  troubles  moteurs  et  sensitifs,  troubles  psychiques, 
fièvre,  diminution  de  la  résistance  des  globules  rouges,  troubles  de  la  nutrition 
et  augmentation  de  la  toxicité  de  l’urine,  etc.  Il  est  possible  de  concilier  la 
théorie  thyrogénétique  avec  les  différentes  hypothèses  émises  sur  le  développe¬ 
ment  de  la  maladie  ;  et  en  même  temps  on  peut  comprendre  que  ce  n’est  pas  la 
thyroïdectomie,  mais  aussi  la  sympathicectomie  et  la  sérothérapie  nouvelle 
qui  peuvent  donner  des  résultats  curatifs. 

Et  en  particulier  les  améliorations  si  caractérisées  obtenues  par  le  sérum  ou 
le  lait  des  animaux  thyroïdectomisés  montrent  l’aptitude  de  ces  substances  à 
neutraliser  les  produits  morbides  de  la  thyroïde  hyperfonctionnante. 

F.  Deleni. 

1480)  Troubles  ambulatoires  automatiques  dans  l’Hystérie  et  dans 
l’Épilepsie  infantiles,  par  R.  Simonini.  Il  Morgagni,  an  XLYIII,  n”  8,  p.  500- 
519,  août  1906. 

Dans  l’hystérie  et  dans  l'épilepsie  on  a  étudié  des  troubles  de  Ift  d.éambula- 
tion,  troubles  impulsifs,  automatiques,  différant  par  leur  durée,  leur  intensité 
et  leur  direction,  effectués  dans  un  état  de  confusion  mentale  suivie  ou  non 
d’amnésie. 

A  l’état  complet,  en  troubles  constituant  l’automatisme  ambulatoire,  dit  aussi 
fugue  ou  délire  ambulatoire  des  hystériques,  des  épileptiques,  des  psychasthé- 
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niques.  Ces  faits  sont  relativement  fréquents  et  l’auteur  donne  deux  observa¬ 
tions  de  cas  de  ce  genre. 

Sous  leur  forme  incomplète,  ces  troubles  constituent  un  accident  surtout 
épileptique.  La  course  peut  constituer  toute  l’attaque  épileptique  ou  bien  une 
partie  seulement,  et  il  s’agit  d’un  phénomène  pré-accessuel  ou  post-accessuel 
comme  dans  les  deux  cas  de  l’auteur.  Dans  le  premier,  il  s’agit  d’un  garçon  de 
14  ans  qui,  après  avoir  poussé  un  cri  et  perdu  connaissance,  s’élance  à  toute 
vitesse  en  une  course  circulaire  ;  il  fait  cinq  ou  six  fois  le  tour  d’un  cercle  de 
11  mètres  de  diamètre,  puis  il  tombe  à  terre  en  proie  à  des  convulsions.  L’autre 
petit  malade,  âgé  de  11  ans,  tombe  d’abord  et  présente  les  convulsions  épilep¬ 
tiques  ordinaires;  puis  il  se  lève  violemment,  court  une  distance  de  vingt 
ou  trente  pas,  et  termine  son  accès  par  quelques  sauts  désordonnés.  De  tels 
phénomènes,  et  notamment  l’épilepsie  précursive,  ne  sont  pas  rares  dans 
l’épilepsie  infantile.  Au  contraire,  ils  seraient  rares  chez  les  jeunes  hystéri- 
riques;  à  ce  titre,  l'observation  concernant  un  petit  garçon  de  9  ans  qui,  pen¬ 
dant  son  attaque,  court,  saute,  tombe,  se  roule  à  terre,  se  relève,  etc.,  est  des 
plus  intéressantes. 

Quant  au  traitement  de  ces  troubles,  c’est  celui  de  la  maladie  causale  même, 
épilepsie,  hystérie  ou  psychasthénie;  dans  ces  deux  derniers  cas  il  faudra  lutter 
par  la  suggestion  appropriée  à  l’état  de  sommeil,  pour  les  uns,  l’état  de  veille 
pour  les  autres,  suggestion  dirigée  contre  l’idée  fixe  d’où  dérive  le  phénomène 
ambulatoire.  -  F.  Dele.m. 

1481)  L’hospitalisation  des  Épileptiques,  par  Guido  Gvidi.  Rivistaspei-mien- 

tale  âi  Freniatria,  vol.  XXXIl,  fase.  1-2,  p.  424,  l“juin  1906. 

Les  colonies  des  épileptiques  doivent  être  essentiellement  agricoles,  car  le 
travail  au  grand  air  est  favorable  à  l’élimination  des  toxines  si  nuisibles  à  ces 
malades. 

Les  colonies  d’épileptiques  doivent  être  munies  de  laboratoires  bien  installés, 
pour  l’étude  de  la  biologie  des  épileptiques,  encore  à  peine  esquissée. 

F.  Deleni. 

1482)  Les  modifications  qualitatives  et  quantitatives  des  Cellules 

éosinophiles  dans  le  sang  des  Épileptiques,  par  A.  Morselli  et  A.  Pas- 

tore.  Hivista  sperimenlale  di  Freniatria,  vol.  XX.XIl,  fasc.  1-2,  p.  258-279, 

1“’ juin  1906. 

Dans  l’intervalle  des  accès,  il  existe  dans  le  sang  des  épileptiques  une 
hyperéosinophilie  plus  ou  moins  marquée;  le  grand  nombre  d’éosinophiles  est 
l’indice  d’une  réaction  de  l’organisme  aux  toxines  circulantes.  Le  nombre  des 
éléments  correspond  aux  variations  du  degré  de  concentration  des  toxines,  les 
signes  de  nécrobiose  qu’ils  présentent  témoignant  de  l’activité  des  toxines. 

Les  globules  éosinophiles  se  comportent  d’une  façon  caractéristique  avant 
l’accès,  pendant  l’accès  et  après  l’accès;  les  éosinophiles  diminuent  progressive¬ 
ment  dans  les  trois  jours  qui  précèdent  l’attaque.  Pendant  l’attaque  ils  attei¬ 
gnent  un  chiffre  très  bas,  voisin  de  0.  Après  l’accès  ils  augmentent  pour 
atteindre  un  maximum  dix  heures  après  l’attaque. 

La  disparition  et  le  retour  des  éosinophiles  sont  probablement  dues  en  partie 
-  à  un  processus  de  cy tolyse  ;  mais  ils  sont  dus  surtout  à  une  action  chimiotac¬ 
tique  des  toxines  circulantes.  Cette  influence  est  négative  avant  l’accès  etpen- 
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dant  l’accès  à  cause  de  la  grande  concentration  des  toxines;  elle  est  positive  au 
contraire  dans  la  période  trêve,  à  cause  de  la  moindre  quantité  de  toxines. 

F.  Delbni. 

1483)  Trépanation  de  la  fosse  Cérébelleuse  pour  Épilepsie,  par  E.  Poncel. 

Marseille  médical,  n°  14,  15  juillet  1906. 

Observation  d’un  homme  de  53  ans  qui,  atteint  depuis  près  de  quinze  ans 
d’attaques  d’épilepsie  jacksonienne  de  cause  mal  définie,  fut’trépané  sans  aucune 
amélioration  de  l’état  cérébral.  A  ce  propos,  Poncel  rapporte  quatre  autres 
observations  de  trépanation  pour  épilepsie,  dont  une,  chez  un  jeune  homme  de 
23  ans  atteint  d’épilepsie  jacksonienne  nettement  caractérisée,  fut  suivie  de 
guérison  complète.  11  publie  également  l’observation  d’un  microcéphale  de 
17  mois,  devenu  idiot  progressivement  depuis  cinq  mois,  et  qui  fut  absolument 
transformé  par  la  craniectomie,  et  donna  par  la  suite  tous  les  signes  d’une 
intelligence  normale.  P.  Lereboüllet. 

1484)  Recherches  sur  quelques  éléments  des  échanges  chez  les  Épi¬ 
leptiques,  par  G.  Sala  et  O.  Rossi.  Annali  délia  B.  Clinica  Neuropatologica  e 
Psichiatrica  di  Pavia,  vol.  I,  p.  111-122, 1906. 

11  n’y  a  aucune  relation  constante  entre  les  manifestations  morbides  et  la 
composition  des  urines  des  épileptiques.  Les  auteurs  ont  pu  établir  avec  certi¬ 
tude  que  l’on  constate  après  un  accès  tantôt  une  augmentation,  tantôt  une  dimi¬ 
nution  de  certains  matériaux  des  urines,  sans  qu’il  y  ait  de  règles  fixes  pour  un 
malade  donné.  D’autre  part,  dans  les  périodes  interaccessuelles  on  constate  des 
variations  considérables  aussi.  F.  Deleni. 

1485)  Épilepsie  et  Tuberculose,  par  Pic  (de  Lyon).  Association  française  pour 

l’Avancement  des  Sciences,  Lyon,  2-7  août  1906. 

A  côté  de  l’hérédité  similaire,  de  l’hérédité  syphilitique,  de  l’hérédité  névro¬ 
pathique  en  général,  de  l’hérédité  alcoolique,  les  modifications  imprimées  au 
germe  par  les  maladies  infectieuses  des  parents  ont  une  importance  prédispo¬ 
sante  de  premier  ordre,  dans  la  genèse  de  l’aptitude  convulsive,  substratum  de 
l’accès  épileptique. 

Parmi  ces  maladies  infectieuses,  il  en  est  une,  la  tuberculose,  dont  l’impor¬ 
tance  n’a  jusqu’ici  pas  été  suffisamment  mise  en  évidence,  et  qui  ressort  très 
clairement,  tant  des  statistiques  de  l’auteur  que  de  l’étude  critique  de  la  plu¬ 
part  de  ses  observations. 

Au  point  de  vue  pratique,  le  fait  que  la  tuberculose  est  susceptible  de  créer 
de  toutes  pièces  chez  un  individu  ou  dans  sa  descendance  le  mal  comitial, 
montre  de  quelle  importance  est  la  lutte  actuelle  contre  la  tuberculose,  non  seu¬ 
lement  au  point  de  vue  de  la  préservation  contre  les  diverses  manifestations 
somatiques  du  bacille  de  Koch,  mais  contre  les  conséquences  plus  graves  encore 
de  cette  tuberculose,  en  ce  qui  concerne  la  production  possible  de  la  dégénéres¬ 
cence  mentale  de  la  race.  E.  F. 

1486)  A  propos  de  certaines  propriétés  prétendues  toxiques  et  thé¬ 
rapeutiques  du  sérum  du  sang  des  Épileptiques,  par  G.  Sala  et 
O.  Rossi.  Annali  délia  R.  Clinica  Neuropatologica  e  Psichiatrica  di  Pavia,  vol.  i, 
p.  111-122,  1906. 

Dans  les  expériences  des  auteurs,  les  injections  de  sérum  d’épileptiques  n’ont 
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jamais  exercé  d’influence  favorable  sur  la  maladie  ;  il  ne  s’est  jamais  produit 
non  plus  de  phénomènes  toxiques  ni  transitoires  ni  durables  ;  les  injectés  sont 
toujours  demeurés  indifférents  aux  injections  de  sérum,  F,  Dele.m. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1487)  L33  Ictus  dans  la  D'jmsnoe  Précoce,  par  Mlle  le  ü'  Pascal.  L’Encé¬ 

phale,  an  1,  n"  5,  p.  se[itcmbro-octobre  1906. 

11  y  a  des  faits  autorisant  à  croire  qu’il  existe  des  ictus  appartenant  à  la 
démence  précoce  et  non  au  terrain  iiyslérique  ou  épileptique  sur  lequel  peut 
germer  cette  affection.  Dans  ce  cadre  rentrent  :  1"  les  cas  isolés  des  convul¬ 
sions  sur  lesquels  insistait  Kalbaum  ;  2"  les  cas  de  démence  rapide  survenant 
après  une  seule  attaque  convulsive  (non  de  nature  épileptique)  décrits  par 
Scbüle;  3“  les  ictus  survenant  à  une  période  tardive  où  toute  trace  de  la  névrose 
est  effacée  comme  dans  le  cas  de  Masoin  et  les  observations  de  Mlle  Pascal; 
■i"  et  enfin  les  observations  de  Kraepelin,  celles  de  Kalbaum  indiquent  nettement 
que  les  ictus  peuvent  être  des  signes  avant-coureurs  de  la  démence  précoce. 

Donc  tout  ictus  survenant  chez  un  jeune  sujet  en  l’absence  de  toute  autre 
manifestation  morbide  (stigmates  mentaux  hystériques;  stigmates  mentaux  épi¬ 
leptiques;  symptômes  en  foyer  et  en  l’absence  des  symptômes  physiques  de 
paralysie  générale),  doit  être  considéré  comme  suspect  et  faire  penser  à  la 
démence  précoce.  E.  F. 

1488)  Sur  quelques  variétés  de  la  Démon  ce  Précoce,  par  Santé  de 

Sanctis  Itirisla  sperimentalc  di  Freniatria,  vol.  XX.Vll,  fasc.  1-2,  p.  141-163, 

1" juin  1906. 

L’auteur  démontre  par  des  exemples  qu’il  existe  : 

1“  Une  démence  précoce  suhséqvenle  ou  concomitante,  qui  complique  les  céré- 
bropalhies  ; 

2»  Une  démence  très  précoce  dans  l'enfance; 

3»  Une  démence  précoce  retardée; 

4»  Que  pour  toutes  les  formes  de  démences  précoces  il  y  a  des  signes  prémo¬ 
nitoires. 

11  est  en  effet  très  remarquable  que  dans  75  pour  100  des  démences  précoces 

existe  une  prédisposition  héréditaire  :  de  plus,  antérieurement  à  leur  ma- 
adie,  la  plupart  des  sujets  se  sont  fait  remarquer  par  des  troubles  du  caractère, 
e  déficit  intellectuel,  par  des  épisodes  d’excitation  ou  de  dépression. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogéniè  de  la  démence  précoce,  il  est  difficile 
d’expliquer  certaines  altérations  structurales  en  dehors  de  dispositions  particu¬ 
lières  du  cerveau,  et  il  est  rationnel  de  penser  que  la  démence  précoce  est  une 
psychose  à  pathogéniè  univoque  frappant  à  des  degrés  différents  l’organisme  en 
voie  d’évolution. 
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D’après  l’auteur,  l’introduction  de  la  démence  précoce  dans  la  psychiatrie  est 
un  fait  d’une  portée  incalculable,  mais  à  la  condition  que  par  démence  précoce 
on  entende  une  psychose  liée  à  la  prédisposition  constitutionnelle  et  aux  condi¬ 
tions  du  développement  psychique;  dès  son  début  sa  nature  est  vraiment  dé¬ 
mentielle,  et  par  conséquent  son  pronostic  est  toujours  grave.  L’affaiblissement 
mental  qui  lui  correspond  est  vrai  et  durable,  il  n’est  pas  apparent  comme  celui 
de  l’amence  ou  les  formes  hallucinatoires  de  l’épuisement  nerveux. 

F.  Deleni. 

1489)  Le  pouvoir  réducteur  des  Urines  chez  les  Déments  Précoces, 

par  Antonio  d’Obmea.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXll,  fasc.  1-2, 

p.  79-98,  l'' juin  1906. 

11  résulte  de  ces  recherches  que  chez  les  déments  précoces  on  a  un  très  no¬ 
table  abaissement  du  pouvoir  réducteur  de  l’urine  en  comparaison  de  ce  qui  se 
passe  chez  les  individus  normaux.  Cette  diminution  ne  porte  pas  seulement  sui¬ 
te  chiffre  total  qui  est  réduit  de  moitié,  mais  aussi  sur  le  rapport  entre  le  pou¬ 
voir  réducteur  et  la  quantité  des  urines  émises  dans  les  vingt-quatre  heures  et 
entre  le  volume  de  ces  urines  et  les  poids  du  corps.  F.  Deleni. 

1490)  Paraplégie  Spasmodique  familiale  et  Démence  Précoce,  par 

G.  B.  Pellizzi.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXll,  fasc.  1-2,  p.  1-25, 

l"juin  1906. 

Cette  observation  permet  à  l’auteur  de  faire  un  rapprochement  entre  la  dé¬ 
mence  précoce  et  la  série  des  maladies  familiales. 

D’après  lui,  il  pourrait  y  avoir  une  forme  pure  de  déficit  mental  basée  sur 
une  altération  primitive  des  neurones  psychiques  ;  il  existerait  une  continuité 
tant  clinique  qu’anatomique  entre  les  nombreuses  formes  neuro-psychopathiques 
familiales,  la  paralysie  progressive  juvénile,  certaines  formes  d’idioties,  la  dé¬ 
mence  précoce  et  peut-être  aussi  d’autres  psychoses.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  TOXMNFEGTIEUSES 

1491)  Nouvelles  observations  sur  la  valeur  des  Lésions  Corticales 
dans  les  Psychoses  d’origine  Toxique,  par  Gilbert  Ballet  et  Laiqnel-  s 

Lavastine.  L’Encéphale,  an  I,  n”  5,  p.  437-452,  septembre-octobre  1906. 

Les  auteurs  ont  fait  l’étude  histologique  de  cerveaux  de  malades  infectés,  les 
uns  délirants,  les  autres  non  délirants.  De  cette  double  série  de  faits  ressort 
cette  constatation  que,  dans  les  toxi-infections,  les  altérations  corticales  ne  sont 
fréquentes  que  chez  les  délirants.  l 

Les  auteurs  n’ont  observé  qu’une  fois  chez  28  non  délirants,  mais  ils  ont  ^ 

trouvé  13  fois  chez  31  délirants  les  altérations  cellulaires.  S’il  peut  donc  exister  -■< 

parfois,  chez  les  toxi-infectés,  des  lésions  cellulaires  corticales  sans  troubles 
mentaux  apparents,  on  rencontre  plus  souvent  du  délire  sans  altérations  corti-  i 

cales  appréciables.  '  ; 

On  connaît  les  lésions  cellulaires  corticales  de  quelques  toxi-infectés  sans  » 

délire  :  mais  il  n’est  pas  certain  que  ces  malades  aient  toujours  été  sans  troubles  -4 

mentaux.  Les  conditions  dans  lesquelles  on  a  observé  les  toxi-infectés,  particu-  i 

lièrement  à  l’hôpital,  ne  permettent  de  relater  des  troubles  mentaux  que  lorsque  ^ 
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ceux-ci  sont  relativement  accusés.  Des  troubles  psychiques  légers  peuvent  passer 
inaperçus  quand  on  ne  vit  pas  à  côté  du  malade. 

Inversement,  dans  des  cas  de  délire,  on  n’a  pas  relevé  de  lésions  corticales  ; 
mais  les  auteurs  n’ont  pas  coupé  en  série  toute  l’écorce,  mais  seulement  la 
3'  frontale,  le  lobule  paracentral,  le,  cunéus.  Or,  l’absence  de  lésion  ne 
pourrait  être  affirmée  qu’aprés  examen  complet  de  l’écorce  cérébrale  tout 
entière.  11  se  peut  donc  que  des  altérations  soient  passées  inaperçues.  Ces  ré¬ 
serves  faites,  il  n’est  pas  impossible  qu’avec  des  lésions  légères  les  délires 
fassent  défaut,  et  il  est  démontré  qu’au  début  des  troubles  délirants  les  lésions 
ne  sont  pas  encore  perceptibles. 

Ainsi  le  parallélisme  entre  lésions  corticales  et  troubles  mentaux  n’est  pas 
toujours  rigoureux. 

11  n’en  existe  pas  moins.  C’est  un  rapport  non  de  causalité,  ni  même  de 
simultanéité,  mais  d’identité.  Trouble  mental  et  perturbation  cellulaire  structu¬ 
rale  sont  l’expression,  fixée  par  deux  méthodes  différentes,  la  physiologique  et 
l’anatomique,  d’un  même  phénomène  toxique.  Feindel. 


1492)  Euphorie  délirante  des  Phtisiques.  Hétérotopie  médullaire,  par 

E.  Dupré  et  Paul  Camus.  L’Encéphale,  an  I,  n“  5,  p.  452-459,  septembre-oc¬ 
tobre  1906. 

L’euphorie  délirante  est  une  des  formes  les  plus  anciennement  connues  et  les 
plus  classiques  de  l’état  mental  des  tuberculeux.  Elle  s’observe  surtout  au  cours 
de  la  tuberculose  aiguë  ou  à  la  phase  terminale  de  la  phtisie  chronique. 

E.  Dupré  a  déjà  eu  l’occasion  de  montrer  les  relations  qui  semblent  exister 
entre  cet  état  mental  et  les  lésions  diffuses  de  l’écorce  frontale.  La  présente 
observation  tend  à  confirmer  ce  rapport.  L’intérêt  clinique  de  cette  nouvelle 
observation  réside  dans  l’association  d’un  état  onirique  très  prolongé  avec  cet 
optimisme  aveugle  et  cet  illusionisme  continu  qui  caractérisent  l’euphorie 
délirante  des  phtisiques. 

Tout  l’ensemble  du  syndrome,  dont  le  caractère  est  à  la  fois  délirant  et  démen¬ 
tiel,  a  les  plus  grandes  analogies  avec  les  troubles  psychiques  des  cancéreux 
morphinisés,  chez  lesquels  on  peut  observer  la  même  euphorie,  grâce  aux  doses 
élevées  et  rapidement  croissantes  du  poison.  Cette  ressemblance  entre  deux 
états  psychopathiques  démentiels  subaigus  chez  des  cachectiques  est  un  argu¬ 
ment  de  plus  pour  rapporter  à  une  intoxication  l’euphorie  délirante  des  phti¬ 
siques.  Cette  intoxication  a  ses  facteurs  dans  les  poisons  bacillaires,  l’insuffi¬ 
sance  hépato-rénale  et  l’anoxémie  subaiguë,  qui,  en  déterminant  de  graves 
altérations  du  cortex,  principalement  dans  les  lobes  frontaux,  éveille  chez 
les  prédisposés  des  réactions  psychopathiques. 

Or,  le  malade  en  question  était  un  grand  prédisposé  du  fait  de  la  constitution 
spéciale  de  son  axe  nerveux.  En  effet,  Texamen  des  centres  a  dans  ce  cas 
montré  l’existence  d’une  hérérotopie  médullaire,  c’est-à-dire  d’une  malforma¬ 
tion  congénitale  de  la  moelle,  qui  peut  être  considérée  comme  un  véritable  stig¬ 
mate  de  dégénérescence.  11  s’agit  d’un  bouleversement  morphologique  étendu  à 
toute  la  partie  moyenne  de  la  moelle.  Il  ne  peut  s’agir  que  d’une  anomalie  de 
développement  :  Tabsence  de  troubles  médullaires  pendant  la  vie  du  malade,  en 
dépit  de  cette  malformation,  montre  que  fibres  et  cellules  remplissaient  leur 
rôle  ordinaire.  Feindel. 


ANALYSES 


1053 


1493)  Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Mentaux  de  la  Maladie  de 
Basedow,  par  G.  Pabhon  et  S.  Marbe.  L’Encéphale,  an  l,  n’  8,  p.  489-479, 
septembre-octobre  1906. 

Dans  les  deux  cas  il  s’agit  de  sujets  féminins  dans  la  famille  desquels  il  existe 
sûrement  de  la  dégénérescence. 

Dans  le  premier  cas,  les  troubles  psychiques  consistent  en  instabilité  mentale, 
manque  d’attention,  irascibilité,  tendance  érotique,  hallucinations,  idée  de  per¬ 
sécution,  etc.  Il  n’est  pas  possible  de  préciser  dans  ce  cas  l’époque  du  début  des 
troubles  mentaux  ni  ceux  de  la  maladie  de  Basedow  ;  mais  on  peut  affirmer  que 
l’hypertrophie  du  corps  thyroïde  a  précédé  les  troubles  mentaux. 

Dans  le  deuxième  cas,  les  troubles  psychiques  se  traduisent  par  une  irascibi¬ 
lité  exagérée,  des  hallucinations  à  caractères  terrifiants,  des  rêves  pénibles,  enfin 
par  des  phobies  multiples.  Dans  ces  cas  les  troubles  basedowlens  ainsi  que  les 
troubles  psychiques  ont  débuté  en  même  temps  avec  l’apparition  de  la  mens¬ 
truation.  Mais,  tandis  que  les  premiers  se  sont  sensiblement  améliorés  à  la 
suite  de  l’intervention  opératoire  (Sympathectomie  bilatérale),  les  seconds  n’ont 
pas  été  influencés  d’une  façon  appréciable. 

Ces  cas  viennent  appuyer  les  idées  de  Raymond  et  Sérieux  sur  l’existence 
d’un  rapport  entre  les  troubles  psychiques  des  basedowiens  et  la  dégénéres¬ 
cence.  Mais  il  y  a  également  un  rapport  étroit  entre  le  trouble  de  la  fonction 
thyroïdienne  et  les  troubles  psychiques. 

D’après  les  auteurs,  dans  les  cas  de  maladie  de  Basedow  avec  troubles  psy¬ 
chiques  et  dégénérescence,  l’ensemble  de  ces  troubles  reconnaît  pour  point  de 
départ  une  modification  primitive  de  la  fonction  thyroïdienne.  Leur  explication 
serait  précisément  l’inverse  de  celle  que  donnent  Dromard  et  Levassort  pour  les¬ 
quels  les  troubles  psychiques  et  la  maladie  de  Basedow  seraient  l’effet  commun 
de  la  dégénérescence.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1494)  Hallucinations  obsédantes,  par  P.  Gimbal.  Revue  de  Psychiatrie,  vol.  X, 
n°  8,  p..  327-338,  août  1906. 

L’auteur  donne  trois  observations  démontrant  qu’il  y  a  lieu  d’admettre  l’exis¬ 
tence  d’hallucinations  obsédantes  inconscientes,  pouvant  être  tantôt  l’origine 
d’un  délire,  tantôt  de  simples  éléments  plus  ou  moins  marquants  d’un  délire 
quelconque  (de  persécution  le  plus  souvent).  C’est  là  une  propositon  qui  doit 
être  défendue,  car  l’opinion  classique  veut  que  la  conscience  soit  un  élément 
indispensable,  sine  qua  non,  de  l’obsession  en  général,  et  des  hallucinations 
obsédantes  en  particulier.  En  ceci  il  semble  que  le  rôle  de  la  conscience  dans 
l’obsession  ait  été  très  exagéré,  car  il  est  certain  que  dans  l’obsession,  sans 
doute  par  suite  de  l’aboulie,  de  la  faiblesse  de  l’attention  que  présente  toujours 
l’obsédé,  la  synthèse  mentale  reste  imparfaite. 

Au  lieu  d’aboutir  à  une  synthèse  unique  et  définitive,  les  éléments  psychiques 
restent  isolés  ou  forment  entre  eux  de  petites  synthèses  secondaires,  plus  ou 
moins  complexes;  mais  ils  ne  sont  jamais  qu’incomplétement  assimilés  aux 
acquisitions  antérieures  figurant  dans  la  conscience  du  sujet  et  constituant  la 
nature  de  sa  personnalité. 
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Parfois  même,  ces  synthèses  partielles  secondaires  fonctionnent  pour  leur 
compte,  entrent  en  lutte  avec  la  conscience,  et  avec  assez  d’avantage  pour  acca¬ 
parer  à  leur  profit  un  certain  nombre  de  ses  éléments,  arrivant  ainsi  à  l’anni¬ 
hiler  quand  elles  ne  l’effacent  pas  tout  à  fait. 

L’obsession  n’est  donc,  en  résumé,  qu’un  état  particulier  de  la  désagrégation 
psychique,  une  sorte  de  dédoublement  de  la  conscience.  Par  conséquent  la 
conscience  est,  dans  l’obsession,  à  un  état  résiduel  très  variable. 

En  somme,  l’on  peut  admettre  que  si  presque  toujours  les  obsessions  ne  provo¬ 
quent  que  des  représentations  mentales  plus  ou  moins  vives,  des  pseudo-hallu¬ 
cinations,  il  arrive  que  parfois  cependant,  ces  représentations  mentales,  chez 
certains  sujets,  sont  remplacées  par  de  véritables  hallucinations,  variables 
comme  forme,  uniques  ou  multiples. 

Ces  hallucinations  obsédantes  sont,  les  unes  conscientes,  les  autres  incons¬ 
cientes.  Ces  dernières  sont,  tantôt  l’origine  d’un  délire,  tantôt  des  épisodes  plus 
ou  moins  importants  au  milieu  d’un  délire  quelconque,  de  persécution  surtout, 
l’obsession  participant  à  la  constitution  de  ce  délire. 

Les  caractères  des  hallucinations  obsédantes  sont  ceux  de  l’obsession,  c’est-à- 
dire  irrésistibilité,  angoisse,  lutte,  phénomènes  émotifs,  conscience  plus  ou 
moins  diminuée,  soulagement  consécutif  à  Pacte  qu’elles  imposent.  Ces  carac¬ 
tères  sont  très  variables  comme  intensité.  De  l’hallucination  obsédante  grave,  la 
transition  se  fait  par  degrés  insensibles  et  infinis.  D’une  façon  générale,  inten¬ 
sité  de  l’hallucination  obsédante  et  conscience  sont  en  rapport  inversement  pro¬ 
portionnels. 

Les  hallucinations  obsédantes  sont  dissociables  en  deux  éléments  d'inégale 
importance  ;  l’un,  primitif,  antécédent,  est  l’obsession  ;  l’autre,  secondaire, 
conséquent,  est  l’hallucination.  Feindel. 


I'  PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

ï  1495)  De  l’Idiotie  amaurotique  Familiale  (maladie  de  'Warren  Tay- 

Sachs),  par  Paul  Phovotelle.  Thèse  de  Paris,  n”  347,  juillet  1906.  Librairie 
'  '  Jules  Rousset. 

Aucun  cas  d’idiotie  amaurotique  n’a  encore  été  publié  en  France,  aucun  tra- 
^  ;  vail  n’a  même  paru  à  ce  sujet  dans  les  revues  françaises.  11  était  intéressant 

i'  tout  en  n’apportant  pas  d’observation  personnelle  —  de  combler  par  ce  travail 

■;  une  lacune  dans  la  littérature  médicale  française. 

:  L’idiotie  amaurotique  familiale  (W.  Tay-Sachs)  se  présente  dans  la  première 

enfance  chez  des  sujets  d’une  même  famille,  en  particulier  et  sans  que  rien 
puisse  donner  la  clef  de  cette  bizarrerie,  chez  des  israëlites  d’origine  russe.  Elle 
if-  ■  est  fatalement  progressive  et  se  termine  par  la  mort  en  marasme  vers  2  à  3  ans. 

J  L’examen  ophtalmoscopique  lèvera  tous  les  doutes  au  sujet  du  diagnostic 

ï/  (Lésion  de  Warren  Tay). 

f ,  Anatomiquement  cette  affection  est  caractérisée  par  une  dégénérescence  primi- 

I  tive  de  toutes  les  cellules  nerveuses,  dans  tout  le  système  nerveux  central,  sans 

î’  ■ ..  participation  importante  de  la  névroglie,  sans  lésions  vasculaires,  sans  névrites 

?  périphériques, 

\  La  pathogénie  est  inconnue  ;  on  en  est  réduit  aux  hypothèses.  On  croit  être 

;  en  présence  d’un  trouble  de  l’évolution  des  cellules  nerveuses  ou  plutôt  un  arrêt 
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de  leur  développement  pai-  t  incapacité  vitale  »  (Lebensùnfaliigkeit)  du  proto- 
plasma  cellulaire,  devant  un  fonctionnement  qui,  quoique  pliysiologique.  auto¬ 
matique,  cependant  relativement  à  la  valeur  inférieure  (subnormale)  de  ce 
proioplasma,  se  trouverait  être  hjpcrfonctionncl, surmènerait  et  tuerait  les  centres 
qu’il  était  chargé  d’éduquer  (Aufbrauchkrankheit,  maladie  du  surmenage  de 
Édingcr).  Feindel. 

1106)  Contribution  à  Titude  de  l’Idiotis  Familiale  Amaurotique,  par 

F.  J.  PoY.VTON,  J.  H.  I'aksoxs  et  (lounox  Holmes.  Brain,  Part  CMV,  p.  180-207, 

juin  1905. 

Les  auteurs  décrivent  les  lésions  cellulaires  constatées  dans  deux  cas,  et  ces 
altérations  sont  semblables  à  celles  qui  ont  déjà  été  notées  par  d’autres  auteurs. 

Les  lésions  importantes  et  caractéristiques  des  cellules  nerveuses,  le  faible 
degré  des  altérations  des  fibres  constituent  un  contraste  absolument  dill'érent  de 
toilt  ce  qui  a  été  constaté  dans  les  autres  maladies  du  s^sléme  nerveux;  par 
conséquent,  l’idiotie  familiale  amaurotique  est  une  maladie  bien  particulière  et 
bien  déterminée.  Elle  doit  absolument  être  séparée  de  la  classe  complexe  des 
diplégies,  où  l’altération  des  fibres  est  considérable,  et  reliée  à  de  grosses 
lésions  du  cerveau. 

D’après  l’anatomie  pathologique,  l’idiotie  familiale  amaurotique  est  une  ma¬ 
ladie  primaire  de  la  cellule  nerveuse.  Les  cellules  nerveuses  présentent  des 
lésions  non  seulement  dans  tout  le  système  nerveux  central,  mais  encore  dans 
les  ganglions  spinaux  et  dans  la  rétine  ;  ces  lésions  sont  si  généralisées  qu’il  est 
impossible  de  trouver  une  seule  cellule  normale  dans  tout  le  système  nerveux 
d’un  cas  d’idiotie  familiale  amaurotique.  D’autre  part,  il  est  évident  que  les 
lésions  cellulaires  ne  sont  la  conséquence  ni  d’une  prolifération  do  la  névroglie 
ni  d’une  inflammation  des  vaisseaux.  —  Et  non  seulement  il  s'agit  d’une  ma¬ 
ladie  primitive  de  la  cellule,  mais  encore  on  peut  dire  que  la  première  altéra¬ 
tion  frappe  le  protoplasma  intcrfibrillaire,  et  que  les  altérations  des  neurofi¬ 
brilles  sont  secondaires. 

Quant  a  l’étiologie,  on  peut  affirmer  que  la  maladie  n’est  pas  due  à  un  arrêt 
de  développement,  qu’elle  n’est  pas  l’effet  de  toxine  bactérienne,  mais  qu’elle 
est  due  à  quelque  propriété  biochimique  appartenant  au  protoplasma  des  cel¬ 
lules.  Les  lésions  cellulaires  n’ont  pas  les  caractères  d’une  atrophie  simple; 
elles  semblent  le  fait  d’une  exagération  de  la  croissance  du  protoplasma  qui 
dégénère  ensuite.  Thom.v. 


THÉRAPEUTIQUE 


1497)  Traitement  Chirurgical  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Ch.  Abadie 
(de  Paris).  XIX‘  Congrès  de  l’Association  française  de  Chirurgie,  Paris,  1-6  oc¬ 
tobre  1996. 

A  la  théorie  de  l’origine  thyroïdienne  de  la  maladie  de  Basedow,  défendue  par 
Rocher  et  d’autres,  l’auteur  oppose  celle  de  l’irritation  des  vaso-dilateurs  du 
sympathique  cervical.  11  est,  en  effet,  un  symptôme  qui  précède  foiyours  l’hyper¬ 
trophie  thyroïdienne  :  c’est  l’exagération  de  volume  et  des  battements  des  caro¬ 
tides,  d’où  apport  sanguin  plus  considérable  à  la  thyroïde  et  hypertrophie  secon- 
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daire.  En  agissant  sur  la  thyroïde,  on  s’expose  à  des  récidives  si  l’extirpation 
est  trop  incomplète,  aumyxœdéme  incurable  si  elle  est  trop  complète,  et  même, 
dans  les  cas  les  plus  heureux,  à  la  persistance  de  l’eiophtalmie  et  autres  symp¬ 
tômes. 

Au  contraire,  chez  les  malades  opérés  depuis  plusieurs  années  par  la  sympa¬ 
thectomie,  et  qu’il  a  pu  suivre  pas  à  pas,  M.  Abadie  a  constaté  que  la  guérison 
était  complète  ;  il  y  a  eu  disparition  du  goitre,  de  l’exophtalmie  et  de  la  ta¬ 
chycardie. 

Comme  la  sympathectomie  n’est  pas  plus  grave  que  la  thyroïdectomie,  elle 
devra  donc  être  préférée  à  cette  dernière,  quand  une  intervention  chirurgicale 
sera  jugée  nécessaire.  E.  F. 

1498)  Le  Traitement  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Elsneb  et  Wiser.man. 

Netv-York  State  Journal  o{  Medicine,  juin  1906. 

Les  indications  du  traitement  du  goitre  exophtalmique  sont  de  deux  sortes  : 
il  faut  limiter  la  sécrétion  ou  neutraliser  les  toxines  produites. 

La  première  indication  est  remplie  par  la  résection  partielle  de  la  glande  ou  la 
ligature  des  artères  qui  la  nourrissent. 

La  seconde,  celle  qu’il  y  a  lieu  de  préférer,  peut  être  réalisée  en  administrant 
du  lait  ou  du  sérum  d’animaux  rendus  myxœdémateux  par  l’extirpation  des 
glandes  thyroïdes. 

Ce  lait  et  ce  sérum  contiennent  de  l’antithyroïdine;  et  il  est  certain  que  l’an- 
tithyroïdine  est  un  remède  qui  peut  être  employé  pour  soulager  les  symptômes 
pénibles  ou  alarmants  du  goitre  exophtalmique  dans  les  cas  typiques  et  dans 
les  cas  atypiques  de  cette  affection. 

La  plus  grande  amélioration  se  fait  du  côté  de  la  tachycardie,  de  la  douleur 
précordiale  et  du  tremblement.  L’amélioration  est  hâtée  par  le  repos  au  lit  et 
par  le  régime.  La  glande  thyroïde  devient  plus  petite,  mais  elle  ne  retrouve  pas 
ses  dimensions  normales.  L’exophtalmie  est  le  symptôme  le  plus  rebelle. 

Thoma. 

1499)  Le  Traitement  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Thompson.  New-York 

State  Journal  of  Medicine,  avril  1906. 

L’auteur  rapporte  un  certain  nombre  de  cas  de  maladies  de  Basedow  traités 
par  le  sérum  cytotoxique  de  Rogers-Beebe. 

Le  sérum  cytotoxique  est  préparé  comme  il  suit  :  un  extrait  de  glande 
thyroïde  est  injecté  â  des  lapins  ;  à  la  suite  de  quelques  injections  le  sérum  de 
ces  animaux  contient  des  anticorps,  une  cytotoxine  et  une  antitoxine. 

Ce  sérum  de  lapin  est  curatif  du  goitre  exophtalmique  ;  on  l’injecte  à  des 
doses  d’un  demi-centimètre  cube  à  deux  centimètres  cubes.  Il  s'ensuit  une  réac¬ 
tion  très  marquée  et  pendant  un  ou  deux  jours  l’état  du  malade  est  notablement 
aggravé;  après  quoi  il  se  produit  une  amélioration  rapide. 

11  est  très  remarquable  qu’un  petit  nombre  d’injections  seulement  sont  néces¬ 
saires  ;  quelquefois  il  a  suffi  de  deux  ou  trois  injections  pour  assuref  la  guérison. 

Thoma. 

1500)  Contribution  à  l’action  de  la  Stovaïne,  par  Ettore  Varvàro.  Poli- 

clinico,  sez.  pratica,  15  mai  1906,  p.  609. 

Compte  rendu  de  cent  trente-six  rachistovaïnisations  ;  l’auteur  a  eu  un  peu 
de  retard  dans  l’obtention  de  quelques  anesthésies,  et  pour  y  parer,  il  propose 
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d’ajouter  à  la  solution  employée  quelques  gouttes  d’acide  acétique,  ou  de  se 
servir  de  solutions  assez  diluées.  F-  Deleni. 

1501)  Recherches  expérimentales  histologiques  et  cliniques  sur  la 
Rochistovaïnisation,  par  Umberto  Sleiter.  Policlinieo,  sez.  pratica,  an  Xlll, 
fasc.  22,  p.  705,  3  juin  1906. 

En  raison  de  l’alcalinité  du  liquide  céphalo-rachidien  une  solution  de  stovaine 
forme  un  précipité  quand  on  en  met  quelques  gouttes  dans  le  verre  de  montre 
contenant  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  précipitation  peut  être  complète¬ 
ment  évitée  si  on  ajoute  à  la  solution  de  stovaine  une  minime  quantité  d’acide 
lactique. 

Chez  les  chiens,  les  solutions  de  stovaine  de  2  à  10  pour  100  en  rachisto- 
vainisation  n’ont  jamais  produit  aucune  altération  des  éléments  de  la  moelle. 
Avec  des  solutions  à  20  pour  100  Ces  altérations  sont  bien  marqaées. 

F.  Deleni. 

1502)  La  Rachistovaïnisation  en  Obstétrique,  par  Alfred  Audbert.  Thèse 

de  Paris,  n”  211,  4  avril  1906.  Imprimerie  Henri  Jouve. 

La  rachistovainisation  donne  l’analgésie  de  l’utérus  et  de  la  zone  génitale 
pendant  une  durée  d’une  heure  environ.  La  femme  parturiente  ou  accouchée 
hiérite  toujours  de  bénéficier  de  cet  avantage. 

En  outre,  l’accoucheur  trouve  dans  l’application  de  cette  méthode  un  autre 
effet  intéressant,  la  possibilité  de  réveiller  pendant  le  travail  une  contractilité 
affaiblie.  La  stovaine  donne  aux  fibres  du  muscle  utérin  une  excitation  ayant 
son  maximum  quinze  minutes  après  la  pénétration  de  l’anesthésique. 

Feindel. 

1503)  De  la  Rachistovaïnisation  au  Brésil,  par  Alvaro  Ramos  (Rio  de 

Janeiro).  Congrès  de  Lisbonne,  avril  1906. 

La  statistique  de  l’auteur  est  de  195  rachistovaïnisations  pratiquées  sans  le 
moindre  incident,  et  marquées  seulement,  dans  quelques  cas,  par  une  légère 
parésie  vésicale.  L’auteur  conclut  : 

1"  La  stovaine  remplace  avec  avantage  la  cocaïne  dans  la  méthode  de  rachia- 
nalgésie  ; 

2»  La  rachistovaïnisation  est  la  méthode  de  choix  pour  les  opérations  sur  le 
membre  inférieur,  le  périnée,  la  vessie,  le  vagin,  l’anus,  le  rectum,  les 
bourses,  le  testicule,  le  col  de  l’utérus  et  la  région  inguino-crurale.  E.  F. 

1504)  La  Chirurgie  Orthopédique  dans  les  affections  d’origine  Ner¬ 
veuse,  spastiques  et  paralytiques,  par  O.  Vulpius  (Heidelberg).  AT”  Coii- 
grés  international  de  Médecine,  Lisbonne,  19-26  avril  1906. 

Le  rapporteur  déclare  qu’il  s’occupe  depuis  dix  ans  tout  particulièrement  du 
traitement  des  paralysies  et  spécialement  de  la  paralysie  spinale  infantile. 

Au  début,  il  s’était  d’abord  intéressé  à  étendre  les  indications  et  à  perfec¬ 
tionner  la  technique  de  la  greffe  tendineuse.  Et,  comme  il  arrive  souvent,  avec 
l’intérêt  augmentait  le  nombre  de  ses  observations.  H  en  vint  ainsi  naturelle¬ 
ment  à  essayer  également  d’autres  méthodes  de  traitement.  Actuellement, 
grâce  à  une  expérience  portant  sur  plusieurs  centaines  de  cas,  il  se  déclare  en 
mesure  de  pouvoir  juger  de  la  valeur  de  toutes  les  méthodes  de  traitement. 

M.  Vulpius  envisage  successivement  l’emploi  des  appareils  orthopédiques. 
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l’application  de  l’arthrodèse  et  enfin  celle  de  la  transplantation  tendinease.  11 
choisit  pour  la  transplantation  des  muscles  apparentés  au  point  de  vue  fonc¬ 
tionnel  avec  les  muscles  paralysés,  mais  on  peut  aussi  se  risquer  à  employer 
des  antagonistes,  en  fixant  par  exemple  les  fléchisseurs  sur  les  tendons  exten¬ 
seurs.  La  tension  suffisante  des  tendons,  la  fixation  exacte  dans  l'appareil  et  le 
traitement  post  opératoire  soigneux  sont  d'une  importance  particulière.  Quant 
aux  résultats,  s’ils  ne  justifient  pas  tout  à  fait  l’enthousiasme  de  la  première 
heure,  ils  n’en  restent  pas  moins  très  encourageants. 

La  greffe  tendineuse  produit  dans  la  plupart  des  cas  une  amélio»#H-"i  fonc¬ 
tionnelle  sous  condition  d’un  bon  choix  des  cas,  d’une  technique  exacte  et  d’un 
traitement  post-opératoire  suffisant.  Ces  résultats  sont  durables,  ainsi  que 
M.  Vulpius  a  pu  s’en  assurer  par  sa  pratique  qui  remonte  à  plusieurs  années. 

M.  1’.  Uedard  (Paris),  co- rapporteur,  a. étudié  la  valeur  des  diverses  opé¬ 
rations  chirurgicales  orthopédiques  dans  le  traitement  des  afiections  spastiques 
et  paralytiques.  11  expose  la  technique  des  transplantations  tendineuses  et 
affirme  la  très  haute  valeur  de  cette  opération,  qui  peut,  dans  quelques  cas, 
rétablir  l’équilibre  musculaire,  améliorer  la  fonction,  maintenir  la  correction 
de  la  difformité  et  s’opposer  à  son  retour.  E.  F. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENT.VTIONS 

I.  Paralysie  isolée  du  Muscle  Grand  Dentelé  droit,  par  MM.  H.  Claude 

et  Paul  Descomps.  (Présentation  du  malade.)  (Clinique  des  maladies  nerveuses. 

Professeur  Raymond). 

Il  s’agit  d’un  homme  de  35  ans  exerçant  la  profession  de  coupeur  d’habits, 
qui  est  atteint  depuis  2  mois  et  demi  environ  d’une  paralysie  isolée  du  grand 
dentelé  droit. 

Vers  le  15  août  1906,  à  la  suite  d’une  période  de  surmenage  professionnel,  il  commence 
à  sentir  une  douleur  vague  dans  l’épaule  droite;  U  continue  normalement  son  travail. 
Brusquement, un  matin,  vers  le  20  septembre,  cette  douleur  devient  très  aiguë  et  s’irradie 
même  vers  tout  le  bras  où  11  éprouvait  une  sensation  d’écoulement  de  liquide  chaud.  Le 
même  jour  il  éprouve  un  malaise  généralisé  léger  avec  frissons  et  enchifrènement,  état 
général  qui  persiste  2  ou  3  jours,  puis  disparaît  complètement.  Mais  les  douleurs 
ne  font  que  s’exagérer  et  surviennent  par  crises  paroxystiques  toutes  les  nuits,  vers 
mne  heure.  Il  se  lève  quatre  ou  cinq  fois  par  nuit,  agite  violemment  son  bras,  et,  sous 
l’action  du  travail  musculaire  ainsi  développé,  la  douleur  s’atténue.  Au  bout  de  8  jours 
la  douleur  est  telle  qu’il  cesse  tout  travail.  Du  reste,  à  ce  moment,  une  impotence  fonc¬ 
tionnelle  marquée  s’établit  et  le  malade  note  bien  qu’il  ne  peut  arriver  à  lever  son  bras 
au-dessus  de  l’horizontale.  En  même  temps  il  sent  très  nettement  au  niveau  de  l’omo- 
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plate  droite,  dans  le  dos,  des  craquements  à  l’occasion  des  mouvements.  11  ne  remarque 
cependant  à  cç  niveau  rien  d’anormal.  Mais  vers  le  10  octobre  il  est  très  ellrayé,  car  en 
se  regardant  dans  une  glace,  il  voit  que  l’omoplate  droite  fait  sous  la  peau  une  saillie 
énorme.  Il  va  consulter  à  Broussais,  et  on  lui  conseille  des  bains  sulfurcu.v.  Les  dou¬ 
leurs  disparaissent  complètement  ou  presque  en  3  ou  4  jours. Mais  la  déformalion  scapu¬ 
laire  persistant,  il  vient  consulter  à  la  Salpêtrière  le  15  octobre  1906. 

EX.4.MEN  Dü  MALADE.  —  1°  Les  bras  tombant  le  long  du  corps.  —  On  remarque,  à 
droite,  l’abaissement  du  moignon  de  l’épaule,  l’élévation  en  masse  de  l’omoplate.  Le 
bord  spinal  est  nettement  détaché  du  thorax  et  fait  saillie  sous  la  peau.  Ce  bord  spinal 
est  plus  rapproché  do  la  ligne  médiane,  et  dans  son  ensemble  il  est  légèrement  oblique 
en  bas  et  en  dedans. 

L’angle  inférieur  est  plus  élevé,  plus  saillant  et  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane. 

5®  Examen  les  bras  élevés  horizontalement  en  avant.  —  La  déformation  s’exagère  et 
devient  maxima.  L’omoplate  est  élevée  en  masse  :  2  à  3  centimètres.  Le  bord  spinal  est 
fortement  oblique  en  bas  et  en  dedans,  donc  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane  au 
niveau  de  l’angle  inférieur  qu’au  niveau  de  l’angle  supéro-interne. 

Epine  droite  :  à  6  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

Épine  gauche  :  à  7  centimètres. 

L’angle  inférieur  droit  est  à  6  cent. f/2. 

L’angle  inférieur  gauche  à  10  cent.  f  ,2. 

Enfin  on  voit  de  façon  évidente  la  déformation  classique  ;  le  bord  spinal  fait  une  forte 
saillie  sous  la  peau,  et  ce  bord  interne  est  devenu  postérieur.  Il  est  ainsi  séparé  du 
thorax  par  une  gouttière  do  5  à  6  centimètres.  Au  niveau  de  l’angle  inférieur  on 
remarque  une  petite  fossette  pyramidale  où  le  doigt  vient  palper  facilement  la  face  anté¬ 
rieure  de  l’omoplate  devenue  interne. 

Relief  considérable  des  sus  et  sous-épineux. 

3“  Examen  les  bras  élevés  horizontalement  en  croix.  —  Déformalion  générale  moins 
accusée. 

Omoplate  moins  élevée  en  totalité. 

Bord  spinal  toujours  rapproché  de  la  ligne  médiane. 

Au  niveau  de  l’angle  inférieur  droit,  4  centimètres  et  demi  le  séparent  de  la  ligne 
médiane. 

A  gauche,  7  cent.  1/2. 

Le  méplat  a  disparu  et  on  note  un  léger  relief  formé  par  le  rhomboïde  et  le  trapèze. 

Enfin,  une  scoliose  légère  apparaît  qui  va  s’exagérer  au  maximum  dans  la  position 
suivante. 

40  Élévation  verticale  des  bras.  —  Nous.insistons  tout  particulièrement  sur  cette  scoliose 
considérable,  car  elle  nous  semble  dans  les  cas  peu  accusés  devoir  aider  singulièrement 
le  diagnostic. 

Le  bras  est  loin  d’atteindre  la  verticale,  surtout  si  l’on  tient  compte  de  cette  déviation 
scoliotique  et  de  l’inclinaison  du  thorax  du  côté  sain. 

Dans  cette  position  la  déformation  scapulaire  est  bien  marquée. 

L’omoplate  est  encore  plus  rapprochée  de  la  ligne  médiane. 

Un  fait  d’apparence  paradoxale  :  l’angle  supéro-interne  droit  est  plus  élevé  que  le 
gauche;  mais  l’angle  inférieur  droit  est  situé  p/w  bas.  Cela  tient  tout  simplement  à  ce 
que  l’angle  inférieur  droit  est  beaucoup  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane. 

Déformations  thoraciques.  —  Les  bras  élevés  en  avant  jusqu’à  l’horizontale. 

De  dos.  —  Étroitesse  de  la  paroi  thoracique  droite;  voussure  du  thorax  droit;  modifi¬ 
cation  do  la  ligne  postéro-latérale  de  l’aisselle  qui  prend  la  forme  d’un  S. 

De  face.  —  Paroi  antérieure  élargie  à  droite. 

La  force  musculaire  semble  diminuée  dans  tout  le  membre  supérieur  droit.  Il  n’en  est 
rien  cependant,  car  si  l’on  prend  soin  d’immobiliser  le  plus  complètement  possible 
l’omoplate  par  une  serviette  placée  sous  l’aisselle  et  qu’un  aide  serre  fortement  en 
arrière,  on  voit  que  la  force  est  bien  conservée.  C’est  là  un  point  intéressant,  car  un 
examen  superficiel  pourrait  faire  errer  singulièrement  le  diagnostic. 

Les  réflexes  tendineux  furent  un  peu  forts  partout  au  début,  surtout  au  membre  supé¬ 
rieur  droit.  Ils  sont  normaux  aujourd’hui. 

A  la  pression  on  détermine  une  légère  douleur  au  niveau  du  creux  sus-claviculaire 
droit  et  au  niveau  de  l’angle  supéro-interne  de  l’omoplate  droite. 

Aucun  autre  trouble  de  la  sensibilité. 

L’examen  électrique  fait  par  M.  Huet,  le  17  octobre,  donne  les  résultats  suivants  ;  on 
constate  seulement  des  manifestations  de  D.  R.  partielle  dans  le  grand  dentelé  droit . 
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l’excilabilité  galvanique  et  l’excitabilité  aradique  sont  diminuées  ;  il  y  a  inversion 
polaire  et  contractions  lentes.  Rien  dans  les  autres  muscles. 

Nous  sommes  donc  bien  là  en  présence  d’une  paralysie  isolée  du  muscle  grand 
dentelé  droit.  Mais  quelle  en  est  la  cause? 

Nous  la  trouvons  dans  la  profession  du  malade.  11  est  coupeur  d’habits,  c’est- 
à-dire  que,  toute  la  journée  debout  devant  un  comptoir,  il  trace  de  la  main 
droite  les  modèles  des  vêtements  qu’il  va  couper.  Puis  plaçant  sur  ce  modèle 
cinq  ou  six  doubles  d’étoffe,  il  coupe  avec  de  forts  ciseaux.  Mais  la  résistance  est 
grande  et  il  doit  aider  les  muscles  de  la  main  trop  faibles  par  de  petits  mouve¬ 
ments  de  propulsion  de  son  épaule  droite.  Or,  c’est  le  muscle  grand  dentelé  qui 
agit  surtout  dans  tous  ces  mouvements;  on  comprend  dés  lors  la  fatigue,  le 
surmenage  du  muscle.  D’autant  qu’en  août  dernier,  au  début  même  de  son  affec¬ 
tion,  il  eut  un  surcroît  prolongé  de  travail  très  pénible. 

Sur  ce  muscle  fatigué  une  infection  se  localise,  et  nous  en  trouvons  la  preuve 
dans  le  mouvement  fébrile  que  remarqua  le  malade  vers  le  20  septembre.  Celte 
infection  se  localise  dans  la  volumineuse  bourse  séreuse  sous-scapulaire,  et  son 
inflammation  se  traduit  par  des  craquements  qui  sont  bien  ceux  que  M.  Mau- 
claire  a  décrits  sous  le  nom  de  frottements  sous-scapulaires.  Or,  le  nerf  de 
Charles  Bell  chemine  précisément  au  contact  direct  de  cette  bourse  séreuse,  et 
dès  lors  on  comprend  très  bien  sa  névrite  et  la  paralysie  consécutive  du 
muscles. 

II.  Névrite  périphérique  et  Rhumatisme  chronique,  par  MM.  P.  Lejonne 
et  P.  Descomps.  (Présentation  du  malade.) 

Le  cas  que  nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société  de  Neurologie  nous  paraît 
offrir  un  certain  intérêt,  car  il  rappelle  beaucoup  le  cas  présenté  par  l’un  de 
nous  avec  Chartier  à  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  5  juillet  1906. 
Dans  les  deux  cas,  en  effet,  il  s’agit  de  manifestations  articulaires  rappelant  le 
rhumatisme  chronique  et  compliquées  de  phénomènes  névritiques. 

Celte  nouvelle  présentation  va  nous  permettre  de  revenir  sur  la  pathogénie, 
toujours  si  discutée,  des  ostéo-arthrites  du  rhumatisme  déformant  et  de  con¬ 
firmer,  par  sa  similitude  avec  notre  premier  malade,  l’hypothèse  que  nous 
émettions  alors  sur  la  part  —  plus  ou  moins  considérable,  mais  qui  nous  semble 
certaine,  —  que  prend  le  processus  névritique  dans  le  développement  de  ce 
rhumatisme,  à  côté  des  phénomènes  infectieux  primordiaux. 

Mme  Losch...,  ménagère  âgée  de  58  ans,  a  toujours  été  très  nerveuse,  se  mettant 
facilement  dans  de  grandes  colères  et  ayant  de  fréquentes  crises  de  pleurs. 

Elle  ne  paraît  ni  spécifique,  ni  alcoolique. 

Elle  est  diabétique  depuis  14  ans. 

Au  mois  d’avril  1906,  elle  se  pique  avec  une  aiguille  à  l’index  de  la  mam  droite;  peu 
après,  un  panaris  se  développe  à  ce  niveau.  Ce  fut  un  panaris  grave,  car  il  se  propagea 
bientôt  par  une  traînée  lymphangitiquo  et  de  l’œdème  à  la  main  et  jusqu’au  tiers  inférieur 
de  la  face  antérieure  du  bras. 

Ce  panaris  mit  4  mois  à  guérir  complètement. 

Un  mois  après  le  début  apparurent  des  douleurs  intolérables  dans  les  doigts,  puis  la 
main,  pour  gagner  progressivement  l’avant-bras,  le  bras  et  l’épaule  du  même  côté  ;  dou¬ 
leurs  continues,  lancinantes,  mais  aussi  paroxystiques  et  surtout  vives  au  niveau  des 
articulations  du  poignet,  du  coude  et  de  l’épaule.  Ces  phénomènes  étaient  et  sont  encore 
exacerbés  par  la  pression  le  long  des  divers  troncs  nerveux  du  membre  supérieur 

Ces  douleurs  s’accompagnèrent  d’une  impotence  fonctionnelle  progressive,  qui  atteignit 
son  maximum  en  août.  A  ce  moment,  si  quelques  mouvements  étaient  encore  possibles 
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dans  l’arliculalion  du  poignet,  il  n’cn  était  pas  ainsi  au  niveau  du  coude  et  do  l’épaulo  : 
le  nicmbro  était  en  flexion,  l'avant-ljras  iléelii  sur  le  bras  et  soutenu  par  un  bandeau  et 
dans  l’impossibilité  presque  absolue  de  se  mouvoir. 

A  partir  du  15  août,  elle  fit  dos  massages  et  sous  leur  influence  elle  vit  diminuer  peu  à 
peu  l’impotence  fonctionnelle  Les  douleurs  restèrent  aussi  vives. 

Le  lo  octobre,  elle  vient  consulter  à  la  Saliiêtriere,  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  le  professeur  Raymond. 

Examen  le  13  octobre.  —  Kilo  se  plaint  toujours  des  mêmes  douleurs.  Celles-ci  sont 
presque  continuelles;  plus  intenses  par  les  temps  humides,  aU'octaiit  parfois  la  forme  de 
crises  paroxystiques  et  survenant  brusquement  comme  un  éclair.  Rarement  elles  inté¬ 
ressent  tout  le  bras  et  se  localisent  tantôt  à  l’épaule,  au  coude,  tantôt  au  poignet,  aux 
doigts. 

On  les  réveille  on  appuyant  sur  les  troncs  nerveux. 

Lor.squ’on  examine  comparativement  les  deux  mains,  on  voit  une  sensible  différence. 
En  effet,  à  droite,  les  doigts  ne  peuvent  s’étendre  complètement  et  sont  de  façon  perma¬ 
nente  légèrement  llécbis. 

De  plus,  ces  doigts  ont  perdu  la  neltidé  do  leurs  contours;  ils  sont  lisses  et  luisants  ;  on 
somme,  ils  sont  lo  siège  d’un  glossy-skin  léger. 

La  main  n’est  pas  atrophiée. 

Au  niveau  de  la  tête  des  11-  et  Ilb  métacarpiens  droits,  on  \  oit  une  tuméfaction  appré¬ 
ciable  et  dnnlourcuso  à  la  pression. 

L’avant-bras  et  le  bras  sont  amaigris;  les  mouvements  sont  bien  revenus  et  à  peu 'près 
norniaux. 

Par  contre,  l’épaule  droite  est  encore  ti'os  impotente;  les  mouvements  y  sontlimilés  et 
douloureux  ;  à  la  palpation,  on  y  sent  dos  craquements.  Enfin,  le  moignon  de  l’èpaule  est 
notablomoiit  ab.iissé. 

La  force  musculaire  est  à  peu  près  entièrement  conservée,  si  l’on  tient  compte  que  la 
diminution  observée  est  surtout  fonction  du  rejios  absolu  du  membre  pendant  do  longs 
mois  et  de  la  crainte  de  la  malade  à  voir  réapparaître  des  douleurs. 

L’opposition  du  pouce  aux  autres  doigts  peut  se  faire,  mais  lentement  et  pas  longtemps. 
Du  reste,  d’une  façon  générale,  le  membre  se  fatigue  vite  et,  si  l’effort  so  prolonge,  se 
met  à  trembler  bientôt. 

La  sensibilité  est  intacte. 

Quelques  troubles  oculaires  ;  la  malade  voit  quelquefois  du  brouillard.  Los  pupilles 
réagissent  bien  à  la  lumière,  mal  à  l’accommodation.  La  pupille  droite  est  un  peu  plus 
petite  que  la  gauche. 

L’examen  électrique  fait  par  M.  Iluct,  lo  22  octobre,  donne  les  résultats  suivants  ; 

l’as  de  réaction  de  régénéroscenco  dans  les  territoires  du  médian,  du  cubital,  du  radiaL, 
du  musculo-cutané  et  du  circonllexo. 

Les  excitabilités  faradique  et  galvanique  paraissent  seulement  un  peu  diminuées  dans 
les  fléchisseurs  des  doigts,  lo  triceps  et  lo  deltoïde. 

Donc,  au  total,  il  semble  bien  qu’il  y  a  eu  névrite  ;  les  douleurs  spéciales,  le 
trouble  des  réactions  électriques,  la  déformation  de  la  main  ébauchant  un  peu 
la  griffe,  les  troubles  des  doigts  l’attestent.  Mais  en  outre,  il  y  a  d’autres  lésions 
articulaires  notables  qui  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  de  la  névrite.  Tels  sont 
les  douleurs  spontanées  provoquées  au  niveau  de  toutes  les  articulations  de  tout 
le  membre  supérieur  droit  et  plus  particuliérement  au  niveau  des  II'  et  III'  arti¬ 
culations  métacarpo-phalangiennes  qui  sont  en  outre  augmentées  de  volume; 
les  craquements  que  l’on  sent  en  mobilisant  l’articulation  scapulo-humérale, 
enfin  l’impotence  fonctionnelle,  qui  va  s’améliorant  maintenant,  mais  qui  fut 
extrême  au  début  dans  toutes  les  jointures  de  ce  membre.  11  s’agit  bien  là  de 
manifestations  subaiguës  rhumatismales. 

Au  surplus,  les  épreuves  radiographiques  que  nous  vous  présentons  viennent 
étayer  ce  diagnostic  de  rhumatisme  chronique,  car  elles  nous  permettent  de 
constater  une  raréfaction  osseuse,  se  traduisant  par  une  transparence  plus 
grande  de  tous  les  os  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  même  du  bras,  raréfaction 
osseuse  qui  est  bien  la  signature  du  rhumatisme  chronique. 
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Que  conclure  au  point  de  vue  pathogénique  des  faits  qui  précèdent.  S’agit-il 
là  d’un  rhumatisme  simplement  infectieux  avant  coïncidé  par  liasard  avec  un 
processus  de  névrite?  Ou  bien  s’agit-il,  au  contraire,  d’un  rhumatisme  avant 
tout  névritique,  4  point  de  départ  initial  infectieux?  Nous  penchons  fortement 
pour  la  deuxième  hj  pothése,  ne  pouvant  croire  que,  dans  nos  deux  cas,  la  coïn¬ 
cidence  puisse  suffire  à  expliquer  les  choses.  Mais  nous  admettons  toutefois 
l’influence  possible  des  deux  processus,  les  phénomènes  de  névrite  aj’ant  pré¬ 
cédé  les  modifications  articulaires  et  ajant  vraiscmbahlomenl  préparé  un 
terrain  optimum  pour  le  développement  de  l’infection  et  partant  du  rhumatisme. 

lit.  Myasthénie  bulbo-spinale  cheia  un  Tabétique.  Guérison  de  l’As¬ 
thénie,  par  M.  A.  Chahpe.ntieh.  (l’résentation  du  malade  ) 

Sujet  de  36  ans  qui  contracta  la  syphilis  à  20  ans  et  vint  consulter,  en 
juillet  dernier,  pour  dos  phénomènes  de  faiblesse  subite  dans  les  membres,  as¬ 
thénie  musculaire. 

On  constata  chez  lui  le  signe  d’.trgÿll  bilatéral  avec  mjosis,  l’abolition  du 
réflexe  rotutien  droit,  l’aholilion  bilatérale  des  réflexes  achilléens,  quelques 
troubles  urinaires  décelant  l’existence  d’un  lahcs.  Mais  la  myasthénie,  s’accom¬ 
pagnant  d’asynergie  légère  aux  membres  supérieurs,  d’un  ptosis  bilatéral,  d’une 
paralysie  faciale,  d’une  déviation  de  la  langue,  de  troubles  de  la  parole  ne  rap 
pelant  pas  la  paralysie  générale,  d’une  légère  dysphagie,  no  pouvaient  être  mr 
sur  le  compte  de  la  méningite  chronique  tabétique. 

D’ailleurs,  l’évolution  des  symptômes  bulbaires  confirma  le  diagnostic  porté 
de  myasthénie  bulbo-spinale  chez  un  tabétique.  En  effet,  le  malade  présenta  des 
phénomènes  paralytiques  généralisés  ;  ptosis,  paralysie  faciale,  paralysie  de  la 
langue,  dysphagie  totale,  troubles  de  la  parole,  voix  nasillarde  et  prononciation 
défectueuse,  troubles  respiratoires  allant  jusqu’à  l’apnée,  paralysie  du  tronc, 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  atrophie  musculaire,  sans  réaction 
de  dégénérescence  ni  réaction  myasthénique,  paralysie  totale  des  réservoirs. 
Au  bout  de  quatre  semaines,  pendant  lesquelles  on  injecta  du  calomel,  de  la 
strychnine  et  on  fit  absorber  de  l’iodure  de  potassium,  les  troubles  s’amendèrent. 
Ce  furent  d’abord  les  mouvements  des  bras  qui  revinrent.  Aujourd’hui,  la  myas¬ 
thénie  a  disparu;  reste  le  tabes.  En  présence  de  ces  faits,  l’auteur  se  demande  si 
le  syndrome  décrit  par  Erb  en  d879,  la  myasthénie  bulbaire,  de  nature 
inconnue  a  été  ici  sous  la  dépendance  de  lésions  syphilitiques,  ou  s’il  n'y  a  eu 
qu’une  simple  coïncidence. 

M.  Henri  Cl.vude.  —  Nous  avons  suivi  jusque  dans  ces  derniers  temps  à 
la  clinique  de  la  Salpêtrière,  un  myasthénique  qui  fut  présenté  à  la  Société  de 
Neurologie  par  MM.  Raymond  et  Lejonne  à  la  séance  du  5  avril  1906.  Cet 
homme  qui  a  été  soumis  simplement  à  l’électrothérapie  et  à  un  régime  tonique 
a  complètement  guéri  et  a  pu  reprendre  son  service  dans  l’armée  depuis  plus  de 
deux  mois  sans  présenter  de  rechutes. 

IV.  Examen  de  l’intelligence  dans  un  cas  d’Aphasie  de  Broca,  par 

MM.  F.  Lotmar  et  Ch.  de  Montet.  (’fravail  du  service  du  prof.  Dejerine,  a  la 

Salpêtrière.) 

Dans  ses  récentes  publications  (1)  M.  Pierre  Marie  a  pris  la  diminution  de 

(1)  P.  Marie,  Révision  de  la  question  de  l’aphasie,  etc..  Semaine  médicale,  23  mai  et 
17  octobre  1906. 
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l’inlelligence  comme  point  de  départ  d’une  nouvelle  conception  de  la  psychopa- 
thologie  de  l’aphasie,  en  déclarant  dépourvues  de  toute  valeur  les  acquisitions 
de  la  psychologie  du  langage.  Il  nous  a  donc  paru  intéressant  de  tenter  un 
examen  de  l’intelligence  dans  quelques  cas  d’aphasie  du  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Dejerine,  qu’il  a  bien  voulu  mettre  à  notre  disposition. 

Pour  un  examen  de  ce  genre  les  cas  d’aphasie  de  Broca  sont  certainement  les 
plus  appropriés,  les  difficultés  de  la  compréhension  étant  en  général  beaucoup 
moins  considérables  que  dans  les  cas  d’aphasie  de  Wernicke.  En  outre,  selon 
M.  P.  Marie,  l’anarthric  surajoutée  à  l’aphasie  de  Wernicke  n’apporte  rien  de 
neuf  au  tableau  psychologique  de  celle-ci. 

Dans  nos  recherches,  la  méthode  de  Zieben  pour  l’examen  de  l’intelligence  (1) 
nous  a  rendu  de  grands  services.  Nous  l’avons  complétée  par  certains  procédés 
d’autres  auteurs,  qui  nous  paraissaient  spécialement  appropriés  à  l’examen 
des  aphasiques. 

Le  but  de  ces  recherches  n’étant  évidemment  pas  d’examiner  la  compréhen¬ 
sion  du  langage,  mais  bien  les  réactions  du  malade,  la  question  une  fois  comprise, 
il  est  de  toute  nécessité  de  le  mettre  dans  les  conditions  les  plus  favorables  pour 
la  compréhension.  La  répétition,  la  variation  et  l’explication  des  questions  par 
tous  les  procédés  imaginables  sont  parfois  indispensables  chez  les  aphasiques, 
tandis  que  les  mêmes  moyens  sont  à  rejeter  dans  des  cas,-  où  le  langage  n’est 
pas  touché.  En  général,  il  ne  sera  donc  pas  permis  chez  les  aphasiques,  de  tirer 
des  conclusions  sur  l’intelligence  en  se  basant  sur  la  rapidité  de  la  compréhension 
des  questions  et  des  ordres.  D’autre  part,  il  faut  souvent  aussi  appliquer  des 
procédés  spéciaux  pour  aider  l’aphasique  à  se  faire  comprendre.  Évidemment 
ces  postulats  iiidispensables  risquent  de  suggérer  la  réponse  au  malade,  si  l’on 
n’évite  pas  ce  danger  avec  le  plus  grand  soin. 

Nous  commençons  par  donner  les  résultats  d’un  cas  typique  d’aphasie  de 
Broca,  dont  l’observation  a  été  donnée  par  M.  Bernheim  (2),  qui  l’examina  à 
plusieurs  reprises  pendant  cinq  ans. 

En  voici  les  traits  principaux  :  la  malade  (Adèle  Pruv...,  âgée  actuellement  de  b6  ans) 
fut  frappée,  en  1880,  à  la  suite  d’une  délivrance,  d’hémiplégie  et  d’hémianesthésie  droite 
avec  apliasie.  Lorsqu’elle  entra  à  la  Salpêtrière  en  1893,  l’état  dilférait  de  ce  qu’on  peut 
constater  aujourd’hui,  en  ceci,  qu’il  existait  de  la  cécité  et  un  certain  degré  de  surdité 
verbales,  et  que  l’écriture  était  encore  plus  touchée  dans  toutes  ses  modalités  ;  de  sorte 
que,  d’après  M,  Bernheim,  «  examinée  au  début,  cette  femme  eût  pu  être  classée  parmi 
les  aphasiques  totales  »  (i.  c.  p.  244).  Quant  à  l’état  de  l’intelligence,  M.  Bernheim  dit  en 
résumé,  qu’il  «est  resté  toujours  bon.  et  que,  par  conséquent,  la  malade  a  toujours  été 
capable  d’un  certain  effort  psychique.  Par  contre,  la  mémoire  défectueuse  et  affaiblie  tout 
d’abord,  a  été  en  s’améliorant  ».  L’amélioration  dans  le  domaiiie  du  langage,  décrite  en 
détail  par  Bernheim,  est  due  en  partie  à  la  rééducation  entreprise  et  continuée  pendant 
un  certain  temps  par  M.  Thomas.  —  Actuellement  la  parole  spontanée  est  réduite  à  très 
peu  de  mots,  dont  la  plupart  sont  dus  à  la  rééducation.  La  récitation  de  séries  (nombres, 
jours  de  la  semaine,  prières)  est  mieux  conservée.  Quant  à  la  parole  répétée,  elle  est  très 
touchée  aussi.  Des  mots  isolés  seuls  peuvent  être  prononcés,  mais  avec  grand  effort  et 
après  que  le  mot  lui  a  été  répété  plusieurs  fois.  L’écriture  spontanée  (avec  la  main 
gauche)  est  réduite  presque  dans  les  mêmes  proportions  que  la  parole  spontanée.  Encore 
aujourd’hui  la  malade  réussit  parfois  à  trouver  un  mol,  qu’elle  ne  peut  prononcer,  en 
inscrivant  ses  premières  lettres.  Avec  des  cubes  alphabétiques  l’écriture  est  plutôt  moins 
bonne.  L’écriture  sous  dictée  de  phrases  n’est  possible  que  quand  on  dicte  mot  par  mot. 


(1)  ZiEHEN,  Neuere  Arbeiten  zur  allgem.  Pathol,  des  Intelligenzdefectes.  Fortschritle  d. 
allgém.  Pathol.,  etc.,  édité  par  Lubarsch  et  Ostertag,  1897. 

(2)  F.  Bernheim,  Do  l’aphasie  motrice.  Thèse  de  la  Faculté  de  Paris,  1900,  p.  230-244. 
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ou  même  syllable  par  syllable.  La  copie  est  très  pénible,  avec  des  fautes,  mais  l’imprimé 
est  toujours  copié  en  manuscrit.  —  Tandis  que  l’expression  orale  et  écrite  est  donc 
très  touchée,  la  compréhension  du  langage  est  bien  conservée.  Cependant,  pour  des 
phrases  compliquées,  il  est  souvent  nécessaire  de  parler  lentement  et  clairement.  L’évo¬ 
cation  des  images  auditives  verbales,  examinée  par  la  méthode  de  MM.  Thomas  et  Roux, 
est  encore  très  incomplète.  La  lecture  mentale  est  un  peu  plus  touchée  que  la  compré¬ 
hension  de  la  parole.  Les  phrases  courtes  et  concrètes  sont  presque  toujours  bien  com¬ 
prises,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  pour  celles  qui  sont  plus  longues  ou  abstraites.  Des 
mots,  dont  les  lettres  sont  inscrites  les  unes  sous  les  autres,  ne  sont  lus  que  quand  ils 
ne  sont  pas  longs.  —  En  conclusion  nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  cas  typique 
d’aphasie  de  Broca,  particulièrement  approprié  à  notre  examen  par  le  fait  que  le  langage 
parlé  est  très  bien  compris. 

C’est  le  moment  d’ajouter  quelques  mots  sur  l’intonation,  parfaitement  normale  dans 
les  fragments  de  parole  spontanée,  ainsi  que  sur  la  mimique  et  les  autres  moyens  d’ex¬ 
pression  dont  dispose  la  malade.  Déjà  au  cours  de  l’entretien,  on  se  convainct  facilement, 
que  dans  ce  domaine  il  n’y  a  pas  de  trouble  appréciable.  Mais  on  se  ferait  une  idée 
encore  incomplète  de  la  richesse  de  sa  mimique,  si  on  n’avait  pris  soin  de  lui  ordonner 
d’exprimer  les  émotions  suivantes  :  la  tristesse,  la  joie,  la  peur,  la  frayeur,  la  colère,  la 
menace,  la  surprise,  le  dédain,  la  reconnaissance,  la  douleur,  la  constatation  d’un  ouhli, 
les  sensations  d’éblouissement,  de  chaleur  et  de  froid,  la  perception  d’un  bruit  insolite. 
Tout  est  exécuté  promptement,  avec  une  netteté  de  caractère  absolument  parfaite  et 
avec  le  concours  des  mouvements  de  la  face  et  de  la  tête,  des  bras,  de  la  respiration,  tels 
qu’ils  fonctionnent  dans  les  émotions  réelles.  Quant  à  la  mimique  descriptive,  on  ne  peut 
guère  demander  mieux.  Car,  pour  ne  citer  que  quelques  exemples,  la  malade  imite  très 
bien  le  vol  du  papillon,  de  la  mouche,  la  marche  traînante  de  l’escargot,  le  maniement  du 
rabot,  de  la  machine  à  coudre  ;  pour  décrire  une  montre,  elle  fait  un  cercle  et  y  dessine 
les  heures. 

L’examen  du  calcul,  que  l’on  fait  suivre  d’habitude  à  celui  du  langage,  a  été  pratiqué 
sur  notre  malade  déjà  par  Bernheim.  Nous  ajoutons  les  faits  suivants  ;  la  malade  trouve, 
sans  compter  par  gestes,  sans  toucher  les  objets  et  sans  prononcer  la  série  des  chiflres, 
le  nombre  des  choses  qui  lui  sont  présentées.  De  même  elle  compte  juste  en  palpant  les 
objets,  les  yeux  fermés. 

Voici  quelques  exemples  de  calcul  écrit  : 


3  8  6  9  23  37  7  15  27  19 

+4  +3  +8  +6  -fl6  +26  -4  -8  -12  -13 


Pour  les  exemples  exécutés  elle  met  de  1/4  à  3  minutes.  —  Vu  ces  résultats  défectueux 
nous  avons  cherché  à  mettre  la  malade  dans  des  conditions  plus  naturelles  pour  une 
femme  de  son  milieu,  en  la  faisant  compter  avec  de  la  monnaie.  Nous  lui  présentons  une 
certaine  quantité  d’argent  (pièce  de  5  francs,  de  un  franc,  deux  pièces  de  2  francs,  pièce 
de  cinquante  centimes  et  un  tas  de  gros  sous  et  de  petits  sous).  On  lui  donne  la  pièce  de 
5  francs  en  disant  ;  «  Changez  moi  ça  ».  Elle  donne  deux  pièces  do  2  francs  et  une  de 
un  franc.—  La  môme  question  en  mettant  à  sa  disposition  seulement  une  pièce  de  2  francs, 
une  de  50  centimes  et  le  tas  de  sous  :  elle  met  à  part  les  trois  pièces  d’argent  et  y 
ajoute  six  tas  de  5  sous.  On  lui  donne  une  pièce  de  10  sous  et  une  de  20  sous  en  disant  : 
«  Donnez  des  sous  en  échange.  »  Elle  fait  rapidement  six  tas  de  5  sous.—  On  prend  dans 
une  main  12  sous  et  on  lui  dit  de  donner  «  ce  qui  manque  pour  faire  21  sous  »  :  elle  fait 
deux  tas  de  5  sous,  enlève  du  tout  un  sou  ot  donne  les  9  sous.-  «  J’achète  quoique  chose 
de  la  valeur  de  2  fr.  70,  rendoz-moi  sur  5  francs  »,en  lui  remettant  cotte  somme  :  elle 
rend  2  fr.  20,  puis  elle  se  corrige  en  conservant  une  certaine  hésitation  —  «  J’aclièlepour 
un  franc  et  je  vous  donne  40  sous  »  :  clic  rend  une  pièce  de  10  sous  et  cinq  pièces  de 
2  sous.—  «  J’achète  pour  13  sous  et  donne  un  franc  »  :  elle  rend  d’abord  8  sous,  puis 
lorsqu’on  insiste,  elle  en  enlève  un  sou.—  «  Si  vous  gagnez  tous  les  jours  ceoi  (pièce  do 
50  centimes),  combien  vous  faut-il  do  jours  pour  gagner  ceci  (3  francs)?  »  :  elle  montre 
six  doigts.  Doux  autres  exemples  de  la  même  sorte  sont  égalementbien  résolus.—  «  Vous 
gagnez  chaque  jour  ceci  (deux  pièces  de  2  sous),  combien  de  jours  pour  gagner  ceci 
(2  francs)?  »  Après  avoir  vainement  essayé  de  trouver  le  résultat  mentalement,  elle  fait  le 
dessin  suivant  : 


REVüB  NEUROLOGIQUE. 


75 


w 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


4  4 


4  4,  qu’elle  montre  avec  satisfaction.  Quand  oninsiste  :  «  Combien  de  jours?  »,  elle 

montre  12,  puis  finit  par  trouver  10.—  «  Vous  gagnez  chaque  jour  ceci  (3  sous),  combien 
de  jours  faut-il  pour  gagner  ceci  (pièce  de  10  sous)  ?  »  elle  inscrit  : 

3 

3 


1,  et  montre  alors  quatre  doigts  ;  on  se  persuade  facilement  qu’elle  a  saisi  qu’il  y 
aura  2  sous  déplus. —  Ces  résultats  sont  donc  meilleurs  qu’on  n’aurait  pu  l’attendre  d’après 
les  renseignements  du  calcul  avec  des  chiffres.  Dans  l’épreuve  appliquée  aux  aphasiques 
par  M.  1>.  Marie,  consistant  à  faire  mettre  let  aiguilles  d’une  montre  à  une  heure  donnée, 
l’aiguille  indiquant  les  minutes  est  plus  souvent  mal  placée  que  juste.  Quand  le  nombre 
des  minutes  est  plutôt  petit,  ou  divisible  par  S,  ou  s’il  coïncide  avec  les  quarts  d’heures, 
elle  trouve  plus  facilement.  Le  processus  psychique  principal  dans  cette  épreuve  consiste 
apparemment  dans  la  division  mentale  du  nombre  des  minutes  par  5,  mais  il  est 
compliqué  par  d’autres  facteurs,  dont  les  uns  le  facilitent,  les  autres  le  rendent  plus 
difficile. 

Passons  tpainlenant  à  quelques  facultés  qui  ne  sont  pas,  d’habitude,  englobées  dans 
l’étude  des  aphasiques.  Nous  commençons  par  un  examen  élémentaire  do  l’apperceplion 
(dans  le  sens  de  Wundt)  et  de  la  mémoire  immédiate,  pour  laquelle  l'acuité  de  l’appercep- 
tion  est  d'une  importance  principale  (1).  On  présente  à  la  malade  pendant  10  secondes 
4  objets  différents,  qu’on  enlève  alors  :  elle  est  en  état  de  les  nommer  ou  de  les  décrire 
sans  oubli.  De  même  pour  6  objets  ;  elle  en  décrit  5,  et  a  perçu  tout  au  moins  aussi  le 
sixième,  puisqu'elle  s’en  souvientlorsqu’on  le  nomme  entre  plusieurs  autres. —  Une  épreuve 
préconisée  par  M.  Binet  (2)  consiste  dans  la  reproduction  par  le  dessin  de  deux  figures 
géométriques  .simples,  exposées  ensemble  pendant  10  secondes.  En  répétant  cet  examen 
avec  des  tests  variés  on  trouve,  que  la  malade  reproduit  en  général  assez  bien  la  pre¬ 
mière  figure,  tandis  que  la  seconde  n’est  pas  rendue  du  tout,  sauf  dans  un  seul  cas  où 
les  tests  étaient  des  plus  simples.  Mais  rappelons,  qu’étant  réduite  à  dessiner  pénible¬ 
ment  de  la  main  gauche,  elle  se  trouve,  pour  la  reproduction,  dans  une  situation  très  infé¬ 
rieure,  de  cause  purement  mécanique.  Or.  en  répétant  soi-même  cet  examen,  on  se  rend 
compte  avec  quelle  vitesse  il  faut  dessiner  la  première  figure,  pour  ne  pas  oublier  la 
seconde.  —  Par  contre  si  on  lui  montre  pendant  quelques  secondes  un  échantillon  do  laine 
verte,  choisi  parmi  dix  autres  verts  de  nuance  très  rapprochée,  et  qu’on  le  mêle  ensuite 
aux  autres  échantillons,  elle  le  retrouve  parmi  ceux-ci  sans  la  moindre  hési¬ 
tation. 

Un  examen,  dont  les  résultats  dépendent  bien  d’un®  part  de  la  compréhension  du  lan¬ 
gage,  mais,  à  notre  avis,  surtout  de  la  mémoire  immédiate  pour  le  langage,  consiste  à 
donner  trois  ordres  indépendants,  que  le  malade  doit  exécuter  successivement.  M.  Bern¬ 
heim,  dans  quelques  épreuves  do  ce  genre,  n’avait  pas  trouvède  déficits.  Actuellement  la 
malade  n’exécute  en  général  que  deux  ordres,  exceptionnellement  trois;  du  reste  on  par¬ 
vient  toujours  facilement  à  prouver,  que  l’oubli  n’est  pas  motivé  par  un  manque  de 
compréhension  du  langage.  Par  contre,  quand  on  mime  les  ordres,  il  est  rare  qu’elle  ne 
les  exécute  pas  tous  les  trois  ;  une  fois  même  elle  parvient  à  en  reproduire  quatre. 

A  ce  propos  nous  citons  quelques  éprouves  de  mémoire  à  plus  longue  échéance.  Elle 
retrouve  après  deux  jours  un  échantillon  de  laine,  qui  lui  avait  été  montré  parmi  six 
autres.  De  même  une  image  dans  un  livre  de  gravures.  Elle  retient  un  nombre  de  trois 
chiffres,  qu’on  lui  avait  inscrit,  pendant  plusieurs  jours,  et  peut  l’écrire  spontanément. 
On  lui  explique  que  le  soleil  est  beaucoup  plus  grand  que  la  lune  et  beaucoup  plus  éloi¬ 
gné;  que  la  lune  n’a  pas  de  lumière  propre  et  qu'elle  la  perdrait,  si  le  soleil  s’éteignait  ; 
faits'  dont  elle  n’avait  aucune  idée.  Après  2  t/2  mois  on  peut  se  convaincre,  qu’elle  a 
gardé  tous  les  détails.  Par  contre  elle  a  oublié  le  lendemain,  que  «  New-York  est  une 
grande  ville  en  Amérique  »,  ce  qu’elle  ignorait.  Il  en  est  de  même  pour  les  grandes  villes 

(1)  A.  Binet,  Étude  expérim.  de  l'intelligence,  1903,  p.  26t,  donne  le  moyen  de  distinguer 
entre  la  mémoire  immédiate  proprement  dite  et  l’attention  volontaire,  distinction  que 
nous  n’avons  pas  poursuivie  ici. 

(2)  A.  Binet,  Métliodes  nouv.  pour  le  diagnostic  du  niveau  intell,  des  anormaux.  A nnér 
psychol.,  1905,  t.  XI,  p.  215,  216, 
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et  fleuves  de  la  France,  qu’on  lui  avait  dessinés  dans  une  petite  carte  ;  elle  n’a  gardé  que 
la  situation  de  Paris  et  de  la  Seine, 

Suivent  quelques  épreuves  simples  de  jugement  et  de  comparaison.  Une  collection 
d’échantillons  de  laine  de  même  couleur,  mais  de  saturation  et  d’intensité  diCférentes, 
doit  être  rangée  du  plus  clair  au  plus  foncé;  de  même  avec  une  collection  d’échantillons 
de  couleurs  différentes;  enfin,  nous  l’engageons  à  choisir  dans  un  grand  nombre  de 
nuances  vertes,  celles  qui  conuenneni  des  tons  jaunes  ou  des  tons  bleus  ;  tout  est  bien  et 
l’apidement  exécuté.  —  Un  verre  en  forme  d’entonnoir  rempli  d’eau,  et  un  cylindreluisont 
présentés  avec  la  question,  jusqu’où  l’eau  montera  dans  le  cylindre,  si  on  y  verse  le 
contenu  du  verre.  Elle  ne  se  trompe  que  de  25  centimètres  cubes  sur  350.  —  La  compa¬ 
raison  de  poids,  contenus  dans  de  petites  boîtes  absolument  pareilles  (Binet,  loc.  cit., 
p.  210,  217)  donne  le  résultat  suivant  :  la  différence  entre  3  et  12  grammes,  6  et  15  grammes 
est  bien  reconnue.  Elle  range  les  cinq  poids  dans  la  série  suivante;  15,  12, 6, 9,  3.  —  Nous 
lui  faisons  apprécier  la  longueur  d’une  minute  en  lui  ordonnant  de  tenir  les  yeux  fermés 
jusqu’à  ce  qu’elle  croie  ce  temps  écoulé.  Une  première  fois,  elle  ouvre  les  yeux  après 
35  secondes,  une  seconde  fois  après  37  secondes. —  Elle  reconnaît  les  moindres  différences 
de  longueur  entre  des  lignes  parallèles  ou  dessinées  bout  à  bout  (Binet,  loc.  cit.,  p.  208. 
217).  —  On  lui  présente  une  quantité  d’objets  (entonnoirs, cristallisoirs, cuvettes,  ciseaux, 
couteaux,  épingles,  livres,  objets  de  porcelaine,  etc.)  et  on  lui  demande  de  réunir  «  les 
objets  pareils  en  tous  points  »;  ensuite,  «  cepx  qui  ne  diffèrent  que  par  leur  grandeur  », 
«  ceux  qui  ont  le  même  usage  »,  enfin  «  ceux  qui  sont  faits  de  la  même  matière  ».  Tout 
est  bien  classé,  un  peu  lentement,  mais  avec  attention  jusqu’à  la  fin  de  l’examen. 

Passons  aux  notions  de  grandeur,  de  poids,  de  temps  en  général.  Elle  indique  bien  ia 
longueur  du  mètre,  moins  exactement  celle  du  centimètre.  Sait  que  le  mètre  en  contient 
100.  Désigne  pour  le  millimètre  un  1  /2  centimètre.  —  Elle  trouve  dans  une  série  de  poids  le 
kilogramme,  la  livre  et  le  gramme;  elle  reste  indécise  pour  une  1/2  livre;  dit  d’abord 
qu’un  kilogramme  à  500  grammes,  puis  quand  on  lui  répond  que  c’est  une  livre,  elle 
écrit  «  mille  ».  — Elle  connaît  le  nombre  des  jours  et  des  mois  de  l’année,  des  jours  du 
mois  (écrit  28,  30,  31);  sait  que  février  a  28,  quelquefois  29  jours;  connaît  l’année  bissex¬ 
tile,  sait  qu’elle  a  un  jour  de  plus,  ne  sait  pas  tous  les  combien  cela  arrive,  n’a  pas  i’air 
de  savoir  quel  jour  cela  concerne.  Connaît  le  nombre  d’heures  dans  unejeurnée  entière, 
la  croissance  et  la  décroissance  réciproque  du  jour  et  de  la  nuit  avec  le  changement  des 
saisons.  Quant  au  nombre  des  minutes  dans  une  heure,  elle  donne  plusieurs  réponses 
fanssos  (30, 15,  quatre  fois  30)  qui  ne  la  satisfont  pas,  et  fait  vainement  de  grands  efforts 
pour  trouver  le  nombre  en  regardant  la  pendule.  Elle  inscrit  «  50  »  pour  le  nombre  des 
secondes  dans  une  minute.  Elle  sait  que  pendant  que  la  petite  aiguille  d’une  montre 
avance  d’une  heure,  la  grande  en  fait  douze,  et  sait  que  c’est  un  tour  entier.  En  fait  de 
notions  générales  d’espace,  elle  connaît  les  directions  du  lever  et  du  coucher  du  soleil. 
Distingue  les  mains  droites  et  gauches  d’autres  personnes,  même  dans  des  positions 
enchevêtrées.  Elle  dessine  bien  «  un  carré  »,  «  un  cercle  »,  «  une  surface  ayant  trois  an¬ 
gles  »,  «  une  ligne  droite  »  (les  termes  de  «  triangle  »  et  de  «  ligne  courbe  »  sont 
inconnus). 

Nous  cherchons  ensuite  à  nous  rendre  compte  du  développement  des  images  d’objets 
concrets.  On  lui  montre  des  images  colorées  d’animaux,  de  plantes,  d’objets  d’usage  jour¬ 
nalier.  Tous  ces  objets  sont  reconnus  et  décrits  avec  leurs  particularités,  telles  que  gran¬ 
deur  réelle,  usage,  bruits  caractéristiques.  Heilbronner  (1)  a  donné  récemment  une 
méthode  simple,  en  quelque  sorte  quantitative,  pour  juger,  d’une  part,  du  fonctionne¬ 
ment  des  associations  (assimilations)  essentielles  quand  il  s’agit  de  reconnaître  des  des¬ 
sins  d’objets,  d’autre  part  de  l'acuité  de  l’aperception  visuelle.  On  présente  au  malade 
en  ordre  successif  une  série  de  dessins  d’un  objet,  allant  du  plus  rudimentaire  au  plus 
complot  par  l’addition  successive  des  détails  caractéristiques  de  cet  objet,  et  l’on  enre¬ 
gistre  à  quel  numéro  de  la  série  il  est  reconnu.  En  appliquant  les  séries  de  la  lampe,  du 
canon,  du  bateau,  de  l’église  et  du  poisson,  nous  constatons  que  la  malade  saisit  toujours 
bien  les  détails  surajoutés,  et  que  dans  trois  cas  snr  cinq,  elle  saisit  vite  la  significa¬ 
tion  dn  dessin.  —  La  faculté  de  reconnaître  des  objets  d’après  leur  son  (la  montre,  les 
clefs)  et  les  personnes  d’après  leur  voix  est  tout  à  fait  conservée. 

Do  même  la  malade  est  capable  d’énumérer  ou  de  désigner  de  mémoire  les  qualités 

(1)  Heilbronner,  Zur  klin.  psychol.  Untersuchungstechnik.  Monatsschrift  f.  Psychia¬ 
trie  U.  Neurol.  1905,  t.  XVII,  p.  H5-132. 

Voir  aussi  Kleist,  ibid.  1906,  t.  XIX,  p.  269-290;  Wundt,  Physiol.,  psychol.,  5*  éd.,  111, 
535-540, 
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d’objets  concrets.  La  couleur  des  feuilles  en  été,  en  automne,  celle  du  calice  et  du  cœur  du 
lis.  celle  du  sang,  de  ses  yeux,  les  couleurs  que  peut  avoir  un  cheval,  celle  du  ciel  cou¬ 
vert  ou  sans  nuage,  ou  au  moment  du  coucher  du  soleil,  sont  bien  choisies  dans  une 
collection  d’échantillons  de  laine.  Pour  un  tronc  d’arhre,  elle  choisit  des  couleurs  som¬ 
bres,  pas  du  brun;  pour  le  blé  mûr  elle  finit  par  prendre  du  beige;  elle  ne  peut  trouver 
la  couleur  d’un  agneau. 

Elle  donne  des  réponses  sensées  sur  la  rapidité  relative  avec  laquelle  les  objets  ou  les 
animaux  suivants  se  meuvent  :  chemin  de  fer  comparé  avec  un  oiseau,  chute  du  plomb 
avec  celle  de  la  plume,  chemin  de  fer  avec  balle  de  fusil,  flèche  avec  balle  (indique  que 
ceci  est  à  peu  prés  pareil),  papillon  avec  mouche.  Elle  décrit  bien  par  gestes  les  parties  et 
qualités  de  la  montre,  du  diamant,  du  balai,  de  la  rose  (il  faut  l’aider  pour  l’énumération 
des  épines),  de  la  locomotive,  de  l’escargot.  De  même,  elle  cite  les  faits  principaux  dans 
un  orage,  dans  une  guerre.  Elle  exprime  bien  par  la  mimique  le  goût  du  vin,  du  vinaigre, 
du  citron. 

Pour  rechercher  si  les  concepts  généraux  concrets,  dont  une  personne  do  son  milieu  doit 
disposer,  étaient  conservés,  nous  avons  commencé  par  lui  présenter  une  collection  d’ob¬ 
jets,  analogue  à  celle  décrite  en  haut,  l’engageant  à  montrer  tout  ce  qui  était  en  métal. 
Elle  désigne  tout  ce  qui  est  en  fer  massif  et  qui  brille.  Quand  on  poursuit  la  chose,  on 
voit  que  le  terme  métal,  dans  son  sens  général,  ne  lui  est  pas  connu  (ce  qui  n’est  du 
reste  peut-être  pas  rare  dans  le  peuple).  Mais  si  on  nomme  un  métal  quelconque,  elle 
montre  l’objet  qui  en  est  fait.  Elle  désigne  en  outre  les  qualités  des  métaux  sans  les  avoir 
sous  les  yeux.  —  «  Connaissez-vous  des  pierres?  •  Elle  dit  «  marbre,  pierres  précieuses  », 
puis  elle  n’en  trouve  plus,  tout  en  admettant  qu’il  y  en  a  bien  d’autres.  Elle  n’admet  pas 
que  les  tuiles  soient  des  pierres,  et  sait  comme  on  les  fait.—  Des  plantes  ;  elle  admet  les 
arbres,  les  rosiers,  les  fleurs  en  général,  le  blé,  les  champignons  ;  n’est  pas  tout  à  fait  sûr 
quant  à  la  mousse  ;  ne  croit  pas  que  les  plantes  vivent  et  meurent.  «  Est-ce  qu’elles  dépé¬ 
rissent?  »  Alors  elle  affirme  vivement  — Des  animaux  :  elle  nomme  ou  décrit  spontanément 
l’ours,  l’ours  blanc,  le  mouton,  le  corbeau,  puis  se  refuse  à  chercher  plus  longtemps. 
Des  fleurs  :  en  décrit  quatre  sortes  différentes  sans  trouver  leur  nom.  —  Des  fruits  ;  elle 
indique  poire,  pomme,  prune,  abricot.  En  réponse  aux  questions  :  «  Nommez  de  grands 
fruits,  de  petits  fruits  »,  elie  ne  trouve  rien.  —Des  bêtes  nuisibles  :  montre  la  direction  du 
Jardin  des  Plantes  et  imite  le  rugissement  du  lion  ;  elle  ne  trouve  pas  de  petites  bêtes 
nuisibles,  admet  le  rat,  puis  indique  la  souris;  no  croit  pas  que  le  hanneton  soit  nuisible, 
ignore  qu’il  a  un  ver  blanc.  —  Des  bêtes  qui  en  dévorent  d’autres  :  indique  le  chat,  te  lion. 
— Des  animaux  vivant  dans  l’eau:  indiquele phoque,  après  un  peu d’hésitationles poissons. 

_ Des  bêtes  qui  volent  et  qu’on  mange  :  décrit  l’alouette,  admet  le  canard,  la  poule,  en 

faisant  signe  que  ça  vole  mal  ;  n’admet  pas  rhirondelle.  —  Des  plantes  vivant  sur  d’autres 
plantes:  décrit  les  plantes  grimpantes,  puis,  avec  beaucoup  d’effort,  elle  donne  un  autre 
exemple  qu'on  ne  parvient  pas  à  interpréter.  D’ailleurs,  il  faut,. pour  l’appréciation  de  ces 
résultats,  tenir  compte  de  1  ’énorme  effort  que  cela  suppose  pour  la  malade,  de  nous 
faire  comprendre  chacun  des  exemples  qu'elle  énuméré. 

Nous  avons  posé  aussi  queiquos  questions  simples  concernant  des  qualités  physiques. 
On  iui  montre  les  objets  suivants  en  lui  demandant  s’ils  nageront  ou  non  :  une  boite  à 
lunettes  (en  bois  dur)  :  croit  que  ça  ira  au  fond,  est  étonnée  que  ça  nage  ;  un  scalpel  en 
fer  :  n’est  pas  sûre  ;  une  monnaie  :  répond  que  ça  ira  au  fond  ;  un  papier  :  nage  ;  une 
épingle  :  nage;  un  abaisse-langue  en  verre  massif  :  ira  au  fond;  porcelaine  :  au  fond  ; 
craie  :  croit  que  ça  nagera  ;  quand  on  fait  l’expérience  devant  elle,  elle  admet  que  ça 
coulera  lorsque  le  morceau  ne  contiendra  plus  d’air;  cristallisoir  :  croit  que  ça  coulera, 
est  étonnée  que  ça  nage;  croit  que  ça  coulera  si  on  met  de  l’eau  dedans  ;  un  verre  :  dit 
maintenant  que  ça  nagera  ;  petite  boîte  de  carton  :  croit  qu’elle  coulera  si  on  la  remplit 
d’eau,  est  étonnée  de  la  voir  nager  quand  même.  Elle  répond  sans  erreur  lorsqu’on  lui  cite 
*une  série  d’objets  en  lui  demandant  lesquels  brûleront,  lesquels  ne  peuvent  brûler. 
—  «  Avec  quoi  coupe-t-on  le  verre?  »  elle  désigne  quelque  chose  de  tout  petit  qui  est 
très  dur;  on  demande  «  de  l’acier?  »  :  Ah  non!  «  le  diamant?  »  elle  affirme  viv'emeiitcn 
désignant  qu’on  l’utilise  aussi  comme  boucle  d’oreilles.  Elle  sait  qu’on  peut  fondre  le 
verre,  mais  ignore  qu’on  le  souffle  — Scs  idées  sur  les  corps  cclcstcs  sont  très  vagues.  Elle 
sait  que  la  terre  est  ronde  et  qu’elle  tourne  Elle  n’a  aucune  idée  sur  ce  que  le  soleil  de¬ 
vient  pendant  la  nuit;  croit  qu’il  a  la  même  grandeur  que  la  lune  et  indique  que  cela  se 
voit  à  l’œil  nu.  Elle  n’a  aucune  idée  sur  la  grandeur  réelle  des  asircs.  Elle  dit  du  reste 
qu’on  ne  lui  en  a  jamais  parlé.  Connaît  la  croissance  et  la  décroissance  de  la  lune  et  sait 
qu’il  y  a  dos  moments  où  elle  disparaît  tout  à  fait,  mais  elle  ne  sait  pas  tous  les  combien 
cela  arrive. 
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Les  connaissances  concernant  les  faits  communs  de  la  vie  journalière  et  sociale  ne 
montrent  pas  de  lacune  appréciable.  On  lui  demande  de  nommer  des  métiers  ;  elle  cite 
ceux  de  la  couturière,  du  menuisier,  du  vitrier,  du  cordonnier,  du  fabricant  de  papier,  du 
maçon,  du  peintre,  etc.,  en  s’aidant  du  reste  par  l’examen  de  son  entourage.  Elle  connaît 
les  différents  actes  qui  se  succèdent  depuis  le  labourage  jusqu’à  la  confection  de  la 
farine.  Elle  sait  comment  on  fait  le  pain,  indique  la  levure,  l’eau,  oublie  le  sel,  mais  s’en 
rappelle  vivement  lorsqu’on  l’y  rend  attentive,  en  indiquant  que  le  pain  est  détestable 
sans  cela.  Elle  décrit  en  détail  le  procédé  pour  faire  des  œufs  sur  le  plat  et  des  pommes 
frites.  Les  prix  d’aliments  et  do  denrées,  tels  que  pain,  beurre,  pommes  de  terre,  encre, 
papier,  sont  donnés  très  raisonnablement.  —  «  Que  faites-vous  quand  vous  voulez  louer 
un  appartement?  »  Elle  indique  par  gestes  le  concierge,  puis  la  discussion  du  prix,  le  fait 
que  quelquefois  on  est  obligé  de  payer  d’avance.  «  Et  si  vous  ne  pouvez  pas  payer 
voire  loyer  ?  »  Elle  indique  qu’on  est  obligé  de  céder  ses  meubles  au  propriétaire.  —  «  Si 
vous  avez  un  jardin  et  qu’on  veut  bâtir  une  route  sur  votre  terrain,  qu’arrive-t-il?  » 
Elle  indique  qu’elle  doit  lâcher  sa  propriété.  Sait  que  l’État  paye  bien,  qu’on  ne  peut  pas 
obtenir  n’importe  quelle  somme,  mais  bien  un  chiffre  un  peu  supérieur  à  la  valeur  réelle. 
—  «  Si  on  vous  vole  100  francs?  »  Explique  la  police,  l’arrestation,  la  vente  de  ce  que 
possède  le  voleur  pour  restituer  la  somme,  l’emprisonnement,  tout  en  exprimant  une 
aversion  pour  les  questions  judiciaires.  Elle  a  une  idée  assez  juste,  mais  un  peu  vague 
de  l’Etat,  est  au  tait  des  impôts  qu’elle  trouve  fort  désagréables,  sait  qu’ils  servent  à 
toutes  les  choses  publiques  (écoles,  instituteurs,  hôpitaux,  entretien  des  rues,  l’eau),  re¬ 
fuse  de  compter  parmi  les  choses  publiques  les  grands  magasins.  Affirme  d’abord  que  les 
prêtres  sont  payés  par  l’État;  mais,  quand  on  lui  demande  s’il  n’y  a  pas  de  changement, 
elle  nous  montre  qu’elle  a  entendu  parler  de  la  transformation  actuelle.  —  ><  Le  présidept 
delà  France?  »  accepte  d’abord  Loubet,  mais  se  corrige  en  entendant  le  nom  de  Fal- 
lières.  Se  souvient  du  président  Carnot  et  de  son  assassinat.  Sait  que  le  souverain  d’Al¬ 
lemagne  est  empereur;  ne  sait  rien  sur  le  souverain  de  la  Russie.  A  entendu  parler  des 
socialistes,  les  distingue  des  anarchistes,  dont  elle  connaît  les  attentats. —  La  parenté:  sait 
que  chaque  homme  a  quatre  grands-parents.  —  On  lui  dit  :  «  J’ai  une  tante  qui  a  deux 
sœurs  dont  l’une  est  ma  mère,  combien  de  tantes  ai-je  ?  »  Réponse  :  deux.  —  «  Qu’est-ce 
que  les  cousins?  »  Elle  écrit  «  oncle  »  en  désignant  par  gestes  que  ce  sont  ses  enfants. 

Les  notions  géographiques  sont  très  restreintes.  Du  reste  la  malade  cherche  à  expliquer 
énergiquement  qu’elle  n’a  jamais  rien  su  dans  ce  domaine.  —  •«  Nommez  les  grandes 
villes  de  France  »  Nomme  Lille,  Dunkerque  (née  près  de  Lille);  accepte  Lyon,  Bordeaux. 
Ne  sait  pas  si  Berlin,  Vienne,  Saint-Pétersbourg  sont  des  villes  ou  non,  et  dans  quels  pays 
elles  se  trouvent.  Connaît  New-York  de  nom,  ne  sait  pas  où  c’est.  Sait  que  Londres  est 
en  Angleterre  et  qu’on  y  arrive  en  bateau.  Lorsqu’on  nomme  Rome,  sa  figure  s’éclaire, 
elle  décrit  la  tiare  papale  ;  on  voit  que  cette  ville  a  pour  elle  quelque  chose  de  spécial  ; 
elle  n’est  pas  sûre  si  c’est  en  Italie  ou  non.  Ne  connaît  aucun  fleuve  do  la  France,  excepté 
la  Seine.  Ne  connaît  pas  le  Rhin,  Sait  que  l’Afrique  est  un  pays  chaud,  la  croit  pour  cette 
raison  située  au  midi.  Sait  que  l’Amérique  est  un  pays,  qu’on  y  trouve  de  l’or,  qu’on  y 
va  en  bateau  ;  ne  sait  rien  des  Peaux-Rouges.  N’a  jarnais  entendu  parler  des  expéditions, 
au  Pôle-Nord.  Sait  que  là-bas  il  y  a  toujours  de  la  glace  et  de  la  neige;  ne  sait  pas  si 
dans  certaines  contrées  il  ne  neige  jamais.  Elle  a  vu  une  seule  fois  la  mer,  exprime  par 
la  mimique  que  ça  lui  a  fait  une  impression  de  grandeur  angoissante  à  lui  couper  le 
souffle,  qu’on  ne  voit  rien  à  l’horizon,  qu’elle  est  très  profonde.  Se  rappelle  des  marées  et 
indique  qu’on  ne  peut  pas  rester  toute  une  journée  à  la  même  place  au  bord  de  la  mer, 
montre  qu’on  serait  submergé.  Connaît  le  goût  salé  de  l’eau  de  mer.  Ne  sait  pas  ce  que 
c’est  qu’une  île,  même  lorsqu’on  l’aide  par  un  dessin.  Lorsqu’on  parle  de  volcans,  elle 
montre  que  cela  a  quelque  chose  à  faire  avec  le  feu. 

En  fait  d’histoire  et  de  religion,  nous  posons  les  questions  suivantes  :  —  «  La  Révolu¬ 
tion?  »  Cherche  à  expliquer  que  son  père  en  parlait  beaucoup,  qu’alors  elle  était  toute 
petite  (1848)  ;  elle  ne  sait  rien  sur  celle  de  1789.  Sait  que  Napoléon  était  un  empereur, 
qu’il  a  fait  la  guerre  aux  Prussiens,  ne  sait  pas  s’il  l’a  faite  aux  Russes, ne  distingue  pas, 
du  reste.  Napoléon  I"'  de  Napoléon  III.  Elle  se  souvient  de  la  guerre  de  1870,  elle  cherche 
à  décrire  le  départ  de  son  frère  pour  la  garnison  de  Besançon,  nom  qu’elle  fait  com¬ 
prendre  en  écrivant  B  et  ...on.  Sait  qu’il  y  avait  alors  un  empereur  et  non  un  président, 
mais  n’en  connaît  pas  le  nom.  Connaît  la  bataille  de  Sedan,  ignore  ce  qu’il  advint  de 
l’empereur.  Se  souvient  du  siège  de  Paris  et  des  détails  de  la  famine,  en  indiquant  qu’à 
Aire,  où  elle  se  trouvait,  on  était  pourvu  de  tout.  Du  reste,  elle  déclare  qu’elle  ne  s’est 
jamais  occupée  des  détails  de  cette  guerre.  Sait  qu’il  y  en  a  eu  une  dernièrement  entre 
la  Russie  et  le  Japon.  Sait  à  peu  prés  quand  elle  s’est  terminée  et  qu’il  y  a  eu  des  com- 
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bats  navals.  Ne  sait  pas  qui  a  gagné.  Déclare  de  nouveau  qu’elle  ne  s’occupe  pas  do  ces 
questions.  Ne  sait  pas  si  l'Amérique  a  toujours  été  connue.  Connaît  le  nom  de  Christophe- 
Colomb,  mais  n’a  aucune  idée  de  ce  qu’il  a  fait  et  quand  il  a  vécu<  Connaît  le  Christ, 
sait  qu’il  est  l’enfant  de  la  Vierge.  Connaît  les  apôtres;  elle  affirme  quand  on  lui  en  cite 
les  noms  parmi  d’autres  noms.  Les  notions  du  jugement  dernier,  de  l’enfer,  du  purga¬ 
toire,  du  diable,  de  la  Trinité  sont  bien  conservées. 

Pour  terminer,  nous  citons  ce  que  nous  avons  recherché  ou  appris  occasionnellement 
sur  le  goût  et  les  convictions  personnelles  de  la  malade.  Si  on  l’invite  à  choisir  parmi  des 
échantillons  de  couleurs  variées,  celle  qui  sied  le  mieux  à  telle  ou  telle  partie  de  l’habil¬ 
lement,  elle  choisit  des  couleurs  très  appropriées,  du  blanc  ou  des  tons  clairs  pour  les 
vêtements  de  dessous,  tandis  que  pour  les  bas  et  les  vêtements  de  dessus  elle  préfère  les 
tons  foncés.  En  général,  elle  n’aime  pas  les  couleurs  vives.  Pour  les  jeunes  filles  elle  aime 
surtout  le  blanc.  Son  goût  pour  l’assemblage  des  couleurs  est  normal,  elle  préfère,  par 
exemple,  vert  et  blanc  à  vert  et  rouge  criard. —  Dans  le  domaine  religieux,  elle  a  des  con¬ 
victions  très  arrêtées.  Elle  est  d’avis  qu’il  faut  mener  les  enfants  dès  leur  plus  bas  âge  à 
l’église,  croyant  que,  même  s’ils  sont  encore  incapables  de  comprendre,  cela  leur  fait  du 
bien.  A  son  avis,  il  y  a  plus  de  gens  qui  sont  croyants  qu’incrédules  ;  elle  trouve  que 
c’est  un  malheur  pour  ces  derniers,  que  du  reste  les  croyances  des  autres  ne  la  regardent 
pas.  Mais  elle  refuse  énergiquement  aux  incrédules  le  droit  d’aller  à  l’église.  Donne  plus 
d’importance  au  mariage  à  l’église  qu’au  mariage  civil.  Trouve  que  c’est  mieux  de  se 
marier  entre  catholiques,  mais  qu’à  la  rigueur  on  peut  aussi  épouser  un  protestant. 
Nous  savons  qu’elle  a  toujours  été  et  qu’elle  va  encore  régulièrement  à  la  messe.  En 
général,  on  voit  qu’elle  prend  très  au  sérieux  tout  ce  qui  touche  à  la  religion.  —  Elle  est 
contre  les  punitions  corporelles  des  enfants,  indique  vivement  n’avoir  jamais  battu  les 
siens,  indique  que  cela  les  rend  méchants,  qu’on  peut  tout  atteindre  par  des  menaces 
énergiques.  L’idée  de  faire  enfermer  quelqu’un  pour  vol  ou  affaire  d’argent  lui  est  con¬ 
traire.  En  cas  de  meurtre,  elle  est  tout  à  fait  pour  la  peine  de  mort, 

La  mémoire  pour  les  événements  de  sa  propre  vie  semble  bien  conservée.  Elle  sait  qu’elle 
est  née  le  31  mai,  sait  son  âge  (no  trouve  pas  l’année  de  sa  naissance),  indique  qu’il  y 
a  cinq  jours  de  différence  entre  elle  et  son  mari;  inscrit  «  Aire.  Pas-de-Calais  »,  comme 
son  lieu  de  naissance,  donne  divers  renseignements  sur  cet  endroit.  Elle  nous  apprend, 
qu’elle  est  venue  à  Paris  à  25  ans,  qu’elle  s’est  mariée  à  21  ans,  que  son  premier  enfant 
est  venu  avant  terme  et  mourut  tout  petit.  Ce  n’est  qu’à  Paris  qu’elle  a  commencé  à 
travailler  la  passementerie.  A  quitté  l’école  déjà  à  13  ans. 

L’affectivité  nous  a  paru  parfaitement  normale.  Elle  montre  beaucoup  d’affection  pour 
les  siens  et  donne  des  détails  sur  leur  vie.  Quoique  ayant,  en  somme,  un  caractère  plutôt 
sérieux,  elle  comprend  très  bien  l’ironie  et  la  plaisanterie,  et  en  fait,  à  l’occasion,  elle- 
même,  surtout  par  sa  mimique.  Il  serait  trop  long  d’en  citer  les  exemples. 

(Cette  observation  ne  prétend  pas  suivre  l’ordre  d’un  système  psychologique,  mais  est 
arrangée  de  manière  à  faciliter  l’orientation.  Les  résultats  recueillis  au  cours  d’un  exa¬ 
men  journalier  s’étendant  sur  2  mois  ne  sont  pas  non  plus  donnés  dans  l’ordre  strict 
de  l’examen.) 

En  considérant  les  résultats,  on  remarque  des  lacunes  surtout  dans  le 
domaine  du  calcul  et  dans  certaines  connaissances  telles  que  celles  de  géogra¬ 
phie,  d’histoire;  quelques  lacunes  se  trouvent  aussi  dans  d’autres  domaines, 
mais  elles  y  sont  beaucoup  moins  prononcées.  D’autre  part,  autant  que  nous 
pouvons  en  juger  d’après  les  expériences  simples,  auxquelles  nous  nous  sommes 
bornés,  on  peut  considérer  coni  .io  étant  intactes  les  associations,  l’apperception 
et  les  jugements  élémentaires,  la  mémoire  immédiate,  sauf  pour  le  langage  parlé, 
sur  laquelle  nous  reviendrons  tout  à  l’heure  (l).En  outre,  l’étendue  des  représen¬ 
tations  d’objets  et  de  faits  concrets,  ainsi  que  les  notions  concernant  la  vie  jour¬ 
nalière,  sociale  et  religieuse  correspondent  assez  bien,  à  notre  avis,  au  milieu 

(1)  Pour  la  diminution  de  la  mémoire  immédiate  du  langage,  voir  aussi  P.  Marie  et 
Vasohidb,  Arch.de  Neurol.,  1903,  t.  XV,  p.  381.  Chez  des  aphasiques  sensoriels,  Rosenfeld 
a  constaté  plusieurs  fois  aussi  dans  le  domaine  visuel,  une  diminution  de  la  mémoire 
immédiate  (Psychiatr.  neurol.  Wochenschrift,  1906,  n.  7  :  «  Uber  psychische  Stôrungen 
bei  Aphatikern  »). 
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dont  sort  la  malade.  L'affectivité  et  l’expression  des  émotions  ne  sont  pas  tou¬ 
chées  non  plus. 

Malgré  leur  étendue,  les  lacunes  dans  les  connaissances,  quenous  venons  de  ci¬ 
ter,  ne  sauraient  guère  surprendre;  car  d’une  part,  l’histoire  et  la  géographie  sont 
très  en  dehors  des  préoccupations  journalières  d’une  femme  du  peuple;  et  d’autre 
part,  pour  apprécier  les  connaissances  de  la  irialade,  il  faut  se  souvenir  qu’elle  a 
quitté  l’école  à  13  ans  déjli,  et  que,  depuis  25  ans,  du  fait  de  son  aphasie,  tous  les 
moyens  pour  renouveler  ou  entretenir  ce  qu’elle  avait  pu  apprendre,  lui  sont  absolu¬ 
ment  supprimés.  Si  ces  m-guments  paraissaient  insuffisants,  nous  rappellerons 
l’enquête  instructive  de  Rodenwaldt  (1)  sur  les  connaissances  de  recrues.  Elle  a 
décelé  des  lacunes  du  même  ordre  et  parfois  même  plus  prononcées^  chez  des 
jeunes  gens  de  capacité  moyenne,  n’ayant^  quitté  l’école  que  depuis  quelques 
années  ;  de  sorte  que  l’auteur  dit  en  résumant,  que  dans  la  littérature  psychia¬ 
trique  actuelle,  on  cite  souvent  comme  preuve  pour  des  états  pathologiques,  des 
déficits  beaucoup  moins  intenses,  et  que  si  on  voulait  se  baser  là-dessus,  la  plu¬ 
part  de  ces  jeunes  gens  devraient  être  considérés  comme  étant  atteints  de 
maladie  mentale  prononcée. 

Revenons  au  calcul,  dont  les  déficits  nous  semblent  trop  prononcés,  pour  être 
expliqués  par  les  considérations  applicables  aux  autres  lacunes.  Comme  nous 
avons,  du  reste,  trouvé  la  même  disproportion  dans  deux  autres  cas  d’aphasie 
de  Broca,  nous  penchons  a  priori  à  croire  que  les  troubles  du  calcul  sont  reliés 
d’une  façon  spéciale  aux  troubles  du  langage  (2).  Or,  nous  croyons  que  certains 
faits  de  psychologie  bien  connus  permettent  d’expliquer  cette  dépendance. 
L’ordre  caractéristique  dans  lequel  disparaissent,  par  exemple,  dans  l’amnésie 
sénile  de  la  parole,  les  différentes  catégories  des  mots,  a  permis,  en  concordance 
avec  d’autres  fait,  de  tirer  la  conclusion,  que  le  lien  associatif  entre  un  mot  et 
son  concept  est  d’autant  plus  étroit,  que  ce  concept  est  plus  abstrait.  Certaine¬ 
ment  le  concept  d’un  nombre  est  des  plus  abstraits.  L’utilisation  des  concepts  de 
nombre  dans  un  processus  mental  doit  donc  être  gravement  entravée,  quand, 
comme  c’est  le  cas  chez  notre  malade,  l’évocation  des  mots  correspondants  fait 
défaut.  Aussi  le  calcul  élémentaire  est-il  peut-être  le  processus  mental,  où  l’on 
constate  le  plus  facilement  la  participation  du  langage  intérieur  et  le  secours 
qu’il  offre  (3).  Ce  que  nous  venons  de  dire  subsiste,  malgré  l’importance  qu’ont 
les  images  visuelles  des  chiffres  pour  le  calcul  écrit  et  mental.  —  Sous  toutes 
réserves  on  pourrait  citer,  en  faveur  de  l’explication  donnée,  les  résultats  meil¬ 
leurs  obtenus  en  faisant  calculer  avec  des  monnaies,  en  ce  sens  que  les  impres¬ 
sions  de  valeur  et  de  grandeur  des  monnaies  compenseraient  en  partie  la  perte, 
pour  révocation  intérieure,  des  noms  déchiffré. 

La  conservation  d’une  foule  de  connaissances  acquises  par  des  procédés  didac¬ 
tiques,  telles  que,  par  exemple,  la  lecture  mentale,  la  faculté  de  transcrire  l’im¬ 
primé  en  manuscrit,  les  notions  religieuses,  nous  empêcherait,  d’autre  part  a 
priori,  de  faire  rentrer  les  troubles  du  calcul  dans  un  déficit  intellectuel  spécial, 
tel  que  le  comprend  M.  P.  Marie. 

(t)  Rode.nwaldt,  Aufnahme  d.  geisligen  Inventass  Gésunder,  etc.  Monatsschr.  f.  Psy- 
chiatr.  und  neurol.  (1905),  t.  XVII.  Erganzungsheft  S.  17. 

(2)  De  même  dans  le  P  cas  de  Rosenfeld,  l.  c.,  le  déficit  du  calcul  est  particulièrement 
prononcé  et  persistant. 

(3)  Binet,  Psychol.  des  grands  calculateurs,  etc.  1893,  p.  65.66.  Quant  à  Inaudi,  auditivo- 
moteur  pour  le  calcul,  voir  aussi  Neumann,  cité  chez  Wundt,  P)iysiol.  Psychol.,  t.  III, 
p.  593,  note  1  :  incapable  de  calculer,  quand  on  empêchait  les  mouvements  de  la  langue. 
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Les  troubles  dans  l’exécution  des  ordres  successifs  dans  notre  cas,  sont  moins 
considérables  que  M.  P.  Marie  ne  l’indique  pour  la  grande  majorité  des  aphasies 
intenses,  et  l’exécution  d’ordres  mimés  ayant  donné  un  résultat  encore  meil¬ 
leur,  nous  voudrions  interpréter  les  troubles  dans  l’exécution  des  ordres  succes¬ 
sifs  verbaux, comme  dépendant  bien  plutôt  d’un  déQcit  delà  mémoire  immédiate 
pour  le  langage  parlé,  que  d’une  diminution  «  de  la  capacité  intellectuelle  en 
général  »,  qu’invoque  M.  P.  Marie.  Le  même  manque  de  mémoire  se  révèle,  du 
reste,  comme  nous  l’avons  vu,  dans  l’écriture  sous  dictée. 

Quant  à  la  mimique,  elle  est  normale  tant  émotionnelle  que  «  conventionnelle  » 
et  «  descriptive  ». 

Du  reste,  il  nous  semble,  que  là  où  l’on  trouve  chez  des  aphasiques  des  troubles 
considérables  dans  ce  domaine,  ils  ne  peuvent  être  sous  la  dépendance  de  cette 
diminution  de  l’intelligence  s’étendant  aux  connaissances  acquises  par  l’ensei¬ 
gnement,  mais  plutôt  d’une  lésion  diffuse  de  l’intellect,  qui  n’aurait  rien  de 
typique  pour  l’aphasie.  Nous  n’avons  pas  l’intention,  à  ce  propos,  d’entrer  dans 
la  question  de  l’apraxie. 

D’ailleurs,  si  l’on  fait  rentrer  dans  la  définition  de  l’aphasie  une  diminution  de 
l’intelligence,  limitée  comme  le  veut  M.  P.  Marie,  on  crée  peut-être  des  difficultés 
peur  la  conception  de  l’aphasie  chez  les  illettrés,  qui  n’ont  bénéficié  d’aucun  en¬ 
seignement  appréciable.  Et  si,  d’autre  part,  mettant  de  côté  la  limitation  du 
déficit  intellectuel  aux  notions  didactiques,  on  rétrécit  encore  davantage  ce  déficit 
en  le  plaçant  dans  les  troubles  mêmes  du  langage  intérieur,  et  spécialement  de  la 
compréhension  du  langage,  on  écarte,  en  somme,  le  problème  psychologique  de 
l’aphasie,  en  renonçant  à  le  résoudre. 

A  notre  avis,  les  recherches  d’un  état  mental  spécial  aux  aphasiques  devraient 
partir  des  données  de  la  psychologie  normale,  dont  nous  avons  fait  usage  pour 
expliquer  les  troubles  du  calcul.  11  se  poserait,  en  d’autres  termes,  la  question 
de  savoir,  si  la  perte  du  langage  intérieur  n’entraîne  pas  des  troubles  dans  la 
pensée  abstraite  en  général,  fait  qui  serait  presque  à  prévoir  si  on  tient  compte 
des  renseignements  de  la  psychologie  moderne  du  langage  (1).  Or,  poser  la 
question  sous  cette  forme  ne  signifie  pas  autre  chose,  que  d’engager  à  per¬ 
sévérer  dans  la  méthode  qui  a  dominé  jusqu’ici  l’analyse  clinique  de  l’aphasie, 
à  savoir  :  de  prendre  comme  point  de  départ  les  troubles  du  langage  intérieur, 

M.  Dejerine.  —  La  malade  que  présentent  à  la  Société  MM.  de  Montet  et 
Lotmar  est  dans  mon  service  depuis  1895.  C’est  un  cas  typique  d’aphasie  de 
Broca,  —  troubles  très  accusés  de  la  parole  parlée  et  de  l’écriture  avec  troubles 
latents  et  très  légers  de  la  lecture  mentale  et  sans  aucune  surdité  verbale.  — 
Chez  elle,  l’intelligence  n’est  pas  touchée  d’une  manière  appréciable  et,  ici 
comme  chez  les  sujets  atteints  d’aphasie  de  Broca,  il  ne  saurait  être  question 
d’interpréter  les  symptômes  qu’elle  présente  —  il  y  a  21  ans  qu’elle  a  été 
frappée  d’aphasie  —  par  l’existence  d’une  «  aphasie  sensorielle  doublée  d’une 
anarthrie  »,  comme  l’admet  M.  Pierre  Marie  pour  l’aphasie  de  Broca. 


(1)  WüNDT,  die  Sprache,  iÿOk  {Vôlkerpsychologie,  t.  I),  surtout  1™  partie,  p.  S43,  653- 
537;  II*  partie,  p.  512-513,  voir  aussi  p.  443  et  suiv.  —  Rosenfeld,  l.  c,,  donne  l’observation 
d’un  cas  d’aphasie  sensorielle,  chez  lequel  la  guérison  se  fit  attendre  le  plus  longtemps 
dans  le  domaine  de  la  géométrie  et  de  la  trigonométrie.  —  Voir  aussi  Sachs,  Bauu.  Thà- 
tî'pfceit  de*  Grossàîuns,  etc.,  1894,  p.  221-224;  VoGT,  neurol.  Centralblatt,  1902  (le  travail 
dans  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie,  1902,  ne  nous  était  pas  accessible). 
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M .  Pierre  Marie.  —  Le  malade  de  M.  Dejerine  répond  à  un  type  clinique  d’apha¬ 
sie  qu’il  n’est  pas  rare  d’observer;  j’ai  dans  mon  service  des  malades  analogues. 

Il  s’agit  là  de  ces  cas  dans  lesquels  l’anarthrie  est  le  phénomène  prédominant, 
les  phénomènes  aphasiques  qui  ont  existé  plus  ou  moins  marqués  au  début  se 
sont  peu  à  peu  atténués  et  n’occupent  plus  dans  le  tableau  morbide  qu’une  place 
assez  effacée.  Alors  queM.  Dejerine  s’efforce  de  représenter  l’aphasie  de  Broca 
comme  un  type  plus  ou  moins  fixe,  je  tiens  au  contraire  à  répéter  ce  que  j’ai  dit 
dans  un  précédent  article,  à  savoir  que  l’aphasie  de  Broca  qui,  suivant  moi,  est 
une  combinaison  d’anarthrie  et  d’aphasie,  présente  au  contraire  une  infinie 
variété  au  point  de  vue  clinique,  suivant  que  les  lésions  prédominent  dans  la 
zone  lenticulaire  ou  dans  la  zone  de  Wernicke  et  les  libres  qui  en  proviennent. 
Bien  entendu,  dans  les  cas  où  l’anarthie  prédomine  et  où  l’aphasie  passe  au 
second  plan,  il  va  de  soi  que  l’intelligence  est  infiniment  moins  touchée  que 
dans  les  cas  où  l’aphasie  est  très  marquée.  Si  M.  Dejerine  veut  bien  prendre  la 
peine  de  lire  un  article  que  j’ai  publié  dans  la  Semaine  Médicale  du  17  octobre 
1906,  il  pourra  se  rendre  compte  que  rien  n’est  plus  facile,  avec  ma  doctrine, 
que  d’expliquer  les  cas  d’aphasie  tels  que  celui  qu’il  fait  présenter  aujourd’hui 
par  ses  élèves,  car  c’est  justement  là  un  de  ces  cas  dans  lesquels  je  déclare  que 
le  déficit  intellectuel  ne  peut  être  que  très  modéré,  parfois  même  à  peine  indi¬ 
qué.  Les  considérations  que  M.  Dejerine  et  ses  élèves  exposent  à  propos  de  ce 
cas  sont  donc  purement  et  simplement  confirmatives  de  la  manière  de  voir 
exposée  par  moi  dans  l’article  que  je  viens  de  citer. 

M.  Dejerine.  —  Dans  son  premier  travail  sur  l’aphasie,  M.  Pierre  Marie  pla¬ 
çait  dans  une  «  diminution  très  marquée  de  la  capacité  intellectuelle  en  général  » , 
la  cause  même  de  l’aphasie,  et  l’aphasique  sensoriel  comme  l’aphasique  moteur 
étaient  considérés  par  lui  comme  des  déchus  de  l’intelligence.  Dans  le  premier 
cas,  la  zone  de  Wernicke  étant  touchée,  la  symptomatologie  dépendait  unique¬ 
ment  du  trouble  intellectuel  produit  parla  lésion  de  cette  zone,  —  regardée  par 
M.  Pierre  Marie  comme  une  zone  intellectuelle  et  non  comme  une  zone  d’images 
sensorielles  du  langage.  —  Dans  le  second  cas,  à  la  lésion  de  la  zone  de 
Wernicke  venait  s’ajouter  une  lésion  de  la  zone  du  noyau  lenticulaire  et  l’apha¬ 
sique  moteur  de  Broca  n’était  qu’un  aphasique  sensoriel  doublé  d’un  anarthrique. 
Aujourd’hui,  M.  Pierre  Marie  a  modifié  ses  idées  sur  la  nature  de  ces  troubles 
intellectuels.  11  ne  s’agit  plus  d’une  diminution  globale  de  l’intelligence,  mais 
bien  d’une  diminution,  d’un  affaiblissement,  d’une  intelligence  spéciale,  de  celle 
qui  est  constituée  par  la  somme  de  ce  qui  a  été  appris  par  des  procédés  didac¬ 
tiques,  et  que  M.  Pierre  Marie  localise  dans  la  région  sensorielle  de  Wernicke. 
Pour  notre  collègue  la  région  sensorielle  de  Wernicke  constitue  donc  un  centre 
d’intelligence  spéciale  et  il  lui  refuse  toujours  d’être  un  centre  d’images  senso¬ 
rielles  du  langage,  car  il  n’admet  pas  l’existence  de  ces  images.  Ces  images 
sont  cependant  la  clef  de  voûte  de  la  psychologie  normale  et  de  l’aliénation 
mentale.  Comment  expliquei;  les  hallucinations  auditives  des  aliénés  si  l’on 
n’admet  pas  l’existence  de  ces  images? 

Je  reviens  à  la  symptomatologie  de  l’aphasie  motrice  qui,  pour  M.  Pierre 
Marie,  serait  celle  de  l’aphasie  sensorielle  accompagnée  de  dysarthrie.  Or,  l’apha¬ 
sique  moteur,  s’il  présente  d’ordinaire  des  troubles  de  la  lecture  mentale,  ne 
présente  pas  une  cécité  verbale  comparable  à  celle  de  l’aphasique  sensoriel. 
Quant  à  la  surdité  verbale,  il  n’en  présente  jamais.  Dans  la  thèse  de  mon  élève 
Bernheim,  où  sont  rapportées  avec  grands  détails  les  observations  de  vingt-sept 


1074 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


malades  de  mon  service  atteints  d’aphasie  motrice,  la  surdité  verbale  n’est 
signalée  qu’une  seule  fois  et,  dans  ce  cas,  il  s’agit  d’une  roicrogyrie  des  quatre 
cinquièmes  antérieurs  de  l’hémisphère  gauche  avec  état  démentiel  très  accusé. 
Dans  les  vingt-six  autres  cas,  concernant  tous  des  malades  très  étudiés,  il 
n’existe  aucun  symptôme  de  surdité  verbale. 

Enfin,  je  demanderai  à  M.  Pierre  Marie,  pour  qui  l’aphasique  senso¬ 
riel  est  un  déchu  d’une  forme  particulière  d’intelligence,  de  bien  vouloir  nous 
dire  comment,  avec  cette  théorie,  il  explique  les  troubles  si  particuliers  du  lan¬ 
gage  parlé  —  paraphasie,  jargonaphasie  —  que  l’on  observe  chez  ces  malades. 
Avec  les  images  du  langage  cette  explication  est  facile.  La  région  de  Broca  — 
centre  des  images  motrices  d’articulation  —  privée  de  son  régulateur  normal, 
c’est-à-dire  des  images  auditives  verbales  —  fonctionne  d’une  manière  anormale 
et,  comme  l’a  ditKüssmaul,  chez  l’aphasique  sensoriel  les  mots  ne  correspondent 
plus  aux  idées  que  le  sujet  veut  exprimer.  11  est  incontestable,  en  effet,  que 
chez  ces  malades  les  actes  démentent  complètement  les  paroles  et  il  est 
incontestable  également  que,  du  fait  de  leur  surdité  verbale,  ces  malades  ne 
s'entendent  pas  parler.  Le  médecin  atteint  d’aphasie  sensorielle,  dont  j’ai  rapporté 
l’histoire  dans  ma  Sémiologie  du  système  nerveux,  présentait  une  paraphasie 
typique,  sans  trace  de  jargonaphasie.  11  parlait  avec  une  grande  volubilité,  comme 
c’est  le  cas  d’ordinaire  chez  ces  malades,  et  il  est  certain  que  s’il  s’était 
entendu  parler,  s’il  s’était  rendu  compte  que  ce  qu’il  me  disait  était  plus  ou 
moins  incompréhensible,  il  aurait  gardé  le  silence  et  n’aurait  pas  parlé  avec 
l’accent  de  conviction,  en  me  regardant  en  face  et  en  faisant  les  gestes  que  fait 
un  homme  normal  dans  une  conversation  animée.  Pour  moi,  il  est  certain  que 
ces  malades  croient  traduire  en  langage  normal  les  idées  qu’ils  veulent  exprimer. 
Combien  est  différent  l’aphasique  moteur  qui,  par  le  fait  même  qu’il  com¬ 
prend  très  bien  le  langage  parlé,  se  rend  parfaitement  compte  qu’il  prononce 
mal  un  mot  et  le  montre  par  une  mimique  expressive  ou  par  une  interjection. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dejerine  fait  erreur  en  disant  qu’ aujourd’hui  j’ai 
modifié  mes  idées  sur  la  nature  des  troubles  intellectuels,  car  c’est  dans  mon 
premier  article  que  je  développe  cette  idée  que  le  déficit  intellectuel  des  apha¬ 
siques  est  un  déficit  spécialisé  et  portant  surtout  sur  les  connaissances  acquises 
par  des  procédés  didactiques.  M.  Dejerine  me  demande  comment,  si  je  n’admets 
pas  les  images  du  langage,  je  peux  expliquer  la  paraphasie  et  la  jargonaphasie. 
Ma  réponse  sera  très  simple  ;  je  me  garderai  bien  de  chercher  à  expliquer  ce 
qu’est  la  paraphasie  et  la  jargonaphasie,  par  la  bonne  raison  que  j’ignore  abso¬ 
lument  leur  mécanisme  intime,  et  je  crois  qu’il  n’est  personne  d’ailleurs  qui 
soit  en  état  de  donner  une  explication  substantielle  à  cet  égard;  je  ne  parle  pas, 
bien  entendu,  des  hypothèses  ;  on  en  fait  d’innombrables  sur  l’aphasie,  et  avec 
quel  résultat  !  Mon  objectif  est  tout  autre  :  je  me  suis  attaché  à  étudier  l’aphasie 
strictement  par  la  méthode  anatomo-clinique,  comme  un  syndrome  ayant  des 
manifestations  symptomatiques  plus  ou  moins  compliquées  et  relevant  de  lésions 
variées.  Je  ne  me  laisserai  pas  écarter  du  but  que  je  me  suis  proposé,  j’étudierai 
l’aphasie  en  clinicien'  et  en  anatomopathologiste  que  je  suis,  et  non  en  psycho¬ 
logue  que  je  ne  suis  pas.  Si  les  psychologues  ont  quelque  chose  à  nous  apprendre 
sur  ce  sujet,  qu’ils  le  fassent  ;  nous  profiterons  de  leurs  lumières,  mais  nous 
commencerons  par  soumettre  leurs  théories  à  l’épreuve  de  la  méthode  anatomo¬ 
clinique  et  nous  verrons  peut-être  un  jour  ce  qu’il  faut  penser  de  tous  les  centres 
décrits  par  les  auteurs. 
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A  propos  de  ces  centres,  M.  Dejerine  vient  de  prononcer  la  phrase  suivante, 
que  je  note  textuellement  :  «  ...  Si  ces  images  ne  viennent  pas  régulariser  Y  ac¬ 
tion  de  la  circonvolution  de  Broca  »;  il  est  donc  bien  entendu  qu  aujourd  hui 
encore,  M.  Dejerine  reconnaît  la  circonvolution  de  Broca  comme  centre  du  lan¬ 
gage;  c’est  un  point  important  dont  je  tiens  à  prendre  acte  devant  la  Société. 

11  ’y  a  encore  un  point  sur  lequel  je  tiens  à  exprimer  mon  avis  devant 
M.  Dejerine. 

Notre  collègue  nous  dit  que  la  première  condition,  la  condition  essentielle 
pour  discuter  la  question  de  l’aphasie,  est  d’avoir  des  coupes  microscopiques 
sériées.  Cette  fin  de  non  recevoir  ne  me  touche  guère,  en  fait,  puisque  tous  mes 
cas  récents  d’aphasie  ont  été  coupés  de  cette  façon,  mais  en  principe  je  tiens  à 
protester  contre  le  droit  que  s’arroge  M.  Dejerine  de  dicter  à  tous  les  observa¬ 
teurs  présents  ou  futurs  la  méthode  qu’ils  doivent  employer.  Pourvu  qu’on 
arrive  à  la  vérité,  peu  importe  la  méthode  qui  y  conduit,  c’est  celle-là  la  bonne. 
Certes,  il  vaut  mieux  examiner  dix  coupes  que  d’en  examiner  une,  il  vaut  mieux 
en  examiner  cent  qu’en  examiner  dix,  c’est  un  axiome  mathématique  incontes¬ 
table  ;  il  serait  également  désirable  de  pouvoir  étudier  chaque  coupe  avec  un 
objectif  à  immersion  de  la  plus  grande  puissance,  tout  cela  est  vrai  en  principe. 
Dans  la  réalité  les  choses  peuvent,  heureusement,  se  passer  d’une  façon  moins 
compliquée,  et  il  y  a  bien  des  cas  où  le  simple  examen  macroscopique  fournit  de 
précieux  renseignements,  des  renseignements  suffisants  pour  le  but  à  atteindre. 

Et  c’est  ce  qui  a  lieu  pour  l’aphasie. 

Dans  la  question  de  savoir  si  oui  ou  non  la  III*  circonvolution  frontale  joue  le 
rôle  que  lui  a  assigné  Broca  et  que  lui  reconnaissent  les  auteurs,  1  examen  pure¬ 
ment  macroscopique  des  pièces  est  amplement  suffisant. 

On  doit  savoir,  en  effet,  que  Broca  n’a  pas  coupé  les  cerveaux  sur  lesquels  sa 
doctrine  a  été  établie;  on  peut  les  voir  aujourd’hui  encore  intacts  au  musée 
Dupuytren.  Le  premier  de  ces  cas  (celui  de  Leborgne)  montre  des  lésions  très 
nettes  non  seulement  de  la  III*  frontale,  mais  aussi  de  la  zone  de  Wernicke. 
Quant  à  son  second  cas  (cas  de  Lelong),  il  n’y  avait  pas  de  lésion  de  la  III*  fron¬ 
tale,  mais  seulement  une  apparence  de  lésion  par  suite  de  l’atrophie  des  circon¬ 
volutions  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lac  sylvien  et  d’un  épaississement 
avec  infiltration  de  la  pie-mère  à  ce  niveau.  —  Voilà  ce  que  sont  en  réalité  les 
deux  cas  princep.s  de  Broca;  on  voit  que  la  doctrine  de  la  III*  frontale  a  été 
fondée  et  s’est  imposée,  grâce  uniquement  à  des  examens  macroscopiques  très 
incomplètement  faits,  et  l’on  viendrait  nous  demander  à  nous,  qui  voulons  ren¬ 
verser  cette  doctrine,  de  ne  faire  usage  que  de  coupes  microscopiques  sériées.  Je 
ne  cesserai  de  combattre  une  pareille  prétention. 

M.  Dejerine.  —  L’étude  des  coupes  microscopiques  sériées  est  aussi  néces¬ 
saire  pour  l’étude  des  lésions  du  cerveau  d’un  aphasique  que  pour  l’étude  d’une 
localisation  quelconque  dans  le  névraxe.  C’est  aujourd’hui  la  seule  méthode  qui 
donne  des  renseignements  précis,  qui,  partant,  permette  d’établir  1  exacte  loca¬ 
lisation  d’une  lésion. 

M.  André  Thomas.  —  M.  Pierre  Marie  nous  dit  que  le  degré  de  conservation  de 
l’intelligence  est  variable  chez  les  aphasiques,  qu’il  dépend  de  l’étendue  de  la 
lésion,  suivant  qu’elle  gagne  plus  ou  moins  en  arrière  sur  la  zone  de  Wernicke; 
qu’en  ce  qui  concerne  la  malade  présentée  par  MM.  de  Montet  et  Lotmar,  il 
admet  très  volontiers  qu’il  s’agit  d’une  aphasie  de  Broca  avec  intégrité  de  1  in- 
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tellipnce.  Pourtant,  dans  l’article  qu’il  a  consacré  à  ce  sujet  dans  la  Semaine 
médicale  (23  mai  1906),  M.  P.  Marie  écrit  ce  qui  suit  :  t  Si,  pour  ma  part,  j’avais 
à  donner  une  définition  de  l’aphasie,  le  fait  que  je  m’efforcerais  surtout  de 
mettre  en  lumière  serait  la  diminution  de  l’intelligence.  .  Et,  quelques  lignes 
plus  haut  :  .  11  y  a  chez  les  aphasiques  quelque  chose  de  bien  plus  important 
et  de  bien  plus  grave  que  la  perte  du  sens  des  mots  :  il  y  a  une  diminution  très 
marquée  dans  la  capacité  intellectuelle.  .  Je  m’étonne  que  M.  P.  Marie  admette 
aujourd’hui  que  cette  malade  puisse  avoir  une  intelligence  intacte,  alors  qu’elle 
est  atteinte  d’aphasie  de  Broca  (c’est-à-dire,  slj’acceptaislaformuledeM,  P.  Marie, 
d’aphasie  de  Wernicke  plus  d’anarthrie)  ;  elle  présente  en  effet,  en  dehors  dé 
1  aphasie,  des  troubles  de  la  lecture  et  de  l’écriture  qui  sont  encore  des  plus 
nets. 

La  diminution  de  l’intelligence,  que  je  suis  loin  de  nier  chez  de  tels  malades, 
dont  les  causes  sont  multiples,  —  et  parmi  les  plus  importantes  je  mention¬ 
nerai  tout  spécialement  l’étendue  généralement  assez  considérable  de  la  lésion 
et  l’aphasie  elle-même;  car  le  langage  est  un  des  plus  précieux  auxiliaires  des 
processus  psychiques,  vis-à-vis  desquels  il  joue  à  peu  prés  le  même  rôle  que  les 
chiffres  et  les  nombres  vis-à-vis  du  calcul  — ,  cette  diminution  de  Tintelligence, 
dis-je,  qui,  chez  un  très  grand  nombre  de  malades,  doit  être  minutieusement 
recherchée  pour  être  mise  en  évidence,  comme  dans  les  essais  méthodiques  et 
consciencieux  de  MM.  de  Montet  et  Lotmar,  et  qui  n’a  rien  de  la  déchéance 
intellectuelle,  ne  saurait  être  par  conséquent  considérée  comme  la  cause  immé¬ 
diate  de  l’aphasie. 

Quand  on  observe  un  aphasique  depuis  le  début  de  sa  maladie,  on  ne  peut 
être  que  frappé  par  l’évolution  très  différente  des  troubles  intellectuels  et  des 
troubles  du  langage,  et  il  est  souvent  remarquable’de  voir  avec  quelle  rapidité 
se  restaure  le  déficit  momentané  de  l’intelligence,  alors  que  l’aphasie  persiste 
dans  toute  son  intensité,  comme  chez  la  malade  qui  vient  de  nous  être  pré¬ 
sentée. 

Le  fait  sur  lequel  M.  P.  Marie  (Semaine  médicale,  23  mai  1906)  s’est  plus  parti¬ 
culiérement  appuyé  pour  mettre  en  évidence  les  troubles  de  l’intelligence  chez 
les  malades  atteints  d’aphasie  de  Broca,  et  pour  faire  rentrer  ces  derniers  dans 
la  catégorie  des  malades  atteints  d’aphasie  de  Wernicke  (n’oublions  pas  la  for¬ 
mule  deM.  P.  Marie  :  aphasie  de  Broca  =  anarthrie,  -f  aphasie  de  Wernicke), 
est  1  existence  d’une  diminution  de  la  compréhension  du  langage  parlé  :  «  Chez 
tout  aphasique,  écrit-il,  il  existe  un  trouble  plus  ou  moins  prononcé  dans  la 
compréhension  du  langage  parlé.  »  Ainsi  énoncé  et  pris  dans  un  sens  très  large, 
le  faites!  vrai  et  je  l’ai  signalé  il  y  a  quelques  années  dans  un  travail  d’ensemble 
sur  la  surdité  verbale  (Journal  la  Parole,  1900).  Mais  combien  ce  défaut  de 
compréhension  du  langage  parlé  est  différent  dans  l’aphasie  motrice  et  dans 
l’aphasie  sensorielle.  Dans  l’aphasie  sensorielle  :  impossibilité  de  comprendre 
les  mots  et  à  plus  forte  raison  les  phrases  ;  les  mots  sont  entendus  en  quelque 
sorte  comme  des  sons.  Au  contraire,  chez  l’aphasique  moteur  les  mots  pris  iso- 
lénaent  sont  bien  compris,  les  phrases  également  à  la  condition  qu’elles  soient 
claires  et  précises;  le  trouble  de  la  compréhension  ne  se  manifeste  que  si  on 
parle  à  1  aphasique  moteur  sur  le  ton  de  la  conversation  ordinaire,  ou  bien  si 
les  phrases  sont  trop  longues  et  s’enchaînent  rapidement  les  unes  aux  autres; 
c  est  pourquoi  j’ai  écrit  que  celte  surdité  verbale  est  bien  plus  une  surdité  de 
phrases  qu’une  surdité  de  mots  :  en  réalité,  ce  n’est  pas  de  la  surdité  verbale 
au  sens  propre  de  l’expression.  Pour  M.  Marie  il  ne  s’agit  pas  de  surdité  ver- 
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baie,  mais  d’une  diminution  de  la  capacité  intellectuelle  ;  je  ne  saurais  sous¬ 
crire  à  une  pareille  opinion  et  avant  d’incriminer  le  déficit  intellectuel  du 
malade,  il  serait  sage  de  se  demander  si  ce  phénomène  n’a  pas  sa  raison  d’ètre 
dans  une  perturbation  du  langage  intérieur.  Comme  je  l’ai  déjà  expliqué  {la 
Parole,  1900)  ;  «  La  surdité  verbale  des  aphasiques  moteurs  semble  avoir  sa 
raison  d’être  dans  ce  fait  que  normalement  pour  retenir  les  mots  qui  nous  sont 
peu  familiers,  ou  pour  comprendre  des  phrases  d’une  certaine  longueur,  nous 
les  répétons  mentalement.  Or,  chez  l’aphasique  moteur,  cette  répétition  est 
rendue  singulièrement  difficile,  sinon  impossible,  par  les  altérations  survenues 
dans  les  associations  des  images  auditives  et  motrices.  »  Je  donne  cette  expli¬ 
cation  pour  ce  qu’elle  vaut,  mais  elle  s’appuie  au  moins  sur  un  fait  exact;  elle 
me  semble,  en  tous  cas,  plus  logique  que  celle  de  M.  Marie,  car,  comme  l’a 
déjà  fait  remarquer  fort  judicieusement  M.  Dejerine  (Presse  médicale,  11  et 
18  juillet  1906)  et  comme  le  signalait  si  clairement,  il  y  a  un  instant, M.  Ballet, 
combien  d’individus  sont  atteints  d’une  diminution  autrement  plus  grande  de 
la  capacité  intellectuelle,  qui  comprennent  cependant  beaucoup  mieux  que  les 
aphasiques  les  phrases  qu’ils  entendent  ou  les  ordres  qu’on  leur  donne. 

Je  viens  de  parler  d’images  auditives  et  d’images  motrices,  et  je  sais  que 
M.  Marie  en  rejette  l’existence  de  même  qu’il  a  changé  l’étiquette  de  la  zone  de 
AVernicke,  qui  n’est  plus  pour  lui  un  centre  sensoriel,  mais  un  centre  intellec¬ 
tuel;  peu  importe  !  si  M.  Marie  veut  bien  faire  la  concession  que  c’est  un  centre 
intellectuel  très  spécial  qui  joue  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la  compréhen¬ 
sion  du  langage  parlé.  Alors,  nous  ne  serons  pas  loin  de  nous  entendre  et  je 
pourrai  de  nouveau  localiser  dans  ce  centre  les  images  auditives  verbales  que 
certes  je  n’ai  jamais  vues,  mais  dont  l’expression  m’est  aussi  précieuse  (ainsi 
qu’à  beaucoup  d’autres),  pour  parler  des  processus  psychiques  du  langage,  que 
l’algèbre  à  un  mathématicien  pour  résoudre  un  problème. 

Ce  qui  est  plus  important  que  ces  mots  ou  ces  expressions,  c’est  le  fait  que 
j’ai  démontré  il  y  a  quelques  années  avec  mon  collègue  et  ami  J. -Ch.  Roux  (1), 
à  savoir  que  dans  l’aphasie  de  Broca,  il  existe  un  défaut  d’évocation  des  images 
auditives  verbales  et,  pour  mettre  le  fait  en  évidence,  nous  avons  eu  recours  à 
une  expérience,  que  je  me  dispenserai  de  rappeler  à  la  Société,  mais  qui,  soit 
dit  en  passant,  pour  être  bien  comprise  des  malades,  exige  d’eux  une  certaine 
dose  d’intelligence.  De  même,  j’ai  pu  me  rendre  compte  du  défaut  d’asso¬ 
ciation  entre  les  images  auditives  et  motrices  auquel  je  faisais  allusion  plus 
haut. 

La  présente  malade  me  servira  d’exemple.  Lorsque  je  l’ai  vue  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  il  y  a  une  dizaine  d’années,  dans  le  service  du  professeur  Déjerine, 
cette  malade  était  atteinte  d’aphasie  motrice  depuis  15  ans;  elle  ne  pronon¬ 
çait  guère  qu’un  ou  deux  mots.  J’essayai  alors  de  la  rééduquer,  et  pour  cela  je 
lui  répétai  d’abord  plusieurs  fois  de  suite  le  même  mot,  mais  par  ce  moyen  je 
n’obtins  aucun  résultat;  j’eus  alors  l’idée  de  lui  montrer  les  mouvements  des 
lèvres  et  de  la  langue  nécessaires  à  l’articulation  des  mots,  en  lui  faisant  même 
contrôler  dans  un  miroir  ses  propres  mouvements;  c’est  par  le  même  pro¬ 
cédé  que  l’on  rééduque  les  sourds-muets.  En  quelques  semaines,  je  réussis  par 
ce  procédé  à  lui  faire  répéter  les  voyelles,  puis  les  syllabes  et  enfin  des  mots 
d’une  et  de  plusieurs  syllables;  arrivé  à  ce  degré  de  la  rééducation,  j’ai  tenté 

(t)  Du  defaut  d'évocation  spontanée  dos  images  auditives  verbales  chez  les  aphasiques 
moteurs  (aphasie  motrice  de  Broca).  Société  de  Biologie,  1895. 
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plusieurs  fois  de  lui  faire  répéter  des  mots  en  me  plaçant  derrière  elle,  afin 
qu’elle  ne  pût  suivre  les  mouvements  des  lèvres,  et  presque  infailliblement  le 
mot  ne  pouvait  être  répété,  alors  qu’il  l’était,  dès  que  je  me  replaçais  en  face  de 
la  malade.  La  prononciation  du  mot  qui  ne  pouvait  s’effectuer  après  la  simple 
audition  du  mot,  c’est-à-dire  par  le  réveil  de  l’image  auditive,  l’était  au  contraire 
par  la  vue  des  mouvements  nécessaires  à  la  prononciation  du  mot  :  d’où  j’ai 
conclu  à  un  défaut  d’association  entre  les  images  auditives  et  motrices.  L’expé¬ 
rience  réussit  encore  aujourd’hui  chez  cette  malade,  et  lorsque  pendant  la  visité 
on  lui  pose  une  question,  elle  me  demande  avec  une  mimique  des  plus  expres¬ 
sives  de  venir  à  son  aide  ;  si  je  l’induis  en  erreur,  elle  n’est  pas  moins  prompte 
à  manifester  son  mécontentement  par  des  signes  et  des  jeux  de  physionomie  des 
plus  significatifs. 

Ce  n’est  pas  seulement  là  que  je  voulais  en  venir  :  chez  la  même  malade  et 
chez  plusieurs  autres  d’ailleurs,  j’ai  pu  me  rendre  compte  qu’à  l’aide  du  même 
procédé  de  rééducation  on  obtenait  non  seulement  la  prononciation  de  mots 
isolés,  mais  encore  (et  quelquefois  très  rapidement)  de  mots  qui  dans  la  vie 
ordinaire  se  présentent  et  ont  été  souvent  répétés  en  série,  tels  que  la  série  des 
chiffres,  depuis  un  jusqu’à  dix,  et  même  au  delà,  la  série  des  jours  ou  des  mois, 
les  prières,  etc...,  il  suffit  pour  cela  de  montrer  les  mouvements  d’articulation 
correspondants  au  premier  mot  de  la  série,  et  les  autres  sont  prononcés  ensuite 
successivement  et  spontanément. 

Voici  donc  une  malade,  restée  aphasique  pendapt  quinze  ans,  et  qui  après 
quelques  semaines  de  rééducation,  peut  articuler  des  mots  de  plusieurs  syllabes, 
et  dans  des  conditions  spéciales  des  successions  de  mots;  ce  n’est  donc  ni  une 
dysarthrique,  ni  une  anarthrique,  pas  plus  au  sens  qu’on  donne  à  ces  mots  dans 
la  paralysie  pseudo-bulbaire,  qu’à  celui  que  lui  donne  M,  Marie  dans  ses  derniers 
articles  sur  l’aphasie  :  si  elle  ne  parle  pas,  ce  n’est  pas  parce  qu’elle  est  anar¬ 
thrique,  puisqu’elle  peut  articuler.  Je  pourrais  encore  invoquer  à  l’appui  de 
cette  manière  de  voir,  la  conservation  de  quelques  mots  très  bien  articulés  chez 
plus  d’un  aphasique,  l’intégrité  relative  du  langage  émotionnel,  des  formes,  des 
interjections  et  enfin  du  chant  :  certains  aphasiques  articulent  très  bien  les  mots 
dans  le  chant  alors  qu’ils  sont  incapables  de  parler.  Et  c’est  ainsi  que  la  formule 
de  M.  Marie,  l’aphasie  de  Broca,  anarthrie-|-  aphasie  deWernicke  devient  inexacte, 
puisqu’elle  perd  une  de  ses  propositions  ;  l’autre  n’est  pas  beaucoup  plus  solide. 
En  effet,  si  de  cette  formule  on  retranche  l’anarthrie,  il  ne  reste  plus  que 
l’aphasie  de  Wernicke,  et  il  en  résulte  qu’à  partir  du  moment  où  les  aphasiques 
moteurs  peuvent  articuler,  ils  devraient  se  comporter  comme  des  aphasiques 
sensoriels  ;  je  ne  crois  pas  que  le  fait  ait  été  souvent  constaté. 

Je  tiens  à  faire  remarquer,  avant  de  terminer,  que  je  ne  nie  pas  la  coexis¬ 
tence  de  l’anarthrie  et  de  l’aphasie  de  Broca,  mais  l’anarlhrie  n’est  alors  qu’un 
phénomène  contingent  et  surajouté;  je  ne  nie  pas  davantage  la  coexistence  de 
l’aphasie  de  Broca  et  de  l’aphasie  de  Wernicke,  mais  ce  n’est  qu’une  super¬ 
position  et  non  une  association  nécessaire.  En  résumé,  si  on  range  le  langage 
parmi  les  fonctions  intellectuelles,  je  suis  bel  et  bien  obligé  de  reconnaître 
que  l’aphasie  de  Broca  est  un  trouble  de  l’intelligence,  mais  c’est  un  trouble 
de  l’intelligence  portant  exclusivement  sur  la  fonction  du  langage.  Si  les  autres 
facultés  intellectuelles  sont  simultanément  prises,  leur  atteinte  n’est  pour  rien 
dans  la  genèse  de  l’aphasie;  par  contre,  celle-ci  est  peut-être  dans  une  certaine 
mesure  la  cause  de  l’existence  ou  de  la  persistance  de  la  diminution  de  l’intelli¬ 
gence.  Pour  ma  part  je  ne  saurais  accepter  comme  répondant  à  la  réalité  une 
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équation  dont  les  deux  termes  seraient,  d’une  part  l’aphasie,  d’autre  part  la 
diminution  de  la  capacité  intellectuelle. 

M.  Marie  pense  que  pour  faire  avancer  cette  question  si  complexe  de  l’aphasie 
il  faut  toujours  revenir  à  la  vieille  méthode  anatomo-clinique;  c’est  un  point  sur 
lequel  je  suis  entièrement  d’accord  avec  lui,  mais  à  une  condition,  c’est  que  cette 
méthode  se  perfectionne  et  se  rajeunisse  sans  cesse  en  bénéflciantdesprogrès  con¬ 
tinuels  de  la  science,  qu’en  ce  qui  concerné  les  lésions  anatomiques,  elles  soient 
étudiées  sur  des  coupes  microscopiques  sériées,  le  seul  procédé  qui  permette 
d’apprécier  exactement  l’étendue  des  foyers  de  ramollissement  et  des  dégénéres¬ 
cences.  Qu’on  ne  s’en  rapporte  plus,  pour  évaluer  l’importance  d’une  lésion,  au 
simple  examen  macroscopique  de  la  face  externe  de  l’hémisphére  gauche  et  d’une 
ou  deux  sections  horizontales  pratiquées  sur  ledit  hémisphère  ;  si  réellement, 
d’après  l’opinion  de  M.  Marie,  ce  sont  des  examens  aussi  succincts  qui  ont 
amené  Broca  à  localiser  faussement  la  fonction  de  langage  articulé  dans  le  pied 
de  la  111"  circonvolution  frontale,  que  la  leçon  nous  profite  et  qu’elle  nous  dis¬ 
pense  de  commettre  à  notre  tour  de  semblables  erreurs. 

M.  Souques.  —  Dans  la  doctrine,  émise  récemment  par  M.  Pierre  Marie,  il  y 
a  deux  notions  nouvelles  ;  l’une  de  localisation  et  l’autre  de  physiologie  patholo¬ 
gique. 

La  première  refuse  à  la  IIP  circonvolution  frontale  tout  rôle  spécial  dans 
l’aphasie.  J’ai  apporté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  une  observation  con¬ 
firmative  de  cette  opinion. 

Quant  à  la  question  de  physiologie  pathologique,  M.  Pierre  Marie,  qui  n’ad¬ 
met  pas  les  images  verbales,  déclare  qu’il  existe  chez  tous  les  aphasiques  un  défi¬ 
cit  intellectuel  spécialisé  et  que  ce  déficit  affecte  des  rapports  très  étroits  avec 
l’aphasie.  Pour  M.  Dejerine,  ce  déficit  intellectuel,  quand  il  existe,  n’a  rien  à 
voir  avec  l’aphasie  ;  celle-ci  résulte  de  la  perte  des  images  du  langage  et  c’est  la 
suppression  de  ces  images  qui  est  cause  de  la  diminution  de  l’intelligence.  En 
résumé,  la  zone  de  Vernicke  est  pour  M.  Marie  un  eenlre  intellectuel  spécialisé,  et 
pour  M.  Dejerine  un  centre  sensoriel. 

C’est  là  une  question  de  psychologie,  c'est-à-dire  d’interprétalion,  sur  laquelle 
il  sera  sans  doute  difficile  de  s’entendre. 

J’ai  examiné  dans  mon  service  d’Ivry  une  douzaine  d’aphasiques  au  point 
de  vue  de  l’intelligence.  Celle-ci  m’a  paru  diminuée  chez  tous.  Sa  diminution, 
parfois  très  légère  et  difficile  à  mettre  en  évidence,  va  d’autres  fois  jusqu’à  la 
déchéance  presque  complète.  11  m’a  semblé  que,  dans  les  cas  un  peu  accentués, 
l’attention,  la  mémoire  et  l’association  des  idées  étaient  particuliérement  atteintes. 

Y  a-t-il  un  rapport  de  causalité  entre  cette  diminution  intellectuelle  et  l’aphasie  ; 
autrement  dit,  la  diminution  de  l’intelligence  est-elle  la  cause  de  l’aphasie?  Il  ne 
me  paraît  pas  démontré  qu’un  tel  rapport  de  causalité  existe.  J’admettrais  plus 
volontiers  la  production  simultanée  de  l’aphasie  et  de  la  diminution  intellec¬ 
tuelle,  à  la  suite  de  la  lésion  cérébrale,  et  l’indépendance  respective  de  leur 
évolution  ultérieure. 

M.  Pierre  Marie.  —  Comme  vient  de  le  dire  M.  Souques  ;  sur  les  questions  de 
psychologie,  il  nous  sera  bien  difficile  de  nous  entendre,  et  je  ne  crains  pas 
d’affirmer  qu’une  discussion  de  ce  genre,  en  séance,  ne  donne  guère  l’espoir 
d’aboutir  à  un  résultat  précis.  Je  rappellerai  d’ailleurs  que  ce  qui  fait  l’objet 
direct  et  formel  de  mes  articles  sur  la  révision  de  la  question  de  l’aphasie,  c’est 
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le  rôle  de  la  3’  fronlale  gauche.  Ici  nous  sommes  sur  un  terrain  solide  où  la 
discussion  peut  s’exercer  da,ns  un  sens  objectif  ;  or,  il  se  trouve  que  la  3"  fron¬ 
tale  est  la  seule  chose  dont  mes  contradicteurs  ne  parlent  pas. 

Y.  A  propos  d’un  cas  d’Œdème  de  la  main  supposé  Hystérique,  par 

M.  Henri  Claude. 

J’ai  présenté  à  la  séance  du  7  juin  1906  de  la  Société  de  Neurologie,  un 
homme  atteint  d’un  gonflement  œdimateux  avec  coloration  cyanotique  du  dos  de 
la  main,  qui  avait  les  allures  de  l’affection  décrite  sous  le  nom  d’œdème  bleu  hys¬ 
térique.  J’insistais  dans  ma  note  surtout  sur  l’impressionnabilité  du  système  circu¬ 
latoire  et  des  capillaires  veineux  en  particulier,  chez  ce  malade  qui  m’apparais¬ 
sait  comme  un  hystérique  sans  manifestation  bruyante,  ou  tout  au  moins  comme 
un  grand  névropathe.  Ce  malade  a  quitté  la  Salpêtrière  pour  entrer  dans  le  service 
de  M.  Babinski,  et  l’on  a  pu  constater  qu’ultérieurement  à  ma  présentation, 
une  tuméfaction  des  gaines  synoviales  du  dos  de  la  main  s’est  dessinée,  pour  se 
développer  ensuite  peu  à  peu  et  constituer  aujourd’hui  une  tumeur  bosselée, 
allongée,  contenant  un  liquide  séro-purulent;  bref,  le  diagnostic  de  tuberculose 
des  gaines  synoviales  s’est  imposée. 

Nous  n'avions  donc  pas  eu  affaire  à  un  œdème  bleu  hystérique,  et  je  recon¬ 
nais  volontiers  mon  erreur  de  diagnostic  en  remerciant  M.  Babinski,  qui,  très 
courtoisement,  m’a  proposé  de  la  réparer  moi-même  en  amenant  le  malade  de 
nouveau  devant  la  Société. 

Je  crois  néanmoins  qu’il  n’est  pas  sans  intérêt  d’insister  sur  l’état  névropa¬ 
thique  de  cet  homme  pour  apprécier  les  manifestations  observées. 

J’ai  fait  remarquer  dans  ma  note  les  troubles  vaso-moteurs  excessifs  que  pré¬ 
sentait  cet  homme.  Dans  la  tuberculose  des  gaines  synoviales,  on  ne  constate 
pas,  longtemps  avant  l’apparition  des  signes  objectifs  nets  de  la  maladie,  un 
gonflement  œdémateux  du  dos  de  la  main  et  surtout  une  coloration  cyanotique 
semblables  à  ce  que  nous  avons  relevé  chez  notre  sujet.  Je  rappelle  encore  la 
coloration  violacée  du  nez  et  des  oreilles,  et  la  cyanose  rapide,  intense,  de  la 
langue  provoquée  chez  le  malade  par  la  simple  traction  au  dehors  de  l’organe. 
11  y  a  donc  dans  ce  cas  une  tendance  anormale  à  la  cyanose  provoquée  par 
l’état  névropathique.  A  l’occasion  d’une  inflammation  des  gaines  synoviales  cet 
homme  a  fait  une  réaction  œdémateuse  vaso-motrice  excessive,  de  même  que 
l’acte  de  tirer  la  langue  provoque  au  niveau  de  la  muqueuse  linguale  une 
cyanose  asphyxique  intense.  De  telles  réactions  ne  se  montrent  pas  chez  les 
individus  normaux,  elles  traduisent  une  irritabilité  particulière  d’un  système 
nerveux,  et  c’est  le  propre  du  système  nerveux  des  hystériques  de  ne  pas  savoir 
mesurer  ses  réactions. 

M.  J.  Babinski.  —  Il  n’est  pas  démontré,  selon  moi,  que  l’hystérie  soit 
capable  d’engendrer  de  l’œdéme  lié  à  des  troubles  vaso-moteurs;  je  n’en  ai 
jamais  observé  d’exemple. 

il  y  a  un  an  environ,  était  entrée  dans  mon  service  une  femme  atteinte  de 
monoplégie  crurale  hystérique  accompagnée  d’hyperesthésie  et  d’œdème  du 
membre  paralysé.  En  l’absence  de  toute  autre  affection  pouvant  provoquer  de 
l'œdéme,  je  m’étais  demandé  d’abord  si,  cette  fois,  je  n’avais  pas  affaire  à  un 
véritable  œdème  hystérique.  Mais  un  interrogatoire  minutieux  de  la  malade  et 
des  personnes  chargées  de  la  surveiller  m’apprit  qu’elle  avait  pris  l’habitude  de 
laisser  le  membre  paralysé  pendant  hors  du  lit  une  grande  partie  du  jour  et  de 
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la  nuit,  trouvant  que  dans  cette  position  ses  douleurs  étaient  moins  vives.  Je  fis 
alors  mettre  la  jambe  dans  une  gouttière  et  pris  des  dispositions  pour  qu’il  fût 
impossible  à  la  malade  de  la  déplacer.  Or,  après  un  délai  de  48  heures,  l’œdème 
avait  complètement  disparu.  Il  ressortait  de  cette  expérience  que  la  tuméfaction 
était  simplement  imputable  à  la  déclivité  du  membre,  et  que  l’hypothèse  d’un 
œdème  hystérique  devait  être  écartée. 

Je  suis  persuadé  que  l’observation  attentive  permettra  de  déceler  dans  tous 
les  faits  de  prétendus  œdèmes  hystériques  une  cause  étrangère  à  l’hystérie  à 
laquelle  ce  trouble  pourra  être  rattaché. 

L’intéressante  observation  de  M.  Claude,  dont  j’avais  d’ailleurs  critiqué  les  , 
conclusions  à  la  séance  où  elle  a  été  relatée,  vient  à  l’appui  de  mon  opinion. 

VI.  Maladie  de  Recklinghausen  avecNévrome  plexiforme  du  dos  de 
la  main,  par  M.  François  Moütier.  (Service  de  M.  Pierre  Marie.)  (Présen¬ 
tation  du  malade.) 

Si  les  observations  de  maladie  de  Recklinghausen  sont  répandues,  le  névrome 
plexiforme  demeure  une  rareté,  principalement  au  membre  supérieur. 

Lise...,  âgé  de  18  ans.  présente  un  syndrome  absolument  caractéristique.  Des  nœvi 
pigmentaires  se  voient  sur  le  tronc,  assez  clairsemés  du  reste,  mais  de  forte  dimension 
parfois.  Il  en  existe  un  certain  nombre  ayant  de  4  millimètres  de  diamètre  à  4  ou  5  cen- 
-timètres  au  niveau  des  scapula  et  de  l’avant-bras  gauche.  Sur  l’épaule,  le  nœvus 
nous  présente  au  centre  de  sa  tache  elliptique  une  seconde  tache  qui  donne  une  colora¬ 
tion  plus  foncée.  Une  plaque  pigmentée  fort  large  descend  à  la  partie  postéroûnternt 
du  bras  droit,  une  autre  au-dessous  de  la  fesse  à  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse 
droite.  Enfin  quelque  taches  se  voient  encore  dans  le  sillon  interfessier  ainsi  qu’au  niveau 
des  membres  inférieurs.  Elles  y  sont  punctiformes  et  pour  ainsi  dire  effacées.  D’autres 
taches,  miliaires  mais  bien  marquées,  existent  en  abondance  au  creux  de  l’aisselle  et 
dans  la  région  sus-ombilicale  de  l’abdomen. 

On  note  un  certain  nombre  de  petites  tumeurs  sossilos,  saillantes  à  la  surface  du  tronc, 
et  ne  dépassant  pas  le  volume  d’une  cerise.  Ces  tumeurs  lisiformes  se  rencontrent  sur 
les  épaules,  les  bras,  entre  les  fesses  ;  elles  sont  rares  sur  les  avant-bras  et  les  cuisses. 
Les  grosses  tumeurs  sont  vite  dénombrées  :  il  en  existe  une,  non  pédiculée,  au  niveau  de 
la  I»  vertèbre  lombaire,  vers  le  flanc  droit  ;  elle  atteint  le  volume  d’une  noix.  Une  autre 
tumeur,  absolument  flasque  et  ridée,  de  dimensions  analogues,  pend  sur  l’hypocondre 
droit  ;  une  troisième  existe  à  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse  gauche.  _  ' 

La  région  qui  fixera  davantage  notre  attention  comprend  la  main  droite  et  l’avant-bras 
droit.  11  existe  à  ce  niveau  un  aspect  éléphantiasique,  un  accroissement  de  volume  du 
poignet  et  de  la  main  joints  à  un  certain  degré  de  dèrmatolysis,  d’hyperchromie  et 
d’hypertrichose.  Vues  dans  leur  ensemble,  ces  modifications  donnent  à  la  main  un  aspect 
boudiné,  soufflé  qui  se  retrouve  au  niveau  de  certains  doigts,  et  la  nuance  bronzée  d’un 
tégument  recouvert  de  poils  longs  et  soyeux  complète  le  tableau  du  névrome  plexi¬ 
forme.  Vient-on  à  palper  cette  masse,  on  éprouve  une  sèusâtion  caractéristique,  ou  plutôt 
deux  sensations,  l’une  superficielle,  l’autre  profonde.  La  peau  est  fine  et  rugueuse  tout 
ensemble,  donnant  un  peu  l’impression  éprouvée  au  palper  du  scrotum  ;  et  la  masse 
profonde  révéle  une  consistance  sans  homogénéité  où  l’on  sent  des  parties  grenues  à  côté 
de  parties  plus  molles.  Il  semble  que  l’on  palpe  de  la  filasse  au  travers  d’une  étoffe. 
Quoi  qu’il  en  soit,  l’épaississement  pseudo-éléphantiasique  de  la  peau  commence  à  quel¬ 
ques  centimètres  au-dessus  du  poignet,  un  peu  plus  haut  au  bord  interne  qu’au  bord 
externe.  La  dermatoly se  descend  jusqu’à  l’articulation  phalango-phalanginiennede  l’auri¬ 
culaire,  où  elle  forme  un  bourrelet  très  appréciable  ;  il  en  est  de  même  de  l’annulaire. 
Mais  séparé  du  premier  par  un  sillon,  un  second  bourrelet,  accuse  la  deuxième  phalange. 
Il  en  est  à  peu  près  de  même  sur  le  médius,  et  à  un  degré  beaucoup  moindre  sur  l’index. 
Toutledos  de  la  main  est  occupé  par  le  névrome  ;  la  paume,  sans  être  cependant  der- 
matolique  à  proprement  parler,  est  cependant  plus  épaisse  est  plus  large  que  la  région 
symétrique  gauche.  Il  existe  également  un  peu  de  dermatolyse  à  la  face  interné  du  coùde 
droit. 

Sur  l’avant-bras  droit,  deux  ncèvi  filaires  hyperchronàiqùes!  Plus  bas,  une  troisième 
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plaque  hyperchromique  enveloppe  les  deux  tiers  inférieurs  de  l’avant-bras,  et  se  prolonge 
sur  la  main  et  les  doigts,  recrouvrant  par  suite  le  névrome  plexiforme.  L’hypertricliose  . 
est  très  marquée  mais  s’arrête  au  niveau  du  premier  espace  interosseux,  respectant 
ainsi  le  reste  du  dos  de  la  main.  Les  premières  phalanges  des  doigts  sont  par  contre 
garnies  de  poils  abondants. 

L’hyperchromie  affecte  tout  le  dos  de  la  main  et  les  doigts,  mais  avec  une  teinte  un 
peu  différente  de  ce  qu’elle  est  à  l’avant-bras.  A  ce  niveau  elle  est  café  au  lait,  tandis  que 
sur  le  dos  de  la  main  la  coloration  est  plus  foncée,  de  teinte  brunâtre.  Celte  dill'érence 
dépend  peut-être  de  l’existence  de  la  nuance  rougeâtre  qui  normalement  distingue  la  colo¬ 
ration  de  la  main  de  celle  de  l’avant-bras.  La  pigmentation  rappelle  en  somme  le  halo 
déterminé  par  le  soleil  ;  elle  n’en  a  cependant  point  l’aspect  souvent  brillant.  Les  ongles 
ne  participent  pas  à  cette  coloration  qui  existe  jusqu’au  bout  des  doigts,  s’accusant  même 
à  leur  tace  palmaire.  La  paume  de  la  main  est  de  teinte  normale. 

Au  niveau  de  la  face  dorsale  du  poignet  de  la  main  droite  existe  une  cicatrice  radiée, 
saignant  dès  qu’il  fait  froid.  On  aurait  pratiqué  ou  tenté  à  ce  niveau  soit  une  biopsie  soit 
une  résection  thérapeutique  (M.  Broca,  date  inconnue.  —  M.  Kirmisson,  mai  1903).  Rien 
aux  muqueuses,  réflexes  normaux.  Pas  de  tumeurs  sur  le  trajet  des  nerfs. 

Nous  ferons  remarquer  que  ce  dystrophique  est  —  à  part  ce  syndrome  —  normal, 
semble-t-il.  11  est  vif  et  semble  aussi  intelligent  qu’il  peut  convenir  à  son  milieu  et  à  son 
éducation.  Il  existe  toutefois  im  strabisme  interne  congénital  de  l’œil  gauche. 

La  mère  présente  la  même  maladie,  le  tégument  entier  est  criblé  de  tumeurs  inlînimenl 
plus  abondantes  que  chez  le  fils.  Elle  a  eu  9  enfants  ;  le  malade  présenté  est  le 
septième.  Six  sont  actuellement  vivants  et  ne  présentent  rien  d’anormal,  d’aprèsla  mère. 
Feindel  (1)  a  signalé  déjà  le  caractère  parfois  héréditaire  et  familial  du  Recklinglausen. 

Le  principal  intérêt  de  cette  observation  est  dans  l’étude  du  névrome  plexi¬ 
forme.  Il  avait,  chez  notre  malade,  l’aspect  éléphantiasique  et  dermatol^tique, 
tout  à  la  lois.  Le  siège  le  plus  fréquent  de  ces  productions  est  la  tête^  elles  sont 
’çnême  rares  ailleurs.  Une.  statistique  de  Bruns,  cité  par  Sarazanas  (2),  signale  sur 
30  cas  de  névrome,  20  fois  la  localisation  à  la  tête,  7  fois  au  tronc,  et  3 
fois  seulement  aux  extrémités.  La  morphologie  particulière  de  la  tête  explique 
facilement  pourquoi  dans  cette  région  l’aspect  dermatoljtique  est  plus  frappant 
qu’en  tout  autre  point  du  corps  (3).  L’aspect  éléphantiasique  est  en  revanche  le 
plus  souvent  rencontré  au  niveau  des  membres. 

VIL  Acromégalie.  Crises  convulsives  et  Équivalents  psychiques, 

par  M.  F.  Moutier.  (Travail  du  service  de  M.  Pierre  Marie,  à  Bicêtre.)  (Pré¬ 
sentation  du  malade.) 

L’acromégalie  est  une  affection  à  symptômes  extrêmement  polymorphes. 
Certains  d’entre  eux,  tels  que  les  crises  épileptiformes,  sont  bien  étudiés;  mais  il 
est  exceptionnel  d’observer  les  absences,  les  impulsions  qu’à  qôté  de  phénomènes 
convulsifs  d’ordre  relativement  plus  banal,  présente  le  malade  dont  nous  allons 
rapporter  l’observation. 

Dois...,  36  ans,  présente  à  l’heure  actuelle  le  faciès  typique  de  l’acromégalie.  Nous  y 
insisterons  peu  :  ce  faciès  est  classique,  ët  notre  malade  ne  s’écarte  pas  du  type  habituel. 
Les  antécédents  héréditaires  sont  les  suivants  :  parents  actuellement  vivants,  cinq  frères 
et  sœurs  bien  portants.  Du  côté  de  la  mère,  on  est,  parait-il,  de  grande  taille  et  les  extré¬ 
mités  sont  fortes  ainsi  que  la  tête,  mais  cette  exagération  n’atteint  pas,  à  beaucoup  près, 
le  degré  qu’elle  présente  chez  notre  malade. 

Dans  son  enfance.  Dois...,  fut  bien  portant.  Il  fît  de  satisfaisantes  études.  A  23  ans, 

(1)  Feindel.  ISur  4  cas  de  neuro-fibromatose  généralisée.  Th.  de  Paris,  1896-1897. 

(2)  Sarazanas  (M.).  De  la  flbromatose  cutanée  généralisée.  Th.  Paris,  1904. 

(3) Heleholz  (H. -F.)  and  Gushins  (H.),  Elephantiasis  nervorum  of  the  scalp  :  A  mani¬ 

festation  of  von  Becklingliausen’s  disease.  Am.  J.  of  Med.  Se.  1906.  CXXXII,  355-378, 
Septembre.  21  fig.  .  t  ^  ^ 
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pendant  le  service  militaire,  il  eut' coup  sur  coup  rougeole,  scarlatine  et  fièvre  typhoïde. 
On  relève  aussi  l’existence  d’un  bouton  dans  la  région  génitale  :  la  nature  syphilitique  de 
cet  accident  n’est  en  aucune  façon  établie. 

Depuis  cette  période,  le  malade  ne  s’est  jamais  rétabli  ;  et  bien  que  perdant  ses  forces, 
il  engraisse,  pesant  103  kilos  en  1893-1894.  Deux  ans  plus  tard,  il  maigrit  un  peu;  il  pèse 
actuellement  97  kilos.  Une  céphalée  violente  débuta  au  même  moment,  atteignant  une 
acuité  rapidement  intolérable.  Son  service  militaire  fut  bientôt  interrompu  par  la  cécité 
de  l’œil  gauche,  cécité  qui  fut  précédée  de  très  vives  douleurs  dans  l’œil.  A  la  même 
époque  le  malade  eut  à  souffrir  de  vomissements  violents. 

On  ne  peut  fixer  de  quand  datent  les  déformations  acromégaliques .  Le  malade  se  sou¬ 
vient  qu’à  7  ou  8  ans,  il  attirait  déjà  l’attention  par  les  dimensions  marquantes  de  ses 
mains  et  de  ses  pieds  De  20  à  27  ans,  il  a  porté  la  même  pointure  de  chaussures  ;  mai.s 
dans  ces  dernières  années,  il  a  dû  changer  peu  à  peu  sa  pointure  de  faux-col,  et  au  lieu 
de  38,  porter  du  42. 

A  l’heure  actuelle,  le  malade  présente  un  accroissement  transversal  typique  du  massif 
facial,  sans  prognathisme  net.  La  macroglossie,  les  déformations  des  mains  (type  en 
large)  et  des  pieds  sont  absolument  caractéristiques  et  nous  n’y  insisterons  pas.  Le  nez 
est  élargi  à  sa  racine,  et  les  sourcils  sont  un  peu  obliques  ;  cette  modification  avait 
du  reste  frappé  le  malade  quand  elle  se  produisit,  à  l’âge  de  18  ans. 

Dois...  est  extrêmement  vigoureux  et  musclé.  Sa  force  est  considérable  et  même  dange¬ 
reuse  quand  il  est  en  état  de  crise.  Il  s’est  marié  à  27  ans  et  a  eu  quatre  ans  et  demi  après 
son  mariage  une  petite  fille  actuellement  vivante  et  bien  portante.  Depuis  18  mois, 
absence  de  rapports  sexuels.  Ceux-ci  n’ont  jamais  été  très  recherchés  par  le  malade 
dont  les  testicules  sont  petits,  atrophiés.  Du  reste  jusqu’à  son  mariage,  il  préférait  la 
masturbation  au  co'it. 

Sa  taille  était  au  moment  du  service  militaire  de  1  m.  74  ;  elle  atteignait  encore  ce 
chiffre  il  y  a  2  ans.  Elle  n’est'plus  aujourd’hui  que  de  1  m.  725.  Il  se  serait  donc  produit 
peut-être  un  certain  affaissement  du  tronc. 

Des  douleurs  assez  difficiles  à  localiser,  tourmentent  parfois  le  malade.  Elles  siègent  aux 
mollets,  au  niveau  du  tendon  d’Achille,  dans  les  mâchoires,  sont  lancinantes,  térébrantes 
mais  pas  très  intenses .  11  n’en  est  pas  de  même  de  la  céphalée,  surtout  pariéto-occipitale 
et  souvent  atroce.  Aucun  médicaments  ne  peut  la  calmer,  ni  le  bromure,  ni  le  valé- 
rianate,  ni  la  série  des  antinervins  usités  en  pareil  cas. 

Il  existe  actuellement  une  atrophie  papillaire  complète  de  l’œil  gauche.  Les  réflexes 
consensuel  et  à  la  convergence  existent,  sans  réflexe  direct  àla  lumière.  A  droite,  hémia¬ 
nopsie  natale  ;  mais  l’atrophie  de  la  moitié  temporale  de  la  papille  a  pris  une  grande 
extension  depuis  quelque  temps,  et  la  cécité  est  presque  totale  pour  l’œil  droit  comme 
pour  l’œil  gauche.  Le  réflexe  papillaire  à  la  lumière  est  bien  conservé  à  gauche.  Il  existe 
un  notable  degré  de  strabisme  divergent  de  l’œil  droit.  Ce  strabisme'  a  son  explication 
suffisante  dans  l’amblyopie  de  l’œil  gauche,  et  il  n’est  pas  besoin  d’invoquer  pour  l’expli¬ 
quer,  une  lésion  d’un  nerf  moteur.  (Note  due  à  l’obligeant  examen  do  M.  Poulard). 

L’odorat  est  nul  à  gauche,  très  affaibli  à  droite.  Il  a  existé  de  fréquents  bourdonne¬ 
ment  d’oreilles. 

Nous  avons  hâte  d’arriver  aux  phénomènes  cérébraux  présentés  par  le  malade.  Cet 
homme  était  intelligent;  il  était,  et  l’est  demeuré,  un  consciencieux  observateur  de  lui- 
même.  Il  se  rend  ainsi  parfaitement  compte  d’un  certain  degré  de  déchéance  mentale. 
Ses  facultés  ont  subi  une  diminution  notable  depuis  1893;  et  la  mémoire,  surtout 
pour  les  faits  récents,  est  particulièrement  éprouvée.  11  put  cependant  continuer  jadis 
son  métier  de  domestique  ;  et  plus  tard,  la  mémoire  s’est  plutôt  un  peu  améliorée.  Le 
malade  a  éprouvé  encore  du  mal  à  écrire  ses  lettrés;  il  ne  savait  quoi  dire.  Parfois 
aussi,  on  ne  pouvait  lui  arracher  une  parole.  Puis,  et  cela  se  comprend  facilement,  son 
caractère  s’est  assombri;  il  est  devenu  morose  et  parfois  impatient,  bien  que  résigné  te 
plus  souvent. 

Les  phénomènes  convulsifs  se  sont  manifestés  pour  la  première  fois  en  1901.  Il  convient 
de  noter  en  effet,  que  le  malade  présente  deux  séries  de  crises,  d’une  part,  des  crises 
à  beaucoup  de  points  comparables  aux  crises  épileptiques  légitimes,  d’un  autre  côté, 
des  crises  ou  équivalents  psychiques  :  ce  sont  de  véritables  absences,  très  polymorphes 
comme  nous  le  verrons.  — Les  crises  coqvulsives  furent  doncles  premières  en  date;  elles 
se  reproduisirent  presque  chaque  jour  pendant  18  mois,  puis  s’espacèrent,  revinrent 
plus  souvent,  furent  particulièrement  nombreuses  dans  le  courant  de  cette  année.  Le 
malade  en  eut  jusqu’à  2  et  3  . par  jour.  IL  semble  qu’à  l’heure  actuelle,  les  équivalents 
psychiques  soient  plus  répétés  que  les  crises  convulsives,  et  tendent  à  les  supplanter. 
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.  Jamilis  Dois...  ne  sont  venir  la  crise  convulsive;  il  pousse  un  cri,  et  tombe.  De  vio- 
len-es  secousses  toniques  le  rnidissent  à  terre  :  il  sc  débat  en  effet  à  peine.  De  l'écume 
vient  aux  lèvres;  la  langue  est  cruellement  mordue;  le  malade  pisse  dans  son  pantalon. 
Cette  période  est  courte,  et  dure  de  une  à  3  minutes  au  maximum.  Aussitôt  après,  sans 
période  intercurrente  de  clonisme,  résolution  et  torpeur.  Au  bout  de  20  minutes  à 
3/4  d'heure,  la  conscience  revient;  mais  l'obnubilation  persiste  quelque  temps.  11 
n'existe  aucune  espèce  de  souvenir  de  celte  crise.  Le  malade  tombe  brutalement  et  se 
blesse  parfois  au  visage  :  ce  sont  dos  ecchymoses  et  les  dires  des  voisins  qui  seuls  lui 
font  connaître  ses  attaques.  On  a  constaté  à  la  suite  d'une  de  celles-ci,  de  la  dilatation 
pupillaire  et  de  l’immobilité  à  la  lumière. 

Les  autres  crises,  que  faute  de  terme  plus  précis,  nous  appellerons  les  équivalents 
psychiques,  semblent  n  avoir  attiré  l'attention  qu’au  courant  de  lOO.'i.  Avant  cette  époque, 
elles  se  bornaient  à  quelques  vertiges  très  fugitifs  ;  ces  vertiges  laissaient  cependant 
le  riialade  étourdi,  marmottant  parfois  pendant  quelques  minutes  des  mots  sans  suite. 
Mais  depuis  doux  ans,  les  absences  sont  devenues  particulièrement  fréquentes  et  pro¬ 
longées. 

Elles  sont  maintenant  plus  répétées  que  les  crises  épileptiques.  Elles  en  diffèrent  par 
quolque.s  points  très  singuliers;  c’est  ainsi  qu’elles  ne  stirviennenl  jamais  la  nuit,  et, 
semble-t-il,  rarement  dans  la  matinée.  Les  crises'  convulsives  peuvent  survenir  la  nuit, 
et  peut-être  plutôt  le  matin.  Enfin,  sans  en  préciser  la  nature,  il  semble  que  Dois...  ait 
quelque  obscur  avertissement  dos  crises  p.sycbiqiios  11  ne  se  lève  pas  le  jnalin,  ou  bien 
se  couche  dans  la  journée;  et  quand  on  lui  demande  la  cause  :  «  J’ai  . senti,  r'épond-il, 
que  l’allais  taire  mes  bêtises!  »  11  sembl;.'  cependant  qu’une  exacerbation  de  la  céphalée 
soit  le  principal,  sinon  l’unique  avertissement  que  ressente  le  malade. 

Los  crises  sont,  avons-nous  dit,  dos  plus  polymorphes.  Leur  phase  initiale  est  cepen¬ 
dant  invariable  :  soudain,  au  milieu  d’une  phrase  on  d'un  geste.  Dois...  pâlit,  semble 
éprouver  une  angoisse  d’un  instant,  puis  re.xpression  absolument  perdue,  lointaine, 
exécute  ce  que  veut  l’impulsion  nouvelle.  Parfois  il  prend  une  chaise  et  la  met  on  pièces, 
ou  renverse  le  panier  plein  de  médicaments  qu'il  avait  au  bras.  On  l’a  vu  se  précipiter 
sur  le  tuyau  du  poêle,  l’embrasser  violemment  et  le  démolir.  Il  saisit  un  couteau  et  le 
jette  contre  une  porte,  se  désliabille,  défait  son  lit,  entraîne  vers  la  chapelle  un  aveugle 
qu’il  rencontre,  secoue  par  la  barbe  un  veillard  avec  lequel  il  causait  paisiblement  un 
instant  avant.  Il  va  encore  jusqu’à  un  atelier  de  lemmes  et  veut  exhiber  ses  parties 
génitales  Un  autre  jour,  il  sort  comme  un  fou  et  erre  à  travers  les  cours.  Il  semble 
menacer  un  Interlocuteur  imaginaire.  —  On  distingue  ainsi  plusieurs  crises,  les  unes  ambu¬ 
latoires,  d'autres  avec  peut-être  quelque  hallucination.  Nous  l'avons  vu  euQn  assez 
souvent,  debout,  le  corps  penché  en  avant,  très  pâle,  comme  plongé  en  une  sorte  d’o.x- 
tase  dont  rien  ne  peut  le  retirer.  Tous  ces  phénomènes  ont  un  caractère  commun; 
retour  brusque  à  la  normale,  oubli  total.  Le  malade  est  parfois  obnubilé;  mais  plus 
souvent  il  reprend  sa  conversation,  sa  promenade;  il  cherche  le  panier  qu’il  vient  de 
renverser,  et  demande  pourquoi  on  le  lui  a  retiré,  pourquoi  on  l’empéchc  de  rendre  ser¬ 
vice.  Ces  crises  durent  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures,  ou  même  toute  une 
journée,  coupée  il  est  vrai  d’intervalles  lucides.  Du  reste,  le  malade  traverse  à  l’heure 
actuelle  une  période  de  repos  relatif,  et  n’a  que  quelques  vertiges,  des  absences  de  peu 
de  durée;  il  n’a  presque  plus  de  crises  convulsives,  bien  que  n’ayant  encore  jamais  été 
plus  de  4  semaines  sans  en  présenter. 

Nous  avons  suffisamment  détaillé  les  phénomènes  particuliers  présentés  par 
notre  malade  pour  n’avoir  pas  à  insister  davantage  sur  leur  intérêt.  On  a  déjà 
signalé  les  douleurs  variables,  d’aspect  névralgique,  ne  répondant  souvent,  il 
est  yrai,  à  aucun  trajet  nerveux  (1);  la  dépression,  la  tristesse  si  intenses  de 
ces  malheureux  sont  également  classiques  (2);  les  crises  épileptiformes  sônt  de 
mêMe  fréquemment  observées;  les  troubles  mentaux  sont  en  revanche  béaur 
coup  plus  rares.  11  est  du  reste  bien  difficile  de  trouver  pour  les  phénomènes 
présentés  par  notre  malade  un.  qualificatif  absolument  précis.  Dans  l'intervalle 
de  ses  crises,  cet  homme,  intelligent,  né  présente  aucun  trbiible  démentiel.  Et 

^  (1)  J.  State,  La  forme  douloureuse  de  l’acromégalie.  Thèse  de  Paris,  1900.  '  ' 

(2)  T.  Brunet;  État  mental  des  acrolnégaliques.  Thèse  de  Paris,  1899.  "  ■ 
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de  même  que  ces  phénomènes  convulsifs,  liés  à  l’accroissement  de  la  tumeur 
hypophysaire,  rappellent  les  crises  franches  de  l’épilepsie,  de  même,  ces 
absences,  ces  vertiges,  ces  impulsions  ainbiilutoires  ou  exhibitionnistes  font 
songer  invinciblement  aux  équivalents  classiques  des  crises  épileptiques  (1). 
Quelle  que  soit  la  tumeur  cérébrale  en  cause,  hypophysaire  ou  autre,  ces  phéno¬ 
mènes  d’automatisme  sont  exceptionnels,  et  nous  ne  voyons  guère  à  signaler 
comme  analogue,  que  le  cas  de  Oevio  et  Gauthier  (2).  11  s’agissait  d’un  gliome 
des  lobes  frontal  et  sphénoïdal  gauches,  et  la  malade,  une  femme  de  52  ans, 
avait  présenté  de  légers  accès  d’automatisme  ambulataire. 

M.  Souques.  —  Nous  avons  publié,  il  y  a  dix  ans,  M.  Raymond  et  moi,  une 
observation  semblable  d’acromégalie  sccompagnée  de  crises  épileptiques.  Notre 
malade,  il  est  vrai,  ne  présentait  pas  d’équivalent  comitial. 

Vllt  Tabes  en  évolution  chez  un  Hémiplégique,  par  M.  F.  Moutier. 

(Service  de  M.  Pierre  Marie.)  (Présentation  du  malade.) 

L’intérêt  d’une  telle  observation  réside  spécialement,  ainsi  qu’on  le  verra, 
dans  l’étude  des  réflexes  tendineux  et  cutanés. 

—  Le  nommé  Col . actuellement  âgé  de  S2  ans,  est  entré  à  Bicêtre  en  1883.  Il  était 

fournier  de  grand  hôtel  quand  à  29  ans,  en  1883,  il  fut  frappé  d’hémiplégie  gauche.  Il 
avait  eu  la  syphilis  un  an  auparavant.  A  la  suite  do  son  ictus,  il  demeura  6  semaines 
sans  pouvoir  parler.  Il  savait  ce  qu’il  voulait  dire,  aurait  pu  écrire,  dit-il,  et  lisait  son 
journal.  Il  était  droitier. 

Depuis  cette  époque,  il  fut  plus  ou  moins  impotent.  La  marche  était  gênée  par  une 
fracture  de  la  jambe  gauche  survenue  en  1890,  8  ans  après  son  hémiplégie. 

Il  y  a  18  mois  environ  apparurent  les  premiers  phénomènes  d’ataxie,  et  dès  lors, 
le  malade  ne  put  se  tenir  sur  ses  jambes.  Des  douleurs  fulgurantes  sont  apparues  depuis 
quelques  mois,  et  le  malade  éprouve  des  envies  impérieuses  d’uriner  depuis  un  an 

Actuellement,  le  malade  parle  admirablement.  11  présente  une  hémiplégie  gauche  datant 
de  23  ans,  et  des  phénomènes  très  nets  d’un  tabes  ayant  débuté  il  y  a  au  moins 
18  mois.  La  face  n’est  pas  déviée,  la  langue  est  tirée  droite;  il  n’existe  pas  de 
leucoplasie  buccale.  Les  yeux  peuvent  être  fermés  isolément:  il  n’existe  aucun  ptosis, 
mais  on  note  une  inégalité  pupillaire  accentuée,  la  pupille  gauche  étant  plus  large  que  la 
droite.  Signe  d’Argyll  :  les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière. 

Le  malade  ne  peut  se  tenir  debout  seul,  et  cela  pour  deux  raisons  ;  il  a  une  jambe 
gauche  raccourcie  par  suite  de  sa  fracture.  De  plus,  il  a  une  incoordination  très  forte,  et 
si  l’on  vient  à  lui  fermer  les  yeux,  son  défaut  d’équilibre  s’accentue  très  fortement 
(Romberg  positif).  La  marche  est  impossible.  Les  membres  sont  violemment  projetés. 
Cette  incoordination  est  facile  à  mettre  encore  en  évidence  en  faisant  mettre  un  genou 
sur  la  chaise.  Au  membre  supérieur  droit,  l’incoordination  existe,  mais  peu  intense.  Le 
membre  supérieur  gauche  est  contracturé  en  flexion:  mais  les  doigts  ne  sont  pas  com¬ 
plètement  fléchi»  et  présentent  une  hypotonie  notable. 

L’hypotonie  existe  très  nette  aux  genoux,  surtout  à  gauche,  où  dans  la  station  debout 
se  produit  un  genu  recurvatum  assez  prononcé. 

L’état  de  la  sensibilité  est  complexe,  'fout  d’abord,  il  existe  des  douleurs  fulgurantes, 
survenant  plutôt  le  soir,  quand  le  malade  est  couché.  Ce  sont  des  élancements  subits, 
dans  les  cuisses  principalement.  L’examen  de  la  sensibilité  a  montré  les  points  suivants  : 
sur  tout  le  côté  gauche  du  corps,  notamment  au  pied  (faces  dorsale  et  plantaire),  et  à  la 
main,  il  y  a  hypoesthésie  au  contact  et  à  la  température,  mais  hyperesthésie  à  la  douleur. 


(1)  A.  Jofproy,  Sur  un  cas  d’acromégalie  avec  démence.  Progrès  médical,  1898.  (jar- 
NiEH  et  Santenoise,  Une  observation  de  manie  aiguë  chez  une  aororaégalique.  Archives 
de  Neurologie,  1897. 

(2)  Devic  et  Gauthier  :  Tumeur  cérébrale  à  forme  psycho-paralytique.  Arch.  gén.  de 
méd.,  1900  ;  746. 
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En  d’autres  termes,  la  piqûre  d’épingle  n’est  pas  distinguée  du  frôlement  avec  le  bout 
d'un  porte-plume;  mais  ces  deux  manœuvres  sont  également  douloureuses,  font  même 
crier  le  malade,  ainsi  qu’on  le  verra  plus  loin  à  propos  de  la  recherche  des  rédoxes. 
Quant  au  chaud,  la  perception  en  est  grossière;  le  froid  est  perçu  sous  forme  de  brûlure 
douloureuse.  Il  existe  en  outre  un  certain  retard. 

Du  côté  droit,  sensibilité  normale  à  la  main,  au  tronc,  au  membre  inférieur,  partout  en 
un  mot,  sauf  à  la  face  dorsale,  à.  la  face  plantaire,  et  au  bord  externe  du  pied.  A  ce 
niveau,  il  existe  une  hypoesthésie  de  même  ordre  qu’à  gauche,  et  l’excitation  plantaire 
avec  un  instrument  mousse  détermine,  comme  à  gauche,  une  douleur  que  le  malade 
compare  à  la  brûlure  d’un  fer  rouge. 

Au  diapason,  hypoesthésie  des  os  des  deux  pieds  et  de  la  jambe,  beaucoup  plus  pro¬ 
noncée  à  gauche  qu’à  droite. 

li  existe  une  notable  hypoalgésie  testiculaire  bilatérale.  Le  malade  n’a  plus  d’érection 
depuis  2' ans  environ. 

Il  n’existe  pas  d’astérognosie  de  la  main  droite;  la  recherche  est  impossible  à 
gauche.  La  notion  de  position  des  membres  est  parfaite  pour  le  membre  supérieur  droit, 
pour  l’épaule  et  le  coude  gauches,  les  deux  hanclies  et  les  deux  genoux.  Au  niveau  du 
poignet  gauche  et  des  deux  tibio-tarsiennes,  ainsi  que  des  orteils,  le  malade  a  la  notion 
d’un  déplacement,  mais  ne  peut  ni  en  localiser  le  sens,  ni  en  préciser  le  lieu. 

Les  réflexes  tendineux  suivants  sont  abolis  des  deux  côtés  :  poignets,  tricipitaux, 
patellaires,  achilléens.  Le  réflexe  pharyngien  existe  à  peine.  Le  réflexe  crémastérien  est 
aboli  de  chaque  côté.  Le  réflexe  cutané  abdominal  inférieur  n’existe  pour  ainsi  dire  pas 
à  droite,  il  est  très  net  à  gauche.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieur  et  moyen 
existent  de  chaque  côté,  un  peu  plus  marqués  à  gauche  cependant.  L’Oppenheim  n’existe 
d’aucun  côté. 

La  recherche  du  réflexe  cutané  plantaire  est  rendue  fort  difficile  par  les  protestations 
et  les  mouvements  de  défense  du  malade  qui  se  plaint  d’en  souffrir  vivement.  A  droite, 
le  réflexe  n’existe  pas.  Il  y  a  seulement  un  mouvement  de  retrait  du  membre.  A  gauche, 
il  existe  un  retard  de  une  à  3  secondes  au  moins  entre  le  moment  de  l’excitation  et 
celui  de  la  réaction.  Vient-on  à  exciter  la  plante  du  pied,  rien  ne  se  produit  toutd’abord, 
puis  soudain  le  malade  crie  que  cela  lui  fait  mal,  en  même  temps,  il  semble  éprouver  une 
crampe  violente  dans  le  pied  et  le  mollet,  et  l’on  voit  les  orteils  se  mettre,  le  premier  en 
extension  forcée,  les  quatre  autres  —  en  éventail  avec  flexion  prononcée.  Les  choses  ne 
se  passent  pas  toujours  de  tnême  :  la  douleur  peut  être  sentie  de  suite,  et  le  réflexe  tar¬ 
der,  ou  réciproquement.  Parfois  les  deux  phénomènes  surviennent  aussitôt  après  l’exci¬ 
tation.  En  tous  cas,  le  signe  de  Babinski  existe  à  gauche  et  ne  se  trouve  pas  à  droite. 

On  a  surtout,  étudié  les  hémiplégies  organiques  survenant  chez  des  tabé¬ 
tiques  (1).  Les  réflexes  peuvent  réapparaître,  ou  du  moins  être  considérable¬ 
ment  augmentés  du  côté  paralysé.  Le  plus  souvent  cependant,  les  réflexes  ten¬ 
dineux  demeurent  abolis  s’ils  l’étaient  déjà,  et  seule  l’étude  du  réflexe  plantaire 
fournit  des  données  intéressantes.  Quand  au  contraire  le  tabes  évolue  chez  un 
hémiplégique,  les  réflexes  tendineux  disparaissent  peu  à  peu  ;  et  finalement, 
•comme  dans  le  cas  récent  de  Leenhardt  et  Norero  (2),  comme  dans  notre  cas, 
le  réflexe  cutané  plantaire  est  le  seul  réflexe  à  persister,  tout  au  moins  au 
-niveau  des  membres  inférieurs,  :et  il  persiste  avec  extension. . 

IX,  La  Mydriase  Hystérique  n’existe  pas,  par  M.  A.  S.vuvineau. 

Communication  publiée  iri:  eirfenso  comme  article  original  dans  le  présent 
•numéro  de  la  iîeuue  neUroîpÿfguê.)  ■'  ■  ' 

M.' J.  Babinski.  — -  Je  constate  que  les  qbservatijons  de  M.  Sauvineau  con¬ 
firment  les  miennes.  Nous  sommes  donc  tous  deux  d’avis  que  l’hystérie  est 

(1)  L,  Cayla,  De  riiémiplégie  dans  le,  tabes,.  Tkése.de  Paris,  ISÛS.i  .  . 

(2)  Leenhardt  et  Norero,  Sur  l’état  des  réflexes  tendineux  dans  .un  cas  d’hémiplégie 

compliquée  de  l&bas.:  Sgeiétê  de, Nmrplogie,  ^  avril  1906.  Bévue' Neurologique,  30  avril 
190é,p.'3n.  ■  ■  ■  •  . 
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incapable  de  modifier  les  réflexes  pupillaires.  Mais  cette  opinion  n’est  pas 
admise,  tant  s’en  faut,  par  l’unanimité  des  médecins  et  un  grand  nombre  d’au¬ 
teurs  ont  relaté  des  faits  qui  seraient  en  désaccord  avec  cette  manière  de  voir  ; 
l’hystérie  pourrait  affaiblir  ou  abolir  les  réflexes  des  pupilles.  Ces  travaux,  il  est 
vrai,  ne  sont  pas  à  l’abri  de  la  critique  ;  ils  reposent  sur  des  observations  qui 
manquent  de  rigueur.  Quoi  qu’il  en  soit,  on  comprend  l’embarras  dans  lequel 
doivent  se  trouver  les  médecins  qui  n’ont  pas  d’expérience  personnelle  en  neu¬ 
rologie  et  qui  désirent  se  faire  par  leurs  lectures  une  opinion  sur  ce  sujet.  Aussi, 
serait-il  utile  que  la  Société  de  Neurologie,  en  attendant  la  dismssion  générale 
sur  la  délimitation  de  l’hystérie,  si  souvent  projetée  et  toujours  différée,  profitât 
de  la  communication  de  M.  Sauvineau  pour  s’occuper  de  la  question  spéciale 
qui  vient  d’être  traitée. 

Je  répète  que,  selon  moi,  l’hystérie  est  impuissante  à  troubler  les  réflexes 
pupillaires,  et  je  tiens  à  faire  remarquer  que  cette  opinion  ne  repose  pas  sur  des 
idées  théoriques,  mais  est  fondée  sur  des  recherches  méthodiques  poursuivies 
pendant  une  vingtaine  d’années  ;  j’ai,  en  effet,  l’habitude  d’explorer  systémati¬ 
quement  les  réflexes  de  tous  les  sujets  qui  me  consultent;  j’ai,  de  plus,  pendant 
plusieurs  années,  examiné  spécialement  à  cet  égard  tous  les  hystériques  de  mon 
service  ayant  des  attaques  pendant  mes  heures  de  présence  à  l’hôpital  ;  or,  je 
n’ai  jamais  observé  un  seul  fait  me  permettant  de  croire  que  les  réflexes  des 
pupilles  peuvent  subir  une  perturbation  sous  l’influence  de  l’hystérie. 

La  conviction  de  M.  Sauvineau  ne  s’est  pas  non  plus  formée  à  la  légère  ;  elle 
est  basée  sur  une  expérience  de  19  ans. 

11  est  temps  de  déblayer  le  domaine  de  l’hystérie,  et  s’il  y  a  des  points  relatifs 
à  ce  sujet  sur  lesquels  nous  n’arrivons  pas  à  nous  entendre,  il  en  est  sans  doute 
quelques-uns  sur  lesquels  l’accord  s’établira  sans  peine.  Je  pense  que  la  ques¬ 
tion  des  rapports  de  l’hystérie  avec  les  réflexes  pupillaires  fait  partie  de  ce 
dernier  groupe;  mais,  s’il  en  est  autrement,  je  prie  ceux  de  mes  collègues,  qui 
ne  partageraient  pas  cette  opinion,  de  la  soumettre  à  la  discussion. 

M.  Pierre  M.vrie.  —  J’ai  eu,  pour  ma  part,  l'çccasion  d’observer  deux  femmes 
pour  lesquelles  on  avait  fait  le  diagnostic  d’amaurose  hystérique  ;  les  réflexes 
pupillaires  étaient  absents;  ces  deux  malades  sont  devenues  l’une  et  l’autre  de 
véritables  aveugles  organiques. 

X.  Lymphocytose  céphalo-rachidienne  tardive  au  cours  d’une  Para¬ 
lysie  Générale,  par  MM.  Ch,  Achard  et  11.  Démanché. 

On  sait  que  la  présence  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au 
cours  de  la  paralysie  générale  peut,  par  exception,  faire  défaut.  Nous  en  avons 
observé  un  nouvel  exemple  chez  une  femme  de  35  ans,  entrée  à  l’hôpital  Tenon 
le  16  Avril  1906. 

D’après  les  renseignements  recueillis  auprès  de  l’entourage  de  la  malade,  les 
premiers  signes  remonteraient  à  trois  ans  au  moins.  Cette  femme  souffrait  de 
maux  de  tête  fréquents,  son  caractère  changeait,  elle  devenait  méchante  et 
avait  souvent  des  accès  , de  colère.  De  plus,  elle  perdait  un  peu  la  mémoire,  avait 
de  la, difficulté' à  désigner  certains  objets  par  leur  nom  et  commençait  à  bégayer; 
Depuis  dix  mois  surtout,  elle  donnait  des  signes  de  trouble  mental,  s’enfermant 
chez  ëlle,  haenàçant  de  forut  casser,  sr  bien  que;  la  surveillance  devenant  trô^ 
difficilé,  on  rehvoyà  â  rhôpital.. 
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Dès  le  premier  examen,  le  diagnostic  de  paralysie  générale  parut  s’imposer. 
La  malade  ne  donnait  presque  pas  de  renseignements  sur  son  état,  l’amnésie  et 
le  trouble  des  idées  étaient  manifestes.  La  parole  était  tremblée,  ânonnanle,  les 
mots  compliqués  ne  pouvaient  être  correctement  prononcés.  La  langue  et  les 
mains  étaient  agitées  d’un  tremblement  très  accentué.  Les  pupilles  étaient  iné¬ 
gales  et  ne  réagissaient  pas  à  la  lumière.  La  sensibilité  à  la  douleur  était  affai¬ 
blie. 

Il  n’y  avait,  d’ailleurs,  pas  d’incoordination  motrice,  les  réflexes  rotuliens 
étaient  plutôt  exagérés.  Le  réflexe  de  Babinski  se  faisait  en  flexion. 

La  recherche  des  antécédents  syphilitiques  est  restée  négative.  La  malade  a 
eu  une  couche  normale  à  18  ans  et  n’a  pas  fait  de  fausses  couches.  On  remarque 
bien  sur  le  côté  droit  de  la  langue  une  petite  tumeur,  grosse  comme  une  noi¬ 
sette,  indolente  et  dure,  mais  on  apprend  que  cette  tumeur  a  déjà  fait  l’objet 
d’une  opération  à  l’âge  de  14  ans  et  qu’elle  s’est  reproduite.  Il  ne  s’agit  pas 
d’une  gomme,  car  elle  persiste  sans  modification,  même  après  une  série  d’in¬ 
jections  intra  veineuses  de  cyanure  de  mercure  et  de  frictions  mercurielles  qui, 
du  reste,  n’ont  amené  aucun  changement  favorable  dans  les  troubles  psychiques  : 
ceux-ci  s’aggravent  peu  à  peu  de  jour  en  jour  et  s’accompagnent  de  gâtisme. 

Une  première  ponction  lombaire  a  été  faite  le  20  avril  :  le  liquide  clair  ne 
renfermait  pas  de  leucocytes. 

Même  résultat  négatif  de  ponctions  faites  le  30  avril,  le  13  mai. 

C’est  seulement  à  une  quatrième  ponction,  faite  le  27  juillet,  qu’on  trouve 
des  lymphocytes  en  moyenne  abondance. 

Il  s’agit  donc  d’un  cas  de  paralysie  générale  dans  lequel  le  signe  si  souvent 
précieux  pour  le  diagnostic,  tiré  de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  man¬ 
quait  encore  à  une  période  avancée  de  la  maladie,  alors  que  le  diagnostic  cli¬ 
nique  n’était  point  douteux. 

XL  Troubles  Spasmo-cérébelleux  consécutif  s  à  une  Fièvre  Typhoïde, 

par  MM.  Gh.AcHARD  et  R.  Démanché. 

Élic  Conn....  est  un  robuste  campagnard  de  20  ans,  originaire  de  Cosne  (Nièvre),  qui 
exerce  Je  métier  de  palefrenier.  11  entre  à  l’hôpital  parce  qu’il  éprouve  depuis  huit  années 
une  gêne  de  la  marche  qui  s’est  accrue  dans  les  derniers  temps. 

On  constate,  en  effet,  qu’il  marche  les  pieds  écartés,  la  pointe  tournée  en  dehors  et 
frottant  parfois  le  sol,  surtout  du  côté  gauche,  et  l’avant-pied  frappant  assez  fortement 
le  sol.  Les  pieds  buttent  facilement  et  s’accrochent  quelquefois  l’un  avec  l’autre.  11  n’y  a 
pas  de  gêne  des  mouvements  des  genoux,  qui  se  fléchissent  et  s’élèvent  d’une  façon  nor¬ 
male.  En  même  temps,  la  démarche  est  un  peu  titubante  ;  le  malade  festonne  non  seule- 
unent  en  marchant,  mais  encore  à  bicyclette.  Ce  trouble  augmente  beaucoup  à  l’obscurité 
et  le  malade  dit  qu’il  tient  alors  toute  la  largeur  d’une  route.  La  montée  d’un  escalier 
est  assez  facile,  mais  la  descente  l’est  moins  et  oblige  le  malade  à  se  renverser  en  arrière 
et  à  contracter  fortement  ses  membres  inférieurs.  Dans  la  marche  au  commandement,  il 
perd  l’équilibre  lorsqu’il  tourne  ou  s’arrête  brusquement  et  il  est  obligé  alors,  pour  ne 
pas  tomber,  de  faire  un  pas  en  arriére  ou  de  côté.  Toutefois,  le  plus  faible  point  d’appui, 
tel  qu’un  doigt  qu’on  lui  présente,  suffit  à  lui  faire  reprendre  l’équilibre. 

Dans  la  station  debout,  il  se  tient  les  pieds  écartés,  les  genoux  légèrement  fléchis  et 
les  épaules  portées  en  arrière.  Il  se  tient  bien  en  équilibre  les  pieds  joints,  s’il  a  les  yeux 
ouverts;  mais,  s’il  ferme  les  yeux,  il  est  pris  d’un  vertige  gyratoire  et  se  sent  entraîné 
de  gauche  à  droite  «  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre  »,  dit-il.  Debout,  il  ne  peut 
lever  ta  jambe  étendue  à  plus  de  50  centimètres  au-dessus  du  sol  et  il  est  incapable  de  se 
tenir  à  cloche-pied.  Assis,  il  a  une  certaine  difficulté  à  croiser  ses  jambes  et  à  se  redresser 
quand  il  est  penché  en  avant.  Pour  se  relever,  il  prend  point  d’appui  sur  ses  genoux. 

Au  lit,  on  constate  que  la  force  musculaire  est  bien  conservée,  les  mouvements  s’exé¬ 
cutent  bien,  sans  incoordination.  Lorsque,  le  malade  étant  couché  sur  le  dos,  on  lui  fait 
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rapprocher  le  talon  de  la  fesse,  on  constate  que  la  flexion  du  membre  s’exécute  avec 
ensemble,  sans  décomposition  des  mouvements;  mais  le  malade  ne  parvient  pas  à  porter 
le  talon  jusqu’au  contact  de  la  fesse.  Lorsqu’il  est  sur  son  séant  et  qu’on  le  fait  s’étendre 
sur  le  dos,  on  n’observe  qu’une  légère  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  brusques  et  exagérés,  les  réflexes  achilléens  sont  forts,  le  réflexe  de 
Babinski  se  fait  en  extension  des  deux  côtés  et  l’on  provoque  la  trépidation  épileptoïde 
par  le  redressement  du  pied.  On  note  aussi  un  léger  tremblement  des  membres  inférieurs 
et  quelques  secousses  musculaires  dans  le  quadriceps  fémoral  après  une  marche  un  peu 
prolongée.  11  n’y  a  ni  trouble  trophique,  ni  artlu-opathie,  ni  déformation  des  pieds. 

Les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  sont  normaux,  ainsi  que  les  réflexes  tendineux 
des  membres  supérieurs  et  le  réflexe  massétérin.  On  observe  aux  mains  un  léger  trem¬ 
blement,  rapide  et  menu  qui  se  manifeste  quand  le  membre  est  contracté  en  extension 
et  que  l’attention  et  les  mouvements  délicats  provo/Pient  ou  exagèrent.  La  main  ne  plane 
pas  sur  les  objets.  Il  n’y  a  rien  qui  rappelle  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques. 
Les  membres  supérieurs  sont  fréquemment  le  siège  de  crampes  à  la  suite  des  efl'orts.  La 
force  musculaire  est  un  peu  plus  grande  à  gauche  qu’à  droite,  quoique  le  malade  ne  soit 
point  gaucher.  Il  n’y  a  ni  ataxie,  ni  diadococinésie.  L’écriture  est  lisible  et  à  peine  trem¬ 
blée. 

On  n’observe  rien  d’anormal  à  la  tête,  si  ce  n’est  un  peu  de  nystagmus  horizontal,  ou 
plus  exactement,  suivant  l’examen  fait  par  M.  A.  Cantonnet,  d’incordination  motrice  des 
muscles  du  globe,  dans  les  positions  extrêmes  du  regard.  Le  malade  eu  a  parfois  cons¬ 
cience  et  voit  trembler  les  objets  qu’il  a  longtemps  fixés.  Il  a  un  peu  de  diplopie.  Il  a 
parfois  la  sensation  d’un  léger  brouillard  devant  les  yeux.  Réflexes  pupillaires  un  peu 
paresseux. 

Aucun  trouble  sensitif  ni  sensoriel.  L’ouïe  est  bonne  des  deux  côtés. 

Pas  de  douleurs.  Pas  de  troubles  viscéraux.  Sommeil  normal.  Pas  de  troubles  intellec¬ 
tuels. 

La  langue  tremble  légèrement.  La  parole  est  un  peu  saccadée,  mais  celte  prononcia¬ 
tion  no  diffère  pas  de  celle  de  certains  campagnards  ;  les  frères  du  malade  parlent 
d’ailleurs  comme  lui. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair  et  dépourvu  de  globules  blancs. 

Tous  ces  troubles  sont  apparus  à  l’âge  de  12  ans, .à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde  pen¬ 
dant  laquelle  il  a  été  question,  parait-il,  de  «  fièvre  cérébrale  »  et  qui  a  donné  lieu  à  des¬ 
phénomènes  nerveux  très  accentués,  tels  que  délire  intense,  céphalée  vive,  raideur  de  la 
nuque.  Jusqu’à  cette  époque  le  malade  n’avait  eu  qu’une  varicelle  à  7  ans  ;  il  s’était  déve¬ 
loppé  normalement  et  avait  commencé  à  marcher  à  quatorze  mois. 

Ses  parents  sont  bien  portants,  ainsi  que  quatre  frères  qui  lui  restent.  Il  en  a  perdu 
deux  autres  de  variole  en  1870. 

Il  n’est  pas  alcoolique,  ni  syphilitique. 

Dès  qu’il  s’est  relevé  de  sa  fièvre  typhoïde,  il  a  éprouvé  des  troubles  de  la  marche  et 
de  l’équilibre.  Mais  depuis  vingt  mois  ces  troubles  se  sont  aggravés  et  se  sont  accom¬ 
pagnés  de  raideur  des  jambes,  de  tremblement  des  globes  oculaires.  Depuis  environ  six 
mois  il  se  sent  plus  faible,  se  fatigue  plus  vite  en  marchant  et  quelquefois  éprouve  du 
dérobement  des  jambes,  suivi  de  chute. 

Depuis  qu’il  est  entré  à  l’hôpital  et  se  repose,  la  marche  est  devenue  plus  facile,  la 
titubation  est  moindre,  les  phénomènes  spasmodiques  ont  diminué. 

Il  s’agit,  en  somme,  d’une  lésion  nerveuse,  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde 
de  l’enfance.  Cette  lésion  est  légère,  mais  elle  persiste  et  paraît  même  pro¬ 
gresser.  Elle  se  traduit  par  des  symptômes  spasmo-cérébelleui,  mais  il  nous 
semble  assez  difficile  de  préciser  son  siège  et  sa  nature. 

On  peut  rapprocher  ce  cas  de  celui  que  l’un  de  nous  a  présenté  avec  M.  Ribot 
(Société  de  Neurologie,  1"  février  1906),  dans  lequel  des  troubles  rappelant  ceux 
de  l’ataxie  cérébelleuse  s’étaient  développés  à  l'occasion  d’une  affection  pulmo¬ 
naire  aiguë. 

XII.  Adipose  Douloureuse  segmentaire,  par  MM.  Ernest  Dupré  et 
Giroux. 

Femme  de  75  ans,  sans  antécédents  héréditaires  à  signaler,  présentant,  dan» 
ses  antécédents  personnels,  des  troubles  dyspeptiques  depuis  l’âge  de  20  ans,. 
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caractérisés  par  du  ballonnement  épigastrique,  des  éructations,  des  palpitations 
cardiaques  et  des  sensations  de  pesanteur  stomacale  après  les  repas,  etc.; 
indemne  d’ailleurs  de  toute  lésion  viscérale  saisissable,  réglée  de  14  ans  à 
U  ans. 

L’affection  a  débuté  à  la  ménopause,  et  l’augmentation  de  volume  du  ventre  et 
des  cuisses  a,  dans  une  évolution  lentement  progressive,  atteint  le  degré  actuel, 
qui  paraît  stationnaire  depuis  plusieurs  années.  Ainsi  qu’on  en  peut  juger  par 
la  ligure  ci-contre,  la  lipomatose  est  limitée  à  la  moitié  inférieure  du  tronc  et 
aux  cuisses.  Elle  commence  au  niveau  du  rebord  costal  inférieur,  s’accentue  en 
descendant,  et  atteint  aux  cuisse^  son  maximum  de  développement  :  elle  est 
nettement  limitée,  juste  au-dessous  des  genoux,  comme  par  une  jarretière,  que 
surplombe  le  bourrelet  inégal  des  masses  graisseuses  ;  les  jambes,  par  leur 
volume  normal,  contrastent  ainsi  avec  les  cuisses,  augmentées  en  gigots. 
L’aspect  général  rappelle  la  silhouette  des  culottes  bouffantes  de  cycliste,  de 
valet  de  pied.  L’infiltration  lipomateuse  affecte,  dans  les  régions  intéressées,  la 
forme  diffuse,  avec  bourrelets  et  saillies  nodulaires  irrégulièrement  déiimités 
par  des  sillons  répondant  aux  tractus  fibreux  intradermiques.  Les  téguments 
sont  semés  de  varicosités  violettes  très  nombreuses.  Pas  d’oedème  dépressible. 

Le  développement  de  l’adipose  s’est  accom¬ 
pagné  de  douleurs,  survenant  par  crises, 
exaspérées  par  la  marche  et  la  pression,  et 
atténuées  par  le  repos.  11  existe  de  l’asthénie 
générale,  de  la  paresse  pour  les  mouvements, 
et  un  état  d’impotence  que.  ne  justifie,  en 
dépit  de  l'âge,  en  dehors  de  l’affection  lipo¬ 
mateuse,  aucune  altération  organique  chez 
la  malade.  Les  troubles  psychiques  ne  font  pas 
défaut,  et  se  marquent  par  de  l’instabilité,  de 
l’irritabilité,  une  humeur  chagrine  et  soup¬ 
çonneuse,  divers  troubles  du  caractère,  etc. 

L’examen  neurologique  ne  révfle  aucune 
modification  notable  de  la  réflectivité,  de  la 
sensibilité,  de  la  température,  etc.  Les  urines 
sont  normales.  Le  corps  thyroïde  ne  présente 
à  la  palpation  aucune  altération  sensible. 

Le  côté  intéressant  de,  cette  observation, 
qui  par  ailleurs  ne  présente  rien  que  de  clas¬ 
sique,  est  le  caractère  de  topographie  segmen¬ 
taire  de  l’infiltration  adipeuse  du  pannlcule. 
La  distribution  métâmériquèdelà  lipomatose, 
déjà  signalée  dans  d’autres  ohseryatiofis,  inté¬ 
resse,  chez  notre  màladé,  l’âhdomen  et  les 
cuisses,  et  a  recouvert  ces  régions  d’une  culotte  adipeuse,  arrêtée,  au-dessous 
des  genoux,  par  une  bride  fibreuse,  que  sur^ilpmbe  le  bourrelet  ,  lipomateux, 
comme  un  bouffant  de  culotte  dissimule  une  jarretière. 

XIII.  Quelques  symptôjmes  rares  au  cours  de  la  Sclérose  Latérale 
Amyotrophique,  par  MM.  H.  Claude  et  P.  Lejonne. 

Nous  désirons  attirer  l'attention  sur  quelques  symptômes  .  observés  assez 
rarementfdans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  gt  que  nous,  ayons  ,  rencpîi- 
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très  chez  un  malade  atteint  de  cette  affection  que 


présentons  à  la  Société 


de  Neurologie. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  35  ans,  B...,  exerçant  la  profession  de  mécanicien;  il  n’y  a 
rien  à  signaler  dans  ses  antécédents,  sauf  une  blennorragie  compliquée  d’orchite  à  l’âge 
de  21  ans,  et  à  23  ans  une  sciatique  bénigne.  Pas  de  spécificité,  mais  un  certain  degré 
d’éthylisme. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  au  mois  de  février  1905  ;  B . . .  s’aperçut  alors 
qu’au  niveau  des  mollets  ses  muscles  présentaient  souvent  de  petites  secousses  partielles 
involontaires. 

Ces  contractions  fibrillaires  augmentèrent  pou  à  peu  d’intensité  au  point  de  gêner  le 
malade  qui  alla  consulter  à  Tenon  où  l’on  aurait  porté  le  diagnostic  de  «  chorée  fibril- 
laire  »  et  donné  du  bromure  comme  traitement. 

Au  mois  d’avril,  le  malade  s’aperçut  que  son  pied  droit  devenait  plus  faible,  il  lui  arri¬ 
vait  de  buter  dans  la  rue  sur  les  pavés;  on  même  temps  se  manifestèrent  dans  les  doux 
jambes  des  crampes,  assez  pénibles,  surtout  la  nuit. 

Trois  mois  plus  tard  la  jambe  gauche  commença  à  faiblir  à  son  tour,  et  à  la  même 
époque  les  secousses  fibrillaires,  sans  cesser  aux  jambes,  gagnèrent  peu  à  peu  les  cuisses 
et  l’abdomen. 

Dés  le  mois  de  septembre  1905,  le  malade  fut  obligé  do  cesser  tout  travail,  la  marche 
était  devenue  très  difficile;  la  pointe  du  pied  était  tombante  et  dirigée  en  dedans,  le 
malade  ne  pouvait  la  redresser,  mais  il  lui  était  encore  possible  de  marcher  sur  la  pointe 
du  pied  et  les  muscles  des  cuisses  fonctionnaien  bien;  la  parésie  atteignait  donc  presque 
exclusivement  les  muscles,  des  régions  antéroexlerne  et  externe  des  deux  jambes,  elle 
était  déjà  presque  aussi  acbenluée  à  gauche  ;  des  crampes  assez  douloureuses  persistaient, 
surtout  au  niveau  des  jambes. 

Depuis  cette  époque^  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  a  peu  à  peu  augmenté,  les 
secousses  librillaires  ont  gagné  successivement  le  tronc  et  les  membres  supérieurs, re.spec- 
tant  à  peu  près  totalement  la  tête. 

Quelques  crampes  ont  enfln  paru  aux  membres  supérieurs  dont  la  force  a  un  peu 
diminué.  ... 

■  Voyant  son  état  s’aggraver  peu  à  peu,  le  malade  entre  à  la  Salpêtrière  dans  le  service 
du  professeur  Raymond,  suppléé  par  l’un  de  nous,  le  10  octobre  1906. 

Examiné  à  son  entrée,  on  constate  que  les  phénomènes  se  résument  avant  tout  en  une 
parésie  des  membres  inférieurs  et  de  la  moitié  inférieure  du  tronc. 

Le  malade  marche  difficilement  seul,  il  ne  peut  le  faire  qu’à  grand’peine,  en  lev'anl 
très  haut  la  jambe  qu’il  laisse  retomber  brusquement  sur  le  sol. 

La  paralysie,  symétrique,  peut-être  toutefois  encore  un  peu  plus  accentuée  du  côté 
droit,  occupe  avant  tout  les  muscles  moteurs  du  pied,  surtout  ceux  des  groupes  antéro- 
externe  et  e.xterne  de  la  jambe  où  elle  s’était  cantonnée  en  premier  lieu;  mais,  bien  que 
meilleurs,  les  muscles  postérieurs  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  sont  assez  fortement  tou¬ 
chés  ;  il  en  est  de  même  des  rotateurs  en  dedans  et  des  abducteurs  de  la  cuisse  ;  les  rota¬ 
teurs  en  dehors,  les  adducteurs,  lequadriceps  sont  pris,  mais  d’une  manière  moins  intense. 

La  parésie  ne  se  limite  pas  aux  membres  inférieurs;  le  psoas  iliaque  est  tout  aussi 
atfaibli  que  le  quadriceps;  les  muscles  de  la  partie  abdominale  antérieure  sont  mieux 
conservés.  Il  en  est  de  même  des  divers  muscles  moteurs  de  la  colonne  vertébrale  qui 
sont  d’autant  meilleurs  que  Ton  remonte  plus  haut  :  c’est  surtout  grâce  aux  muscles  des 
vertèbres  supérieures  et  de  la  nuque  que  le  malade  exécute  les  divers  mouvements  de 
la  colone  vertébrale. 

Les  membres  supérieurs  paraissent  un  peu  diminués  de  force,  sans  qu’on  puisse  pré- 
■ciser  davantage. 

Les  muscles  de  la  nuque,  du  cou,^de  la  face  sont  absolument  normaux  ;  il  n’existe 
aucun  trouble  de  la  musculature  interne.  ,  - 

È’atrophie  musculajie  marche  de  pair  avec  la  parésie  ;  elle  est  surtout  remarquablp 
aù  niveau  des  jambes.  '  '  .  .  ■ 

Les  réactions  électriques,  examinées  par  M.  Huet,  montrent  une  D.  R.  particuliê’rèmént 
qirononcée  dans  les  muscles  antérieurs  et  externes  des  deux  jambes,  assez  prononcée 
dans  le  jambier  postérieur,  les  fléchisseurs  des  orteils,  les  muscles  plantaires,  ébauchée 
.dans  le§  jumeaux,  ,.  , 

'LaD.  R,  s’obsérvé  également  dans  le  quadriceps  fémoral,  assez  prononcée  dans  le 
vaste  Interne,!  rnoiris  dans  le  droit  antérieur  et  le  vaste  externe.  Elle  est  encore  nibïns 
marqué® dans  les  adducteurs  et  les  Inusclés  pkistèrièurs  de  la  cuisse.-  '  ’ 
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Les  réflcïcs  tendineux  des  membres  inférieurs,  tant  patellaires  qu’achilloens,  sont 
encore  assez  vifs,  comme  qualité,  mais  ont  tendance  à  diminuer,  en  quantité,  avec  les 
progrès  de  l’atrophie.  Au  contraire,  tous  les  réflexes  des  membres  supérieurs,  les 
réflexes  massétérins  sont  nettement  exagérés. 

La  trépidation  spinale  n’existe  pas;  la  recherche  du  signe  de  Babinski  n’amène  aucun 
mouvement  du  gros  orteil. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

La  recherche  des  réflexes,  même  le  fait  seul  de  découvrir  le  malade,  exagèrent  les 
contractions  fibrillaires  qui  deviennent  intenses  et  justifient  le  terme  de  chorée  fibril- 
laire;  res  contractions  sont  généralisées,  mais  respectent  toutefois  le  territoire  des  nerfs 
bulbaires,  à  l’exception  de  très  rares  secousses  au  niveau  dos  commissures  labiales  et 
des  zygomatiques. 

Le  malade  se  plaint  encore  parfois  de  crampes  assez  violentes  au  niveau  des  membres 
inférieurs.  La  pression  des  masses  musculaires  des  mollets  est  fort  douloureuse;  les 
muscles  des  cuisses  sont  un  peu  sensibles.  Au  contraire,  la  pression  des  troncs  nerveux 
ne  réveille  aucune  douleur  et  le  signe  de  Lasègue  est  négatif. 

La  sensibilité  cutanée,  les  diverses  sensibilités  profondes  ne  présentent  aucune  modifi¬ 
cation.  Il  n’existe  aucun  trouble  psychique. 

On  ne  note  aucun  phénomène  viscéral  ;  la  respiration  est  normale,  régulière,  ainsi  que 
les  battements  du  cœur. 

La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  céphalorachidien  clair,  sans  éléments  anor- 


En  résumé,  B...  a  été  pris  depuis  près  de  deux  ans  d’une  affection  progres¬ 
sive  à  début  par  les  membres  inférieurs,  localisée  d’abord  à  certains  groupes 
musculaires,  puis  remontant  peu  à  peu  et  gagnant  tous  les  muscles  des  membres 
inférieurs  et  même  ceux  du  tronc. 

Il  s’agit  d’une  parésie  atrophique,  accompagnée  de  spasmodicité  et  de  gros 
troubles  de  réactions  électriques,  en  particulier  de  D.  R.  sur  les  muscles  les  plus 
atteints.  La  présence  de  contractions  iibrillaires  généralisées,  l’absence  de  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  cutanée  et  des  sensibilités  profondes  précisent  encore  le 
tableau  clinique  et  permettent  de  porter  le  diagnostic  de  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

Mais  nous  voulons  revenir  sur  quelques  parlicularités  de  l’histoire  de  ce 
malade  :  le  mode  de  début  par  les  membres  inférieurs,  sans  être  bien  fréquent, 
n’est  pas  rare  dans  la  sclérose  latérale,  le  processus  pathologique  suit  ordinaire¬ 
ment  alors  une  marche  ascendante  et  rcuionte  peu  à  peu  dans  la  moelle;  c’est 
bien  le  cas  de  notre  malade. 

Remarquons  en  passant  que  sa  parésie  atrophique  a  eu  un  début  strictement 
radiculaire  et  a  d’abord  été  limitée  aux  muscles  des  groupes  antéro-externe  et 
externe  des  jambes,  avant  de  diffuser  peu  à  peu  et  de  gagner  la  moelle  lom¬ 
baire,  puis  dorsale  inférieure;  d’ailleurs,  même  maintenant,  la  parésie  prédo¬ 
mine  encore  très  nettement  sur  les  deux  groupes  musculaires  pris  en  premier 
lieu. 

B...  présente  des  contractions  Iibrillaires  intenses  et  généralisées  d’une 
façon  exceptionnelle  ;  il  y  a  chez  lui  une  véritable  «  chorée  librillaire  », 
qui  s’exagère  à  l’occasion  d’une  émotion,  d’une  fatigue,  de  l’impression  de  froid, 
et  qui,  sans  être  douloureuse,  cause  parfois  au  malade  une  sensation  de  gêne 
pénible. 

Mais  le  phénomène  le  plus  particulier  observé  chez  B...,  c’est  l’existence  de 
douleurs  assez  vives.  Que  ce  malade  se  soit  plaint,  dés  le  début,  de  douleurs 
subjectives  au  niveau  des  membres  atteints  par  le  processus  de  la  sclérose 
latérale  et  que  ceux-ci  soient  encore  le  siège  de  crampes  très  pénibles,  ces 
symptômes,  pour  être  assez  rares,  n’en  ont  pas  moins  été  signalés  parfois  par 
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les  auteurs.  Rappelons  à  ce  sujet  le  malade  récemment  présenté  à  la  Sociéù  de 
Neurologie  par  MM.  Cliartier  et  Kojevnikofî  (1). 

Ce  qui  est  plus  anormal,  c’est  l’existence  de  douleurs  vives  à  la  pression  mo¬ 
dérée  des  masses  musculaires  ;  ce  sj'mptôme  s’observe  chez  B...  à  la  pression 
des  muscles  des  jambes,  et  aussi  quoique  d’une  façon  moins  accentuée  à  la 
pression  des  muscles  des  cuisses,  aussi  bien  à  la  face  antérieure  qu’à  la  face 
postérieure.  En  étudiant  à  ce  point  de  vue  les  observations  de  ces  dernières 
années  nous  n’avons  trouvé  ce  symptôme  signalé  que  par  Préobrajensky  (2)  ; 
l’un  de  nous  avait  également  fait  cette  constatation,  avec  J.  Lhermitte  (3),  chez 
un  malade  où  le  diagnostic  fut  vérifié  anatomiquement. 

Pouvons-nous  expliquer  la  raison  anatomique  de  ces  phénomènes  doulou¬ 
reux  ? 

Il  est  tout  naturel,  au  premier  abord,  de  ne  pas  les  rattacher  à  la  sclérose 
latérale  elle-même,  vu  leur  rareté  dans  cette  affection  ;  on  pourrait  invoquer  là 
coexistence  d’une  polynévrite,  d’autant  plus  que  dans  le  cas  particulier  qui  nous 
occupe,  le  malade  est  légèrement  entaché  d’éthylisme.  Mais  les  phénomènes 
douloureux  ont  nettement  suivi  les  contractions  librillaires  et  accompagné  le 
processus  d’atrophie  parétique  ;  partout  où  il  reste  suffisamment  de  muscle  il 
existe  de  la  spasmodicité,  ce  sont  bien  plus  les  muscles  qui  sont  douloureux 
plutôt  que  les  nerfs,  le  signe  de  Lasègue  n’existe  pas  ;  tous  ces  faits  nous  por¬ 
tent  à  éliminer  la  coexistence  d’une  polynévrite. 

Il  est  bien  plus  probable  que  c’est  à  la  sclérose  latérale  elle-même  qu’il  faut 
rattacher  les  phénomènes  douloureux.  Pour  les  expliquer  deux  hypothèses  s’qf- 
frent  avant  tout  à  nous  :  nous  pouvons  les  considérer  comme  d’origine  périphé¬ 
rique  et  supposer  que  le  processus  de  la  sclérose  latérale,  processus  encore  mal 
connu  dans  sa  nature,  mais  aujourd’hui  considéré  comme  bien  moins  stricte¬ 
ment  systématisé  qu’on  ne  le  pensait  autrefois,  a  exercé  son  action  non  seule¬ 
ment  sur  l’axe  cérébro-spinal  mais  sur  ses  dépendances,  les  nerfs  périphériques. 
Nous  pouvons  enfin  nous  demander  s’il  ne  s’agit  pas  d’un  phénomène  central 
qui  n’est  lié  à  aucune  lésion  des  nerfs.  L’autopsie  d’un  cas  personnel  (4),  cas  où 
lies  douleurs  du  même  ordre  avaient  été  expressément  notées,  où  pourtant 
l’étude  la  plus  minutieuse  ne  permit  de  déceler  au  niveau  des  nerfs  aucune 
lésion  appréciable,  apporte  un  appui  à  cette  interprétation. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  leur  pathogénie  encore  obscure,  ces  douleurs  méritent 
d’être  bien  connues;  leur  existence  dans  un  cas  douteux  hé  doit  nullement  faire 
écarter  à  priori  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

XIV.  Pronostic  de  la  Sclérose  Latérale  Amyotrophique,  par  MM.  If. 

Claude  et  P.  Lejonne. 

L’apparition  de  symptômes  bulbaires  au  cours  de  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  n’est  plus  considérée  aujourd’hui  comme  étant  toujours  un  signe  de 
mort  prochaine  ;  mais  parmi  ces  symptômes,  il  en  est  certains,  dus  à  l’atteinte 
du  noyau  du  pneumogastrique,  qui  sont  encore  regardés  comme  avant-coureurs 
de  la  terminaison  fatale  ;  c’est  là  une  opinion  trop  pessimiste,  comme  le  montre 
l’histoire  de  la  malade  que  nous  présentons.  .  . 

^  (1)  Soc.  de  V^roL,  6  Juillet  1906. 

'  (2)  Analysé  par  Soukhanolf,  Rev.  Neurol.  i9Di. 

(3)  Soc.  JVettroL,  6  avril  1906.  . 

(4)  Lejonnë  et  J.  LhEftHitTE,  loco  e»<a(a,  ■  .  -  :  ; 
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C’est  une  femme  de  30  ans,  qui  était  employée  dans  une  ferme  aux  environs  d’Avranches 
et  qui  est  entrée  dans  le  service  du  professeur  Raymond  le  15  novembre  1903  pour  une 
alfection  datant  de  5  ans  déjà.  Scs  antécédents  n’offrent  rien  d’intéressant  à  signaler, 
notons  seulement  qu’elle  a  ou  12  frères  et  sœurs,  dont  9  sont  encore  vivants  et  bien 
portants;  elle-même  est  la  quatrième  de  la  famille. 

C’est  par  des  crampes  douloureuses  dans  les  bras  et  les  épaules  que  la  maladie  débuta 
à  la  fin  de  1900.  Peu  de  temps  après,  la  main  droite  devint  plus  faible  et  plus  maigre; 
la  parésie  atrophique  gagna  assez  rapidement  l’avant-bras  ;  le  côté  opposé  se  prit  2  ans 
plus  tard,  en  commençant  également  par  la  main. 

En  1903,  la  malade  s’aperçut  que  sa  voix  devenait  plus  rauque  et  s’embarrassait  par 
moments.  Dans  le  courant  de  1904,  les  jambes,  jusque-là  indemnes,  devinrent  le  siège 
de  crampes  et  de  raideurs  de  plus  en  plus  fréquentes.  Au  milieu  de  l’été  1903,  la  malade 
commença  à  souffrir  de  battements  de  cœur  dès  qu’elle  marchait  un  peu  ;  elle  avait  par¬ 
fois  de  véritables  crises  de  dyspnée. 

Lors  de  son  entrée,  le  15  novembre  1905,  on  constate  avant  tout  une  parésie  avec- 
amyotrophie,  occupant  les  membres  supérieurs,  atteignant  les  muscles  d’une  façon 
diffuse,  plus  toutefois  ceux  des  extrémités  que  ceux  d'e  la  racine,  mais  sans  obéir  à 
aucune  systématisation  précise.  Les  petits  muscles  dos  mains,  les  radiaux,  les  extenseurs, 
sont  plus  atteints  que  les  fléchisseurs  et  que  le  cubital  antérieur.  Le  deltoïde,  le  biceps, 
le  triceps,  quoique  fort  atrophiés,  ont  conservé  quelques  mouvements;  il  en  est  de 
même  des  sus  et  sous-épineux;  le  sous-scapulaire  et  le  grand  dorsal  sont  déjà  en  meil¬ 
leur  état;  le  grand  pectoral  est  presque  normal.  Les  muscles  du  cou  sont  assez  faibles, 
surtout  les  extenseurs  et  fléchisseurs  de  la  tête,  les  rotateurs  sont  meilleurs,  les  éléva¬ 
teurs  de  l’épaule  à  peu  près  conservés. 

Aux  membres  inférieurs,  on  observe  beaucoup  plus  de  contracture  que  de  parésie;  au 
repos,  les  pieds  sont  en  varus  équin;  la  malade  ne  peut  relever  la  pointe  du  pied,  les 
mouvements  de  latéralité  sont  fort  diminués.  La  parésie  et  l’atrophie  portent  surtout  sur 
les  extenseurs  des  orteils  et  le  jambier  antérieur  ;  les  péroniers,  les  fléchisseurs  et  le 
triceps  sural  paraissent  à  peu  près  normaux. 

Ces  divers  troubles,  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs,  sont  à 
peu  près  aussi  accentués  à  droite  et  à  gauche  ;  il  existe  de  nombreuses  contractions 
übrillaires. 

L’examen  électrique  montre  la  présenec  de  la  réaction  do  dégénérescence  dans  les 
muscles  les  plus  atteints. 

On  observe  des  troubles  bulbaires  très  importants  ;  la  langue  est  très  atrophiée  et  la 
muqueuse,  plissée,  est  beaucoup  trop  large  pour  le  muscle  qu’elle  recouvre,  la  motilité 
est  assez  bien  conservée.  L’orbiculairc  des  lèvres  est  fortement  parésié,  la-  malade  ne 
peut  ni  faire  la  moue,  ni  souffler  une  bougie  ;  les  autres  muscles  de  la  face  semblent 
normaux.  Le  voile  du  palais  est  symétrique  et  mobile,  cependant  la  voix  de  la  malade 
est  nasonnée  et  parfois  il  lui  arrive  d’avaler  do  travers.  La  mastication  est  gênée  et  la 
malade  se  fatigue  rapidement. 

L’examen  du  larynx  montre  une  parésie  légère  des  cordes  vocales. 

Il  existe  dos  troubles  graves  dans  le  domaine  du  pneumogastrique;  la  malade  se  plaint 
de  batlemcnts  de  cœur  survenant  dès  qu’elle  fait  un  mouvenaent  un  peu  vif  ;  même  au 
repos,  son  pouls  est  irrégulier,  ordinairement  rapide;  il  bat  ordinairement  entre  90  et  100; 
la  tension  artérielle  est  abaissée  et  mesure  moins  de  15  centimètres  de  mercure  au 
sphygmomanomèlre  de  Potaiu;  quelquefois  la  malade  pâlit;  il  lui  semble  que  son  cœur 
va  cesser  de  battre  et  elle  a  comme  une  ébauche  de  syncope. 

La  respiration  est  normale,  les  mouvements  respiratoires  ne  dépassent  pas  14  à  17  à 
la  minute. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  forts,  sauf  ceux  des  extrémités  supérieures  qui,  vu 
l'atrophie  musculaire,  ont  tendance  à  disparaître. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux  ;  il  existe  aux  deux  membres  inférieurs  le  clonus 
du  pied  et  la  danse  de  la  rotule  ;  le  signe  de  Babinski  est  eu  extension. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle,  ni  des  sensibilités  profondes. 

L’état  psychique  est  assez  satisfaisant. 

On  porte  un  pronostic  très  réservé,  surtout  à  cause  des  troubles  existant  dans  le 
domaine  du  pneumogastrique. 

Cependant,  depuis  un  an,  l’état  de  la  malade  a  peu  changé.  Actuellement,  l’état  des 
membres  supérieurs  est  resté  le  même  ;  la  parésie  atrophique  paraît  avoir  gagné  im 
peu  de  terrain  au  niveau  des  muscles  du  Ihoraxetparticulièremcnt  du  psoas  et  des  muscles 
moteurs  de  la  colonne  dorso-lombaire  qui  sont  assez  notàblein'ent  affaiblis. 
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La  marche  est  devenue  beaucoup  plus  difficile  ;  les  jambes  et  les  cuisses  ont  maigri, 
cependant  c’est  la  contracture  et  la  spasmodicité  qui  ont  fait  des  progrès,  bien  plus  que 
la  parésie,  et  les  muscles  des  cuisses,  les  muscles  postérieurs  des  jambes  ont  conservé 
presque  toute  leur  force.  Les  muscles  du  groupe  antéro-externe,  en  revanche,  sont  à  peu 
prés  complètement  parésiés  ;  les  péroniers  sont  en  train  de  se  prendre. 

Les  troubles  bulbaires  n’ont  pas  augmenté  ;  la  langue  est  bien  un  peu  plus  atrophiée, 
mais  les  muscles  des  lèvres,  du  voile  du  palais,  sont  exactement  dans  le  même  état 
aujourd’hui  qu’il  y  a  un  an.  Toutefois,  au  niveau  du  larynx,  on  note  maintenant  une 
insuffisance  bilatérale  très  marquée  de  l’abduction  des  cordes  vocales.  Il  n’existe  toujours 
aucune  dyspnée  pulmonaire.  Le  pouls  continue  à  présenter  de  grandes  irrégularités  de 
rythme  et  de  force  ;  parfois  se  montrent  des  crises  de  tachycardie  et  de  dyspnée  car¬ 
diaques;  peut-être  sont-elles  un  peu  plus  fréquentes  depuis  quelques  mois.  L’hypoten¬ 
sion  persiste  toujours,  elle  varie  en  général  entre  14  et  15  centimètres  do  mercure  au 
sph  ygmomanomètre  de  Potain . 

11  n’est  pas  nécessaire  de  discuter  longuement  le  diagnostic  ;  en  présence  de 
cette  malade  atteinte  de  parésie  atrophique  à  début  par  les  extrémités  des 
membres  supérieurs,  puis  gagnant  la  racine  et  montant  vers  les  muscles 
innervés  par  les  nerfs  bulbaires,  s’attaquant  enfin  aux  membres  inférieurs, 
parésie  accompagnée  d’atrophie  musculaire  intense  avec  réaction  de  dégénéres¬ 
cence,  et  de  spasmodicité  prononcée,  un  seul  diagnostic  est  possible,  c’est  celui 
de  sclérose  latérale  amyotrophique.  Ilest  confirmé  par  l’absence  de  troubles  de 
la  sensibilité  objective,  tant  superficielle  que  profonde. 

Remarquons  en  passant  que,  chez  cette  malade,  la  topographie  des  muscles 
parésiés  a  toujours  été  diffuse  au  niveau  des  membres  supérieurs,  ce  qui  rentre 
dans  les  faits  étudiés  récemment  par  M.  Kojevnikoff  (1).  Aux  membres  inférieurs, 
par  contre,  la  distribution  semblé  assez  nettement  radiculaire. 

Mais  le  point  particulier  sur  lequel  nous  voulons  insister  dans  cette  communi¬ 
cation  a  trait  à  l’évolution  du  processus  de  la  sclérose  latérale  chez  notre 
malade  :  les  phénomènes  bulbaires  se  sont  montrés  d’une  manière  précoce  et 
cependant  la  marche  a  été  des  plus  lentes  depuis  leur  apparition  qui  remonte  à 
plus  de  3  ans. 

Ce  n’est  pas  là  un  phénomène  absolument  anormal  ;  déjà  Florand  l’avait  for¬ 
mellement  indiqué  (2)  ;  récemment  Mally  et  Miramont  de  la  Roquette  sont 
revenus  sur  la  question  dans  un  article  très  documenté  (3)  ;  mais  ce  qui  est 
beaucoup  plus  rare  et  ne  nous  paraît  pas  avoir  été  signalé  par  les  auteurs,  c’est 
que  l’existence  de  troubles  dans  le  domaine  du  pneumogastrique  soit  compa¬ 
tible  avec  une  survie  prolongée.  Chez  notre  malade,  il  y  a  déjà  un  an  que  nous 
avons  constaté  ces  phénomènes,  et  ils  ne  se  sont  guère  modifiés  depuis  lors. 
Cependant  on  considère  généralement  l’apparition  de  symptômes  de  cet  ordre 
comme  du  plus  fâcheux  augure,  et  nous-mêmes  en  constatant  leur  existence, 
bous  avions  porté  un  pronostic  fatal  à  brève  échéance  ;  il  n’en  a  rien  été,  le 
processus,  au  contraire,  est  resté  presque  stationnaire,  du  moins  au  niveau  du 
bulbe. 

Nous  en  concluons  qu’il  faut  modifier  un  peu  nos  idées  actuelles  sur  la  gra¬ 
vité  au  moins  immédiate  de  ces  phénomènes  et  ne  pas  considérer  ratteinte  du 
noyau  de  la  X»  paire  par  le  processus  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
comme  indiquant  toujours  la  mort  à  brève  échéance. 


(1)  . Atrophie  non  systématisée  dans  deux  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  Soc. 
Neurol.,  6  juillet  1906. 

(2)  r/ièse  de  Raris,  1887,  P,  S3,-59.  ■  J""”;,  . 

(3)  Arch.  générales  de  Médecine,  1905,  p.  1.  ' 
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XV.  A  propos  d’un  cas  d’ Aphasie  Tactile,  par  M.  Noïoa  (de  Bucarest). 

(Noie  présentée  par  M.  üejErine.) 

(Communication  publiée  comme  article  original  dans  le  présent  hurnéro  de  là 
Revue  ]\ eurologique) .  , 

XVI.  Preuves  anatomiques  de  la  valeur  du  Réflexe  Paradoxal,  par 

M.  Alfred  Gordon  (de  Philadelphie).  (Note  communiquée  parM.  Guillain.) 
(Communication  publiée  comme  travail  original  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  Neurologique) . 

XVII.  Un  cas  rare  de  Spasme  Professionnel  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure,  par  M.  L.vd.  Haskovec  (de  Prague).  (Note  communiquée  par  M.  IJenry 
Meige.) 

Dans  mon  service  des  maladies  nerveuses  à  l'hôpital  des  Frères  de  la  Pitié,  à 
Prague,  nous  avons  observé  chez  un  tailleur  de  pierres,  âgé  de  18  ans,  après 
une  marche  de  courte  durée,  une  flexion  énorme,  forcée  et  douloureuse  des 
orteils  droits,  surtout  du  gros  orteil,  avec  un  léger  équinovarus  spasmodique. 
On  constatait  en  même  temps  la  flexion  des  doigts  de  la  main  droite  avec  trem¬ 
blement  des  extrémités  supérieure  et  inférieure  droites.  Enfin  grande hjperémie 
passive  du  pied  droit.  Pendant  le  repos,  ces  phénomènes  cessaient  complètement. 

Le  malade  présente  une  agmentation  de  l’excitabilité  vasomotrice  de  la  peau, 
l’augmentation  de  l’excitabilité  rriécanique  des  muscles  ;  ses  réflexes  rotuliens 
sont  vifs. 

Hjpoesthésie  légère  dans  la  moitié  antérieure  et  inférieure  de  la  jambe  droite, 
ainsi  que  dans  la  région  précordiale.  Pouls  régulier,  60  pulsations  par  minute. 
Pas  d’autres  symptômes  objectifs,  pas  d’influences  héréditaires. 

Le  spasme  apparaît  après  une  station  debout  prolongée  ou  quand  le  malade 
veut  se  mettre  au  travail.  C’est  pourquoi  il  ne  travaille  pas.  Cette  affection  dure 
depuis  6  ans  ;  elle  a  commencé  à  l’occasion  d’une  marche  forcée  pendant 
laquelle  le  malade  a  éprouvé  tout  à  coup  des  douleurs  dans  les  genoux,  suivies 
d’une  perte  de  connaissance  ayant  duré  pendant  un  quart  d’heure. 

Enlin,  le  malade  raconte  encore  que,  lorsqu’il  fait  un  travail  rhonotone,  son 
regard  se  «  raidit  »  ;  «  les  globes  oculaires  s’abaissentinvolonlairement  »,  dit-il. 

Voilà  une  forme  de  spasme  professionnel  peu  commune,  où  la  combinaison 
des  symptômes  signalés  plus  haut  témoigne  bien  de  l’origine  cérébrale  ou  psy¬ 
chique  de  ces  sortes  d’accidents. 

XVlll.  Adipose  Douloureuse,  par  M.  Lad.  Haskovec  (de  Prague.)  (Note  com¬ 
muniquée  par  M.  Henrv  Meioe.)  i/. 

(Communication  devant  être  publiée  comme  travail  original  dans  un  prochain 
numéro  de  ]a  Revue  Neurologique.)  i 

XIX.  Réflexes  osseux,  par  M.  Noïca  (de  Bucarest).  (Note  communiquée 
par  M.  André  Thomas.) 

(Communication  publiée  comme  or(ic/eoriÿ!na(  dans  le  numéro  du  15  novembre 
de  la  Revue  Neurologique.) 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6  décembre,  à  9  heures  du  riiatin. 


Le  gérant  :  P.  BOVemZ. 

paris.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOÜRRIT  ET  C“,  8,  HUE  GARANCIÈRE.  —  9090. 


15  Décembre. 
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MÉIVIOIRES  ORIGINAUX 


DESTRUCTION  ISOLÉE  PAR  HÉMORRAGIE 
D’UN  PÉDONCULE  CÉRÉBELLEUX  SUPÉRIEUR 


A.  Porot 

Chef  de  Clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Lyon. 

On  sait  tout  ce  que  doit  aux  destructions  expérimentales  la  physiologie  de 
l’appareil  cérébelleux.  Mais  on  sait  aussi  à  quelles  difficultés  pratiques  se  heurte 
l’expérimentation  quand  elle  veut  pousser  plus  loin  l’analyse  et  produire  des 
lésions  très  limitées  dans  telle  ou  telle  partie  deTorgane. 

Un  petit  foyer  hémorragique  a  réalisé  sous  nos  yeux  une  destruction  localisée 
que  n’ont  pu  faire  encore  correctement  les  physiologistes  ;  la  destruction  isolée 
d’un  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

Il  est  fort  rare,  du  reste,  que  la  pathologie  humaine  nous  fournisse  des  lésions 
aussi  minimes  et  aussi  électives  que  cellé  que  nous  avons  observée.  Dans  les 
travaux  d’ensemble  les  plus  récents  sur  la  question,  pas  plus  que  dans  les  obser¬ 
vations  éparses  de  la  littérature  médicale,  nous  n’avons  trouvé  de  cas  de  lésion 
limitée  à  un  seul  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

Aussi  croyons-nous  utile  de  rapporter  ce  document  fort  rare  —  peut-être- 
unique  —  qui,  possédant  toute  la  valeur  d’une  expérience  précise,  aura  sa  place 
toute  naturelle  dans  l’histoire  de  la  physiologie  clinique  du  cervelet. 

Obsebvation.  , 

Clixiqdement  :  Ictus  vertigineux  avec  vomissements  et  ■  diplopie  transitoires.  —  Consécuti¬ 
vement,  démarche  cérébelleuse,  dysarthrie;  liémiasgnergie  droite  avec  conservation  de  ta 
force  muscitlaire.  —  Tuberculose  aiguë  pleuro-péritonéale  terminale. 

ANAro.wiûuEMENT  :  Pelil  foyer  hémorragique  limité  au  pédoncule  cérébelleux  supérieur  droit 
dans  sa  portion  initiale.  —  Granulie  récente. 

Le  4  mai  1905,  un  homme  de  50  ans,  très  alcoolique,  employé  dans  un  factage,  lavait 
les  vitres  d’un  magasin,  monté  sur  une  échelle;  il  sent  tout  à  coup  la  tête  lui  tourner;  il 
glisse  à  terre  avec  son  échelle  sous  l’influence  de  ce  vertige.  Simplement  obnubilé,  sans- 
perle  de  connaissance,  on  le  transporte  à  l’Hôtel-Dieu  ;  il  reste  une  huitaine  de  jours  dans 
un  service  de  chirurgie  où  l’on  observe,  avec  un  étal  vertigineux  persistant,  des  vomisse¬ 
ments  sans  grand  efl'ort,  un  peu  de  diplopie,  de  l'inégalité  pupillaire,  un  léger  ralentisse¬ 
ment  da  pouls  (60),  do  la  dysarthrie,  des  troubles  du  mouvement,  de  l’équilibre  et  de  la 
coordination. 

A  son  entrée  à  la  clinique  du  professeur  Lépine,  8  jours  après  l’accident,  on  cons¬ 
tate  les  phénomènes  suivants  :  la  parole,  est  lente,  embarrassée,  un  peu  saccadée.  Le  ma- 
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lado  marche  les  jambes  écartées,  et  en  titubant  comme  un  cérébelleux;  cette  incertitude  de 
la  marche  va  presque  jusqu’à  la  chute. 

La  slation  debout  est  difficile,  aussi  bien  les  talons  écartés  que  réunis  ;  l’occlusion  des 
yeux  ne  modifie  pas  ce  symptôme. 

La  force  musculaire  paraît  légèrement  diminuée  à  droite  dans  les  mouvements  com¬ 
mandés  et  dans  la  résistance. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  exagérés  des  deux  côtés;  les  réflexes  cutanés  sont 
normaux  ;  la  sensibilité  est  intacte. 

L’intelligence  est  conservée. 

La  pupille  gauche  paraît  un  peu  plus  dilatée  que  la  droite;  les  réactions  pupillaires 
sont  normales.  Pas  d’œdème  de  la  papille. 

Vision  normale. 

Pas  de  paralysie  des  mouvements  de  l’œil. 

Peut-être  un  peu  de  nystagmus  en  abduction  droite  extrême. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Dans  les  Jours  suivants,  notre  attention  est  attirée  par  la  prédominance  nette  des 
troubles  moteurs  à  droife;  quand  on  fait  marcher  le  malade,  on  s’aperçoit,  en  outre  de 
l’écartement  des  Jambes  et  des  oscillations,  que  la  jambe  droite  frappe  plus  lourdement 
et  plus  bruyamment  le  sol;  le  malade,  de  ce  côté,  -<  décompose  le  pas  »,  la  cuisse  est  sou¬ 
levée  plus  haut  quand  le  pied  quitte  le  sol;  le  pied  lui-même  tombe  plus  fort  et  plus  eu 

Nous  trouvons  alors  très  nettement  de  ce  côté  droit  les  symptômes  A’asynergie  décrits 
dans  ces  dernières  années  par  M.  Babinski.  Quand,  par  exemple,  le  malade  est  étendu 
sur  son  lit  et  qu’on  lui  commande  de  s’asseoir,  on  voit  la  Jambe  droite  se  détacher 
en  oscillant  du  plan  du  lit;  le  talon  soulevé  à  20  centimètres,  retombe  lourdement  au 
moment  où  le  tronc  arrive  à  la  position  verticale,  tandis  que  le  membre  inférieur  gauche 
reste  appliqué  sur  le  matelas  par  l’action  synergique  des  muscles  de  la  face  postérieure 
de  la  cuisse. 

Il  existe  aussi  de  Vataicie  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  ;  le  doigt  n’arrive 
qu’après  beaucoup  d’hésitation  sur  le  bout  du  nez,  tandis  qu’à  gauche  il  se  place  très 
correctement. 

Enfin,  la  succession  rapide  des  mouvements,  pronation  et  supination  de  la  main,  par 
exemple,  sur  une  surface  plane,  est  impossible  à  droite  (diadococinésie  de  Babinski)! 

En  présence  de  cet  hémi-syndrome  cérébelleux  droit  succédant  à  un  ictus  vertigineux 
incomplet,  accompagné  de  vomissements  et  de  diplopie  transitoire,  nous  portons  le  dia¬ 
gnostic  d’hémorragie  cérébelleuse  droite. 


Nous  observâmes  pendant  un  an  ce  malade  qui  succomba  à  des  accidents  de  tubercu¬ 
lose  à  forme  granulique;  nous  avons  pu  analyser  do  très  près  et  par  des  examens 
répétés  l’évolution  des  différents  symptômes;  quelques-uns  disparurent  ou  s’atténuèrent 
d’autres  se  précisèrent  et  gardèrent  un  caractère  de  fixité  de  la  plus  haute  valeur  pour 
le  diagnostic  de  localisation. 

Les  vomissements,  la  diplopie,  le  ralentissement  du  pouls  disparurent  dès  les  premiers 
jours. 

L’inégalité  pupillaire  ne  fut  pas  retrouvée  dans  les  examens  ultérieurs. 

Les  vertiges  s’atténuèrent  un  peu,  mais  ils  réapparaissaient  encore  à  l’occasion  du 
moindre  changement  de  position. 

Les  deux  réflexes  rotuliens,  qui  étaient  légèrement  et  également  brusques  des  deux 
côtés  au  début,  se  dissocièrent  par  la  suite  ;  le  gauche  redevint  normal,  tandis  que  le 
droit  s’exagéra  manifestement. 

La  dysarthrie  persista  sans  modifications. 

A  l’un  dos  derniers  examens,  nous  notâmes  une  hypoacousie  très  nette  à  droite  ■  la 
montre  n’était  pas  entendue  au  contact,  alors  qu’elle  était  entendue  à  10  centimètres  du 
côté  gauche.  Le  malade  accusait  aussi  quelques  bourdonnements  dans  l’oreille  droite 

La  démarche  s’améliora  un  peu;  la  titubation  disparut  ;  mais,  tout  en  marchant  droit 
le  malade  tenait  toujours  les  Jambes  très  écartées,  de  30  centimètres  environ,  et  décom! 
posait  toujours  le  pas  à  droite. 

Le  membre  supérieur  droit  prit,  dans  les  niois  qui  suivirent  l’ictus,  une  attitude  spéciale 
et  toujours  identique,  bien  apparente  quand  le  malade  marchait  ou  se  tenait  assis  • 
l’épaule  était  un  peu  tombante,  le  bras  et  le  coude  écartés  du  thorax  ;  l’avant-bras  était 
fléchi  sur  le  bras,  la  main  sur  l’avant-bras;  la  main  était  en  outre  en  pronation  exagérée 
,  avec  attitude  un  peu  particulière  des  doigts  qui  étaient  allongés,  en  extension  ■  le  pouce 
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était  en  hyperextension,  le  petit  doigt  était  aussi  en  hyperextension  et  écarté  du  reste  de 
la  main;  le  tout  sans  contracture. 

Les  symptômes  d’hémiasynergie  et  d’hémiataxie  persistèrent  jusqu’à  la  fin  dans  toute 
leur  pureté,  ainsi  que  la  diadococinésie. 

Enfin,  fait  capital  en  l’espèce,  la  force  musculaire  resta  à  peine  diminuée  du  côté  droit, 
par  rapport  au  côté  gauche,  et  l’on  était  surpris  de  voir  des  membres  si  maladroits 
opposer  encore  une  vigoureuse  résistance  aux  mouvements  passifs. 

L’autopsie  confirma  —  en  le  précisant  —  notre  diagnostic  d’hémorragie  cérébelleuse 
droite  (1). 

Outre  les  lésions  de  tuberculose  aiguë  pleuro-pulmonaire  et  péritonéale  auxquelles  le 
malade  avait  succombé,  il  y  avait  un  état  d’artério-sclérose  avancée  des  vaisseaux  de 
l’encéphale,  deux  petits  foyers  de  ramollissement  très  superficiels  et  peu  étendus  sur 
l’hémisphère  droit,  l’un  sur  le  pied  de  la  III'  frontale,  l’autre  au  niveau  du  pli  courbe. 

Mais  la  lésion  la  plus  intéressante  et  la  plus  importante  était  un  petit  foyer  ocreux 
d'ancienne  hémorragie  strictement  limité  an  pédoncule  cérébelteux  supérieur  droit  dans  sa 
première  portion. 


Ce  foyer  est  très  visible  sur  une  coupe  transversale  de  la  protubérance  passant  au 
niveau  de  l’émergence  du  trijumeau,  sectionnant  le  IV“  ventricule  dans  sa  portion  anté¬ 
rieure  (flg.  1)  ;  à  ce  niveau,  en  effet,  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  forment  de 
chaque  côté  de  la  valvule  de  Vieussens  les  bords  latéraux  du  4"  ventricule  ;  la  coupe  les 
sectionne  transversalement  et  l’on  voit  que  le  foyer  intéresse  très  exactement  le  pédon¬ 
cule,  sans  toucher  aux  folioles  latérales  du  lingula  qui  doublent  le  pédoncule  en  dehors, 
sans  intéresser  enfin  le  plancher  du  ventricule- 
Ce  foyer  hémorragique  n’intéresse  pas  le  pédoncule  dans  toute  sa  longueur  ;  il  s’arrête 
avant  l’entrecroisement  ;  une  coupe  parallèle  à  la  précédente  passant  juste  en  arrière 
des  tubercules  quadrijumaux  postérieurs  nous  montre  les  deux  rubans  pédonculaires 
juxtaposés  sur  la  ligne  médiane,  avec  leur  aspect  blanc  habituel.  Plus  avant  encore,  sous 
les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  on  voit  les  noyaux  rouges,  macroscopiquement 
intacts. 


(I)  Les  pièces  ont  été  présentées  à  la'Société médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  8  mai  1906. 
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Par  contre,  le  foyer  hémorragique  peuPétre  suivi  dans  la  portion  ccrobelleuse  du 
pédoncule.  On  le  retrouve  sur  une  coupe  sagittale  do  l’hémisplière  corébelleux  droit 
passant  juste  en  dehors  du  vermis  légèrement  en  dedans  du  liilo  de  l’olive  cérébelleuse, 
au  niveau  des  noyaux  accessoires  ;  cette  coupe  (correspondant  aux  coupes  sagittales 
n»  5-G  de  Dejerine)  intéresse  en  effet  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  au  moment  où 
il  s’échappe  du  cervelet  (flg.  2). 

L’olive  cérébelleuse  de  ce  côté  nous  a  paru  réduite  comparativement  à  celle  de  l’autre 
côté,  mais  elle  n’est  pas  détruite  ;  seule  une  petite  lacune  d’un  millimètre  occupait  son 
pôle  supérieur. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  d’autre  lésion  macroscopique  du  système  cérébelleux,  saut 
l’atrophie  apparente  d’un  groupe  de  folioles  de  l’écorce  correspondant  au  lobe  quadrilatère 
droit,  mais  qui  demande  à  être  conQrmée  par  l’examen  histologique. 

Pas  de  lésions  du  bulbe  ni  de  la  protubérance. 

L’aspect  du  foyer  est  bien  celui  d’une  hémorragie,  etrien  à  ce  niveau  ou  dans  le  voisi¬ 
nage  ne  nous  a  permis  de  penser  à  une  lésion  de  nature  tuberculeuse. 

D’une  observation  isolée,  nous  ne  voulons  tirer  aucune  conclusion  générale. 
La  dissociation  anatomo-physiologique  du  système  cérébelleux  est  une  question 
en  pleine  étude,  à  laquelle  Clarke  et  Horsley  viennent  de  consacrer  un  gros 
travail  expérimental  (1)  venu  après  les  importantes  rectierches  de  Luciani, 
Thomas,  Probst,  etc. 

Sur  le  terrain  clinique,  avant  de  séparer  dans  le  syndrome  cérébelleux  ce  qui 
revient  aux  pédoncules,  aux  noyaux  ou  à  l’écorce,  il  faut  attendre  de  nouveaux 
termes  de  comparaison. 

Nous  nous  contenterons  donc  de  souligner  quelques  faits  intéressants  au  point 
de  vue  symptomatique  : 

1"  L’allure  clinique  assez  spéciale  de  Vietus  cérébelleux  avec  ses  vertiges,  ses 
vomissements,  sa  diplopie  ;  mais  c’est  une  notion  classique  aujourd’hui  depuis 
le  mémoire  déjà  ancien  d’Hillairet  (2).  Avec  ce  syndrome,  on  peut  poser  le 
diagnostic  d’hémorragie  cérébelleuse  ;  la  constatation  d’une  hémiataxie,  d’une 
hémiasynergie  précise  le  côté  de  la  lésion. 

2»  Le  caractère  direct  des  symptômes  dans  une  lésion  unilatérale  de  l’appareil 
cérébelleux  ;  cette  relation  n’a  pas  toujours  fait  loi  ;  Hillairet  la  niait  et  admet¬ 
tait  des  symptômes  croisés  ;  l’expérimentation  et  de  nombreuses  observations 
pathologiques  (3)  tendent  de  plus  en  plus  à  établir  que  les  symptômes  sont 
homolatéraux  par  rapport  ù  la  lésion. 

3”  La  grosse  valeur  du  phénomène  que  Thomas  donne  comme  caractéristique 
du  syndrome  cérébelleux,  <c  le  contraste  entre  les  troubles  de  l’équilibration  et 
des  mouvements  et  l’intégrité  apparente  de  la  force  musculaire  et  de  la  sensi¬ 
bilité  •  .  (Page  162-163  de  sa  thèse). 

4‘  L’importance  clinique  des  nouveaux  symptômes  dontM.  Babinski  a  enrichi 
dans  ces  dernières  années  le  syndrome  cérébelleux  ;  Vasynergie  et  la  diadoco- 
cinésic  qui  peuvent  se  manifester  sous  la  forme  unilatérale. 

5"  Enfin  il  faut  remarquer  qu’au  cours  de  l’évolution  de  la  maladie,  certains 
symptômes  comme  l’hémiataxie,  l’hémiasynergie  gardèrent  une  fixité  absolue, 
gagnèrent  même  en  relief,  alors  que  d’autres  comme  la  titubation,  les  vertiges 
allaient  s’améliorant  ;  nous  n’avons  jamais  relevé  chez  notre  malade  les  équiva- 
lenjls  cliniques  du  «  mouvement  de  manège  »  des  physiologistes  ;  il  n’y  avait 


(1)  Clarke  et  Horsley,  Brain,  1905. 

(2)  Hillairet,  Archives  générales  de  médecine,  18o0. 

(3)  En  particulier  un  cas  d’hémorragie  cérébelleuse  rapporté  par  le  professeur  Lépine 
{Revue  de  médecine,  1896,  p.  633). 
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pas  d’entraînement,  de  tendance  à  tomber  toujours  du  même  côté,  de  vertige 
rotatoire  unilatéral  bien  net.  Y  a-t-il  là  un  élément  de  diagnostic  entre  les 
lésions  du  pédoncule  et  celles  de  l’hémisphère  cérébelleux  proprement  dit?  La 
question  demande  de  nouveaux  faits  avant  d’être  résolue. 
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ADIPOSE  DOULOUREUSE  OU  MALADIE  DE  DERCUM  (1) 


Lad.  Haskovec  (de  Prague) 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  le  cas  suivant  de  maladie  de  Derciim  : 

M.  H...,  âgée  de  62  ans,  veuve.  Père  mort  à  un  âge  avancé  de  marasme  ;  mère  morte  à 
l’âge  de  76  ans  de  pneumonie.  Pas  de  maladies  nerveuses,  mentales,  d’alcoolisme  ni 
d’oliésité  dans  la  [larenté.  La  malade,  dès  l’âge  do  14  ans,  a  eu  des  règles  régulières.  Il  y 
a  28  ans,  elle  a  été  atteinte  de  variole  et  en  a  guéri  complètement.  Elle  a  été  toujours 
bien  portante;  elle  a  beaucoup  souffert  dans  son  existence;  et  elle  ne  supportait  jamais 
.  beaucoup  ».  Elle  éprouvait  après  un  travail  physique  ou  après  un  chagrin  des  palpita¬ 
tions.  Mariée  à  l’âge  de  22  ans,  elle  est  devenue  veuve  à  l’âge  de  28  ans.  Cessation  des 
règles  à  l’âge  de  33  ans.  Avant  cette  époque  et  surtout  depuis  cette  époque,  la  malade 
est  souffrante.  Pas  de  fausses  couches.  Elle  a  eu  trois  enfants,  dont  deux  sont  morts  en 
bas  âge.  Une  fille  mariée  est  bien  portante,  un  peu  anémique. 

A  l’âge  de  40  ans,  la  malade  eut  une  perte  de  connaissance,  précédée  de  sensations  de 
chaleur. 

La  maladie  actuelle  dure  à  peu  près  depuis  10  ans.  Tout  d’abord  la  malade  souffrit  de 
douleurs  dans  le  dos  et  les  épaules;  elle  avait  un  sentiment  d’oppression  et  des  conslric- 
lions  de  la  gorge,  des  sensations  de  tremblement  dans  les  extrémités,  dans  la  cuisse 
droite  et  l’extrémité  supérieure  gauche  d’abord;  puis  du  fourmillement  dans  les  pieds 
montant  dans  tout  le  corps  ;  enfin  des  douleurs  d’estomac,  des  picotements  sous  les 
ongles  et  une  sensation  d’écoulement  sur  le  nez.  Pendant  la  nuit,  elle  eut  des  crises  de 
faiblesse  et  de  vertige.  Il  y  a  6  ans,  la  malade  se  laissa  même  administrer.  Elle  a  été 
atteinte  quelquefois  d’une  telle  faiblesse  qu’il  fallait  la  soutenir  pour  qu’elle  pût  faire 
quelques  pas.  Elle  ne  pouvait  pas  rester  assise.  Elle  avait  aussi  la  peur  de  mourir.  Par¬ 
fois  elle  ne  pouvait  pas  parler.  De  temps  en  temps,  elle  était  obligée  de  s’aliter,  avec  des 
douleurs  dans  la  nuque. 

L’œdème  s’est  établi  dans  diverses  régions  du  corps  (l’abdomen  ou  les  extrémités).  Il 
y  a  deux  ans,  la  face  a  été  atteinte.  L’œdème  durait  quelques  jours  sans  fièvre  et  sans 
altérations  de  la  peau.  Cet  œdème  a  été  considéré  alors  par  les  médecins  comme  un 
œdème  nerveux.  Une  autre  fois,  l’œdème  a  envahi  la  peau  de  l’abdomen  et  les  extrémités; 
il  était  suivi  de  douleurs  intenses.  Avant  ces  douleurs,  on  observa  aussi  des  crampes 
dans  les  mains,  un  gonffement  des  vaisseaux  et  une  hyperémie  céphalique.  Quand  la 
malade  voulait  se  peigner,  aussitôt  une  crampe  ou  des  convulsions  toniques  de  la  main 
rendaient  la  toilette  impossible.  Depuis  5  ans,  elle  ne  peut  pas  se  peigner. 

Les  régions  où  est  apparue  l’œdème  sont  devenues  de  plus  en  plus  étendues  et  les 
douleurs  sont  quelquefois  très  intenses;  en  outre,  douleurs  de  tête,  bourdonnements 
d’oreilles.  La  malade  a  de  la  difficulté  pour  se  lever,  étant  assise.  Après  une  constipation 
opiniâtre,  elle  a  eu  des  crises  de  diarrhée,  il  y  a  quelques  années. 

Actuellement,  elle  n’a  plus  de  douleurs  d’estomac;  pas  de  vomissements  ;  les  sphincters 
agissent  normalement.  L’appétit  est  très  bon;  mais  la  malade  a  peur  de  trop  manger, 
craignant  do  devenir  plus  grosse. 


(4)  Communication  â  la  Société  de  Neurologie  de  l'aris,  séance  du  8  novembre  1906. 
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Elle  SC  sent  très  faible  et,  après  une  marche  de  courte  durée,  le  membre  inférieur 
gauche  est  presque  incapable  de  se  mouvoir.  Quelquefois  la  malade  ne  peut  presque  pas 
se  déplacer  et  il  faut  l  aider  pour  se  lever.  Elle  éprouve  constamment  des  sensations  de 
hralure  et  des  douleurs  dans  le  corps  ;  elles  sont  quelquefois  d’une  telle  intensité  qu’elle^ 
dit  qqe  «  des  chiens  tiraillent  la  chair  de  l’os  ».  D’autres  fois,  elle  ressent  une  faiblesse 
dans  les  mains.  Une  sorte  de  gêne  dans  la  déglutition,  ou  la  sensation  d’un  corps  tran¬ 
chât  dans  la  gorge,  avec  palpitations  de  cœur  et  frémissement  de  tout  le  corps.  Quand  la 
malade  pense  à  quelque  chose  ou  quand  elle  est  émue,  elle  n’a  pas  de  sommeil  et  elle 
éprouvé  des  douleurs  dans  le  corps.  Pour  écrire  une  lettre,  elle  transpire  beaucoup  et 
elle  ne  peut  y  parvenir,  parce  qu’elle  a,  dit-elle,  une  «  mauvaise  mémoire  ».  Soif  intense. 

A  1  examen,  on  n’a  pas  trouvé  de  symptômes  objectifs  d’hystérie  ni  d’une  maladie 
organique  du  système  nerveux. 

Etat  actuel  (a  mai  1906).  -  La  malade  est  d’une  taille  moyenne. 

Au  point  de  vue  psychique,  elle  est  normale,  sauf  une  certaine  paresse  de  mémoire  et 
une  émotivité  exagérée. 

La  marche  et  les  mouvements  se  font  normalement,  mais  la  malade  se  fatigue  vite  et 
elle  est  prise  alors  d’une  grande  faiblesse  et  de  douleurs. 

Pas  de  troubles  de  l’innervation  de  la  face,  pas  de  troubles  oculaires  ni  pupillaires.  Le 
champ  visuel  est  normal.  Pas  de  troubles  dans  l’innervation  du  pharynx,  du  larynx  ni 
du  voile  du  palais. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs.  Tremblement  des  extrémités  supérieures  étendues. 

Pas  de  troubles  des  réactions  électriques  des  muscles. 

Sensibilité  de  la  peau  bien  conservée. 

Sensations  subjectives  d’une  sensibilité  affaiblie.  Hyperhidrose  généralisée. 

La  glande  thyroïde  est  augmentée  de  volume  depuis  6  ans. 

Sur  les  extrémités  et  sur  le  tronc,  on  remarque  à  l’inspection  une  hyperplasie  du  tissu 
sous-cutané  qui  présente  à  la  palpation  tous  les  caractères  du  tissu  adipeux,  surtout  à 
la  partie  antérieure  de  la  cuisse  droite,  de  la  jambe  gauche  à  l’extrémité  supérieure 
droite,  sur  le  côté  gauche  de  l’abdomen  et  du  tronc,  ainsi  qu’à  la  partie  postérieure  des 
deaix  cuisses,  de  la  jambe  gauche  et  de  l’extrémité  supérieure  droite. 

Elle  est  moins  marquée  sur  la  partie  antérieure  de  l’extrémité  supérieure  gauche,  de  la 
cuisse  gauche,  de  la  jambe  droite  et  sur  l’abdomen,  ainsi  que  sur  la  partie  postérieure  de 
l’extrémité  supérieure  gauche,  de  la  jambe  droite  et  sur  le  dos.  Les  mains,  les  pieds  et 
la  face  restent  indemnes.  La  cuisse  droite  mesure  dans  sa  partie  moyenne  58  centimètres, 
la  cuisse  gauche  57  centimètres.  La  jambe  droite  mesure  dans  la  partie  moyenne  35  cen¬ 
timètres,  la  jambe  gauche  37  centimètres. 

Le  pouls  est  dur,  régulier,  89  pulsations  par  minute.  La  pression  intraartérielle 
d’après  Gaertner  mesure  80-100  mm.  Hg. 

L’urine  ne  contient  pas  de  matières  pathologiques. 

l’as  de  lésions  des  poumons  et  du  cœur.  Pas  de  fièvre. 


Récapitulons  cette  histoire  clinique  : 

Chez  une  femme,  qui  n’a  pas  d’antécédents  héréditaires  chargés,  mais  qui  a 
dû  souffrir  beaucoup  de  naisères  dans  la  vie,  on  voit  se  développer  à  l’époque 
de  la  ménopause  une  maladie  caractérisée  : 

1"  Par  des  douleurs  et  par  divers  troubles  de  la  sensibilité  générale  ; 

2°  Par  des  crises  de  faiblesse  et  par  des  troubles  divers  du  système  sympa¬ 
thique  ; 

3"  Par  des  œdèmes  passagers  suivis  d’une  hyperplasie  diffuse  du  tissu  grais¬ 
seux  sous-cutané,  douloureuse  spontanément  et  à  la  pression  ;  cette  hyperplasie 
s  étend  sur  les  extrémités  et  sur  le  tronc,  excepté  les  mains,  les  pieds  et  la  face  ; 

4“  Par  de  l’asthénie  et  quelques  troubles  de  l’émotivité  ; 

3»  Par  une  augmentation  de  la  glande  thyroïde. 

11  n’y  a  aucun  doute  qu’il  s’agisse  ici  du  syndrome  de  Dercum.  11  est  intéres¬ 
sant  d’observer  qu’on  pouvait  songer  avant  l’apparition  de  l’hyperplasie  lipoma- 
teuse  à  une  névrose  vasomotrice,  à  la  neurasthénie  ou  l’hystérie,  aux  œdèmes 
aigus  de  Quincke,  et  peut-être,  même,  à  une  parésie  bulbaire  asthénique. 
L’état  de  névrose  générale  et  le  développement  de  l’hyperplasie  lipomateuse 
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font  partie  des  mêmes  troubles  nerveux.  Il  ne  s’agit  ni  d’une  obésité  simple,  ni 
d’une  lipomatose  symétrique  multiple,  ni  du  trophœdème  de  Meige,  non  plus 
que  de  myxœdème.  On  pourrait  supposer  dans  ce  cas  l’existence  d’une  trophoné- 
vrose  centrale,  à  savoir,  troubles  dynamiques  dans  les  centres  des  nerfs  sympa¬ 
thiques,  dans  le  bulbe  et  dans  son  voisinage.  En  parlant  des  troubles  dynami¬ 
ques  il  faut  se  rappeler  qu’on  trouve  quelquefois  des  lésions  fines  des  centres 
nerveux  dans  les  maladies  dites  fonctionnelles.  Il  est  évident  que  ce  cas  se  rap¬ 
proche  de  l’hystérie,  d’une  névrose  générale,  de  l’akinesia  algéra  de  Moebius, 
de  la  lipomatose  symétrique  ;  mais  il  en  diffère  aussi  par  plus  d’un  point.  Je  ne 
suis  pas  d’accord  avec  Féré  qui  considère  le  syndrome  de  Dercum  comme  un 
syndrome  accidentel,  l’algie  étant  un  accident  nerveux  survenu  chez  un  adipeux, 
je  me  range  à  l’opinion  de  Dercum  et  d’autres  auteurs  qui  classent  le  syndrome 
en  question  parmi  les  trophonévroses  centrales.  Il  est  vrai  que  les  obèses  souf¬ 
frent  souvent  des  diverses  algies  ;  mais  ils  ne  présentent  pas  le  syndrome  si  ca¬ 
ractéristique  de  Dercum.  Il  y  a  aussi  des  névropathes,  des  hystériques'  et  d’au¬ 
tres  malades  atteints  de  maladies  nerveuses  ou  mentales  qui  présentent  quel¬ 
ques  hyperplasies  graisseuses  diffuses,  nodulaires  ou  en  forme  de  tumeurs,  et 
qui  ne  réalisent  cependant  pas  le  syndrome  de  Dercum. 

On  peut  classer  ce  syndrome,  d’après  Miquel,  dans  la  classe  des  œdèmes 
d’origine  nerveuse;  mais  au  point  de  vue  nosologique,  il  faut  bien  considérer 
l’adipose  douloureuse  comme  une  entité  morbide.  Sans  doute,  l’œdème  névropa¬ 
thique  peut  apparaître  avant  que  s’établisse  l’hyperplasie  du  tissu  lipomateux; 
mais  il  y  a  aussi  des  œdèmes  qui  n’aboutissent  jamais  au  syndrome  de  Dercum. 
En  dehors  des  lésions  fonctionnelles,  il  est  possible  que  des  lésions  organiques 
engendrent  la  maladie  de  Dercum.  Le  premier  cas  de  Dercum  en  est  la 
preuve. 

Il  est  intéressant  également  de  constater  la  parenté  étroite  qui  existe  entre 
les  trophonévroses  en  question  et  l’hystérie. 

De  même,  il  est  intéressant  de  rapprocher  un  grand  nombre  de  symptômes 
analogues  qui  s’observent  au  cours  de  l’hystérie,  maladie  fonctionnelle,  et  au 
cours  du  tabes,  maladie  organique. 

Les  centres  sympathiques  qui  jouent  le  rôle  trophique  sont  souvent  affaiblis 
chez  les  dégénérés,  après  les  chocs  moraux  ou  après  les  traumatismes  ou  à  la 
suite  de  diverses  influences  toxiques. 

Il  est  très  probable  que  les  auto-intoxications  causées  par  des  lésions  fonc¬ 
tionnelles  de  la  glande  thyroïde,  des  glandes  génitales  et  d’autres  glandes 
encore,  jouent  ici  un  rôle  notable.  A  ce  propos,  sans  doute,  on  ne  peut  émettre 
que  des  hypothèses.  Il  faudrait  tout  d’abord  élucider  les  rapports  mutuels  entre 
l’innervation  sympathique  et  la  fonction  des  glandes  en  question.  L’anatomie 
pathologique,  qui  nous  informe  seulement  des  lésions  trouvées  sur  le  cadavre, 
ne  suffit  pas  pour  nous  donner  des  informations  satisfaisantes  en  ce  qui  concerne 
la  pathogénie  des  trophonévroses  et  des  névroses  en  général.  Il  faudra  de  nou¬ 
velles  recherches  de  pathologie  physiologique  et  de  physiologie  générale  pour' 
préciser  les  relations  des  nerfs  avec  le  trophisme  de  l’organisme.  Mais  l’étude 
clinique  des  névroses  peut  aider  dans  ces  recherches  patho-physiologiques,  de 
même  que  l’étude  anatomo-clinique  a  beaucoup  contribué  à  éclaircir  le  pro¬ 
blème  de  la  localisation  des  fonctions  cérébrales. 


Id04 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BIBLIOGRAPHIE 


i505)  Diagnostic  des  Maladies  Nerveuses  (The  diagnostic  of  nervous 
diseascs)  par  Purves  Stewart,  1  volume  de  380  pages,  orné  de  192  figures  et  de 
planches  en  couleur.  (Edward  Arnold  éditeur,  Londres,  1906.) 

Ce  volume  est  destiné  à  rendre  faciles  la  pratique  et  le  diagnostic  clinique  des 
affections  du  svstème  nerveux.  Les  considérations  purement  théoriques  qui  n’ont 
pas  d’utilité  pratique  immédiate  en  sont  écartées.  Le  traitement  n’est  abordé 
que  d’une  façon  incidente.  C’est  en  somme  un  manuel  de  diagnostic,  sobre  et 
pratique,  que  de  nombreuses  figures  explicatives  et  des  photographies  cliniques 
choisies  avec  soin  rendent  d’une  lecture  et  d’un  maniement  très  faciles. 

Au  début,  une  courte  introduction  résume  les  notions  élémentaires  indispen¬ 
sables  à  connaître  sur  Tanatomie  et  la  physiologie  du  système  nerveux.  Puis 
viennent  des  notions  générales  concernant  la  sémiologie  des  principaux  troubles 
nerveux  :  le  coma,  les  attaques,  les  mouvements  convulsifs,  les  mouvements  invo¬ 
lontaires.  L’auteur  donne  une  série  de  conseils  généraux  pour  faciliter  l’examen 
des  sujets  atteints  d’affections  nerveuses,  et  pour  arriver  à  localiser  rapidement 
dans  telle  ou  telle  partie  du  système  nerveux  les  désordres  observés  en  clinique. 

Un  chapitre  est  consacré  à  l’étude  de  l’aphasie  et  aux  différents  troubles  de  la 
parole,  un  autre  aux  affections  des  nerfs  crâniens. 

La  douleur  et  ses  différentes  maoifeslations,  les  troubles  divers  de  la  sensi¬ 
bilité,  font  l’objet  des  chapitres  suivants. 

Puis  vientl’étude  des  paralysies,  quelles  qu’en  soient  l’origineetlacause, celle 
des  troubles  de  la  coordination  des  mouvements,  celle  des  déformations  passa¬ 
gères  ou  durables  de  l’attitude  ou  de  l’habitus  corporel. 

Enfin,  les  derniers  chapitres  sont  consacrés  aux  trophonévrosee  cutanées, 
articulaires,  osseuses,  etc.,  aux  affections  du  sympathique,  ainsi  qu’aux  angio¬ 
névroses  et  aux  névroses  simples,  en  particulier  l’hystérie. 

On  trouve  également  dans  cet  ouvrage  des  conseils  pratiques  pour  l’examen 
électrique  et  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  nombreuses  photographies  qui  illustrent  ce  livre  sont  toutes  personnelles 
à  l’auteur  et  représentent  des  cas  qu’il  a  observés  à  Westminster  Hospital. 

Il  est  certain  que  cet  ouvrage  est  de  nature  à  familiariser  rapidement  les  pra¬ 
ticiens  avec  le  diagnostic  des  affections  nerveuses.  R. 
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1506)  Manuel  d’Histologle  Pathologique,  par  Cohnil  et  Kanvieh,  publié 
avec  la  collaboration  de  Brault  et  Letulle,  3'  édition  entièrement  refondue  ; 
t.  Ill,  avec  la  collaboration  de  Gombault,  A.  Riche,  Nageotte,  Durante,  F.  Be- 
ZANÇON,  R.  Marie  et  Th.  Legry  (Cerveau,  Centres  nerveux  inférieurs,  Nerfs. Cœur, 
artères  et  veines,  Vaisseaux  et  ganglions  lympluitiques,  Rate,  Larynx).  Un  fort  volume 
grand  in-S"  de  1170  pages,  avec  388  gravures  en  noir  et  en  couleurs  (Félix  Alcan, 
éditeur). 

Le  système  nerveux  occupe  la  partie  la  plus  importante  de  ce  volume.  Il  est 
donc  particulièrement  intéressant  pour  les  neurologistes,  étant  donné  surtout 
que  les  plus  importantes  questions  d’histologie  nerveuse  ont  été  mises  au  cou¬ 
rant  des  plus  récentes  recherches.  Le  cerveau  est  rédigé  par  Gombault  et 
A.  Riche.  On  y  trouve  les  lésions  des  méninges,  la  congestion,  l’anémie  et 
l’œdème  du  cerveau  et  des  méninges,  les  encéphalites,  les  méningoencéphalites, 
la  syphilis  méningée  et  cérébrale,  la  tuberculose  cérébrale  et  méningée,  les 
lésions  dos  artères  cérébrales,  les  tumeurs  cérébrales  et  les  parasites  du  cerveau. 

Les  centres  nerveux  inférieurs  sont  dus  à  Nageotte  et  A.  Riche.  Les  dégéné¬ 
rations  de  ces  centres,  les  lésions  des  méninges,  des  ganglions  rachidiens,  de 
la  moelle,  les  myélopathies,  les  lésions  de  la  moelle  dans  les  intoxications,  les 
myélites  dégénératives  progressives,  les  lésions  primitives  de  l’appareil  épendy- 
maire  et  névroglique  sont  successivement  passées  en  revue. 

Les  nerfs  sont  étudiés  par  G.  Durante,  qui  débute  par  une  vue  d’ensemble  sur 
la  cellule  segmentaire  à  l’état  pathologique  ;  la  notion  de  la  cellule  segmentaire 
étant  relativement  nouvelle  et  la  théorie  du  neurone  ayant  encore  de  nombreux 
partisans,  l’auteur  expose  les  arguments  invoqués  pour  et  contre  chacune  de  ces 
conceptions. 

Une  autre  partie  de  ce  volume  comprend  l’étude  histologique  des  systèmes 
vasculaire  et  lymphatique. 

R.  Marie  s’est  chargé  du  sÿslème  vasculaire;  péricarde,  myocarde,  endocarde, 
artères  et  veines  sont  examinées  selon  les  lésions  qu’elles  peuvent  présenter. 

Le  système  lymphatique  est  rédigé  par  F.  Bezançon  :  les  vaisseaux  lympha- 
t:q  ICS,  la  rate,  les  ganglions  lymphatiques  donnent  lieu  à  des  études  particu¬ 
liérement  intéressantes. 

Le  dernier  chapitre,  dû  à  Th.  Legry,  est  consacré  au  larynx  :  c’est  le  début 
du  système  respiratoire,  dont  la  suite  sera  étudiée  dans  le  Tome  IV. 

Le  quatrième  volume,  terminant  l’ouvrage,  paraîtra  dans  le  courant  de 
l’année  1907.  R. 

1507)  Nouvelle  Anatomie  artistique  du  Corps  humain.  Cours  pratique 
et  élémentaire,  par  Paul  Richer.  Un  volume  in-8“  illustré  de  nombreuses 
figures  et  planches.  (I.ibrairie  Plon-Nourrit  et  C'®,  8,  rue  Garancière,  Paris). 

Ce  petit  livre  est  une  simplification  du  grand  traité  d'Anatomie  artistique  du 
[  i-ofesseur  Paul  Richer;  il  vise  spécialement  à  faciliter  aur  élèves  le  travail  des 
cours  pratiques  de  l’École  des  Beaux-Arts.  Mais  il  rendra  aussi  de  très  grands 
services  aux  médecins,  car,  sous  une  forme  substantielle,  ferme  et  sobre, 
appuyée  de  planches  qui  s’adaptent  strictement  aux  démonstrations,  il  résume 
et  définit  clairement  les  éléments  essentiels  de  l’analyse  anatomique. 

Muni  de  ces  notions  premières,  l’artiste  débutant  sera  en  mesure  d’opérer 
avec  sûreté  la  superposition  du  dessin  de  la  forme  extérieure  correspondant  aux 
parties  profondes  qu’elle  revêt,  squelette  ou  musculature.  11  pourra  compléter 
alors  cette  étude  en  abordant  plus  spécialement  les  questions  de  morphologie  et 
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de  physiologie,  en  étudiant  les  divers  Jaspects  du  corps  humain  au  repos,  en 
mouvement,  dans  la  nature  et  dans  les  œuvres  d’art.  Les  chapitres  relatifs  aux 
muscles  de  la  forme  sont  une  innovation  heureuse,  qui  pare  aux  insuffisances 
de  l’étude  de  l’écorché  superficiel.  Bref,  cet  ouvrage  est  une  préparation  neuve, 
originale,  à  la  compréhension  et  à  la  traduction  en  applications  artistiques  dés 
grandes  lois  de  l’anatomie. 

Or,  le  médecin  ne  doit  pas  faire  fl  de  ces  notions.  Elles  sont,  en  clinique, 
d’une  application  constante.  L’examen  du  nu  s’impose  à  tout  praticien  désireux 
de  faire  une  enquête  sérieuse.  La  connaissance  du  nu  anatomique  et  physiolo¬ 
gique  est  indispensable  pour  dépister  les  malformations  du  nu  pathologique. 
C’est  par  ce  moyen,  et  souvent  par  ce  seul  moyen,  qu’on  est  mis  sur  la  voie 
du  diagnostic.  Aux  neurologistes,  surtout,  ce  livre  sera  utile.  L’artiste  qui  l’a 
conçu  n’est-il  pas,  d’ailleurs,  aussi  un  neurologiste  réputé?  R. 

1508)  Anatomie  du  Système  Nerveux  de  l’homme.  Leçons  professées  à 

l’Université  de  Louvain,  par  A.  van  Gehuchten.  i’  édition,  1906. 

Il  est  superflu  de  rappeler  les  grandes  qualités  d’exposition  qui  caractérisent 
ce  Traité  d'anatomie,  les  éditions  antérieures  ayant  été  dans  les  mains  de  tous 
les  neurologistes  et  de  beaucoup  de  médecins.  —  Dans  cette  quatrième  édition 
l’auteur  a  utilisé  les  recherches  les  plus  récentes  sur  l’anatomie  fine  des  centres 
nerveux,  recherches  basées  en  grande  partie  sur  l’emploi  de  colorants  nouveaux 
et  de  techniques  nouvelles.  On  y  trouve  notamment  un  grand  nombre  de  ren¬ 
seignements  empruntés  aux  travaux  de  Nissl,  d’Apathy,  de  Bethe,  de  Cajal,  etc. 
—  La  nouvelle  classification  adoptée  par  l’auteur  pour  l’étude  des  principales 
€  voies  nerveuses  »  est  à  la  fois  simple  et  claire  :  voies  ascendantes,  voies  des¬ 
cendantes,  voies  réflexes.  Ce  volume  de  ■1,000  pages  contient  848  figures,  de 
nombreuses  indications  bibliographiques  et  des  tables  très  minutiensement 
dressées.  P-  M- 

1509)  Les  Paralysies  des  Femmes  enceintes  (Die  Schwangerschaftlah- 

mungen  der  Mutter),  par  von  Hosslin.  Hirschwald,  1905,  269  p. 

a)  Paralysies  centrales  de  la  grossesse.  —  Parmi  lesquelles  von  Hosslin 
range  les  paralysies  hystériques  et  les  paralysies  myaslhéniques,  bien  qu’elles 
ne  montrent  aucune  lésion.  Comme  paralysies  d’origine  cérébrale  sont  comptées 
celles  dues  à  l’apoplexie,  à  l’albuminurie,  aux  thromboses  et  aux  embolies,  au 
déciduome  malin,  à  la  paralysie  générale.  L’auteur  entre  dans  des  considéra¬ 
tions  intéressantes  sur  le  déterminisme  de  ces  différentes  paralysies  d’origine 
cérébrale. 

Pour  les  paralysies  de  la  grossesse  d’origine  spinale  l’auteur  distingue  celles 
qui  existaient,  indépendamment  de  la  grossesse,  et  celles  qui  sont  survenues  au 
cours  de  celle-ci  et  sont  influencées  ou  non  par  elle.  11  étudie  l’action  qu’exerce 
la  grossesse  sur  ces  différentes  affections  spinales  et  celle  qu’à  leur  tour  ces 
affections  peuvent  exercer  sur  la  grossesse  (tabes,  sclérose  en  plaques,  myélites 
par  compression,  poliomyélites).  Il  rapporte  notamment  un  très  curieux  cas  de; 
myélite  à  répétition  provoquée  par  chaque  grossesse  nouvelle. 

L’influence  des  paralysies  cérébrales  ou  spinales  sur  la  conception,  la  gros¬ 
sesse  et  l’accouchement  y  est  étudiée  avec  grand  soin. 

b)  Paralysies  périphériques  de  la  grossesse.  —  Von  Hosslin  les  divise  en. 
myopathiques  et  névritiques.  Parmi  les  premières  il  faut  citer  les  paralysies 
ostéomalaciques  qui  seraient  plus  fréquentes  qu’on  ne  le  croit  généralement.  — 
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Quant  aux  paralysies  névritiques,  elles  sont  fort  intéressantes  à  étudier,  notam¬ 
ment  à  cause  de  leur  fréquence. 

En  fait  de  paralysies  névritiques  de  la  grossesse  il  y  a  lieu  d’étudier  ;  ajles 
névrites  traumatiques,  et  von  Hosslin  montre  qu’elles  ne  consistent  pas  unique¬ 
ment,  comme  le  disent  les  auteurs,  dans  la  paralysie  du  nerf  péronier.  —  b)  Les 
névrites  par  contiguité  (à  la  suite  de  pelvipéritonite,  d’épanchements  inflamma¬ 
toires  dans  le  petit  bassin,  de  phlegmatia  alba  dolens,  etc.).  —  c)  Les  néviûtes 
par  infection  générale  de  l’organisme;  ces  dernières  frappent  surtout  le  domaine 
du  médian  et  du  cubital. 

L’auteur  insiste  en  terminant  sur  les  paralysies  de  la  grossesse  dues  à  l’in¬ 
fection  générale  et  les  compare  à  celles  que  produit  l’alcool  ;  c’est  ainsi  notam¬ 
ment  que  dans  la  névrite  infectieuse  puerpérale  on  peut  observer  le  syndrome 
de  Korsakow. 

Cette  monographie,  dont  il  convient  de  signaler  la  grande  valeur,  s’appuie  sur 
l’analyse  de  494  observations,  et  les  recherches  et  indications  bibliographiques 
qui  s’y  trouvent  jointes  sont  des  plus  étendues.  P.  M. 


ANATOMIE 

1510)  Des  Cellules  Nerveuses  polynucléaires  Sympathiques,  par 

Güéorgüievsky.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  4,  1904;  fase.  1,  1905. 

Le  système  nerveux  sympathique,  dans  certaines  conditions  pathologiques, 
présente  d’une  manière  assez  accentuée  une  activité  de  prolifération,  se  mani¬ 
festant  par  la  multiplication  des  noyaux  des  cellules  nerveuses  ganglionnaires 
et  peut-être  même  par  la  division  de  leur  protoplasme.  Les  recherches  de  difl'é- 
rents  auteurs  (Seabitcheresky,  Léwine,  Kalantariantse  et  d’autres)  démontrent  que, 
dans  certaines  affections,  au  niveau  des  ganglions  nerveux  sympathiques  (tuber¬ 
culose,  fièvre  typhoïde  et  d’autres),  s’observent  des  phénomènes  inflammatoires 
très  marqués  :  hyperhémie,  infiltration  du  stroma  ganglionnaire  par  des  élé¬ 
ments  de  la  granulation,  modifications  dégénératives  dans  les  cellules  nerveuses. 
Les  auteurs  ne  parlent  pas  de  phénomènes  progressifs  dans  les  cellules  ner¬ 
veuses.  Tandis  qu’d  priori  on  pourrait  bien  admettre  l’existence  de  phénomènes 
de  cette  sorte  aussi,  puisque  toute  inflammation  consiste  en  une  combinaison 
des  processus  de  caractère  régressif  et  de  caractère  progressif.  C’est  pour  cela 
que  le  fait,  indiqué  par  l’auteur,  de  l’activité  de  la  prolifération  du  système  ner¬ 
veux  sympathique  ne  contredit  pas  les  phénomènes  de  biologie  générale.  Les 
toxines  chimiques,  se  développant  dans  l’organisme  dans  telle  ou  telle  affection, 
provoquent  du  côté  des  cellules  nerveuses  une  certaine  réaction.  Les  cellules 
nerveuses  entrent  en  combat  avec  les  agents  nuisibles  pour  elles  et  développent 
toutes  leurs  forces  productrices  pour  la  conservation  de  leur  espèce  ;  mais  pour 
la  plupart  cette  tension  de  l’énergie  productrice  est  considérablement  affaiblie 
et  mène  seulement  à  la  multiplication  des  noyaux  et  à  la  formation  de  cellules 
polynucléaires.  Serge  Soukhanoff. 

1511)  Désagrégation  des  Neurofibrilles  dans  l’atrophie  des  Cornes 
antérieures  de  la  Moelle  épinière,  par  Blymenau.  Revue  (russe)  de  Psy¬ 
chiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  4,  p.  241-249,  1905. 

L’auteur  a  principalement  étudié  les  cellules  des  cornes  antérieures  dans  un 
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cas  d’amyotrophie  spinale  progressive  ;  pour  la  coloration,  il  s’est  servi  du  pro¬ 
cédé  de  Ramon  y  Cajal;  les  modifications  des  neurofîbrilles  étaient  très  accen¬ 
tuées,  mais  elles  ne  l’étaient  pas  pour  toutes  les  cellules;  on  les  observait  dans 
les  cellules  radiculaires,  dans  les  cellules  commissurales  et  dans  celles  des  cor¬ 
dons.  La  désagrégation  fies  neurofîbrilles  commençait  fians  le  corps  cellulaire  et 
gagnait  ensuite  les  prolongements  ;  autour  fies  cellules  en  voie  fie  désagrégation 
s’observaient  des  neurophages  (ou  fies  fibrillophages) .  Serge  Soukhanoff. 

1512)  Recherches  sur  la  structure  de  la  Moelle  lombo-sacro-coccy- 
gienne  du  Macacus  sinicus  (An  Investigation  into  the  Structure  of  the 
Lumbo-sacral-coccygeal  Gord  of  the  Macaque  Monkey),  par  Mabel  Purefoy 
lÙTZ  Gerald.  Paper  readbe fore  the  Royal  Society,  december  li,  1905. 

Le  maximum  de  surface  de  la  substance  blanche  médullaire  sc  trouve  dans 
les  coupes  pratiquées  au  niveau  fie  la  quatrième  lombaire  ;  le  maximum  de  la 
substance  grise  est  à  la  hauteur  de  la  cinquième  lombaire. 

Le  maximum  relatif  de  la  substance  blanche  est  à  la  première  lombaire  ;  le 
maximum  relatif  de  la  substance  grise,  au  niveau  fie  la  première  coccygicnne. 

L’auteur  s’est  efforcé  d’établir,  avec  un  soin  minutieux,  les  indications  con¬ 
cernant  la  situation  des  noyaux,  le  nombre,  la  dimension  et  la  forme  des  cel¬ 
lules  dans  le  segment  de  moelle  dont  il  a  épuisé  l’étude  anatomique. 

Thoma. 

1513)  Contribution  anatomo-pathologique  à  l’étude  des  Localisations 
Motrices  dans  la  Moelle  de  l’homme,  par  G.  Parhon  et  Gr.  Nadejde 
(Bucharest).  Congrès  de  Liège,  1905;  Journalde  Neurologie,  n"  7,  1906. 

Examen  anatomo-pathologique  de  la  moelle  cervicale  d’un  homme  présentant 
une  tumeur  ganglionnaire  dans  la  région  cervicale  antérieure  et  détruisant  ou 
altérant  profondément  les  muscles  de  cette  région.  Dans  les  deux  premiers  myé- 
lotomes  cervicaux,  on  constate  que  les  groupes  antérieurs  sont  intacts  ou  à  peu 
prés;  il  en  est  de  même  pour  le  groupe  antéro-interne  des  deux  segments  sui¬ 
vants.  Par  contre,  les  groupes  centraux  et  les  groupes  latéraux  sont  altérés  dans 
tous  ces  segments.  On  doit  conclure  que  les  groupes  normaux  sont  en  rapport 
avec  les  muscles  de  la  région  postérieure  du  cou  et  d’une  façon  générale  avec 
des  muscles  qui  reçoivent  leur  innervation  des  branches  postérieures  des  racines 
cervicales.  I’aul  Masoin. 

1514)  Centres  Moteurs  dans  la  Moelle  humaine,  par  Sano.  Congrès  de 

Liège,  1905. 

Afin  de  fixer  l’état  actuel  de  nos  connaissances  au  sujet  des  localisations  mo¬ 
trices  médullaires,  l’auteur,  prenant  pour  guide  l’atlas  de  Bruce,  a  désigné 
méthodiquement  pour  chaque  myélotome  les  noyaux  moteurs  connus. 

Gelte  élude  montre  combien  il  reste  à  explorer  dans  ce  domaine  ;  l’innervation 
d’un  grand  nombre  de  muscles  n’a  pas  encore  été  élucidée.  Paul  Masoin. 

1515)  Note  sur  les  Tubercules  endoccipito-basilaires  chez  les 
Aliénés,  par  A.  Obregia  et  A.  Anto.mu.  Rioista  stiintelor  medicale,  n"  8, 1905. 

Les  auteurs  ont  étudié  sur  les  crânes  de  la  collection  du  service  du  professeur 
Obregia  ces  tubercules  peu  connus.  Ils  modifient  la  dénomination  donnée  par  Le 
Double  de  tubercules  exoccipito-basilaires  en  lui  substituant  celui  de  tubereules 
endoccipito-basilaires.  —  La  première  dénomination  parait  donner  lieu  à  des 
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confusions,  car  elle  ne  rappelle  nullement  la  situation  inlraeranienne,  devant  les 
trous  condjliens  et  au  point  de  l’union  de  l’apophyse  basilaire  avec  le  reste  de 
l’occipital  qu’occupent  ces  tubercules. 

Chez  les  aliénés,  ils  existent  fréquemment. 

Obregia  et  Antoniu  les  ont  trouves  11  fois  et  seulement  peu  développés  sur 
160  crânes  de  la  collection  de  la  Faculté  de  médecine.  — ■  Par  contre,  sur 
300  crânes  d’aliénés,  les  mêmes  tubercules  existaient  215  fois  (71,6  pour  100)  . 

.  Dans  12,33  pour  100  les  tubercules  étaient  peu  développés,  symétriques  et 
inégaux.  Sur  20  crânes  (6,66  pour  100)  on  ne  trouvait  qu’un  seul  tubercule. 
Dans  S  pour  100  des  cas  les  auteurs  ont  remarqué  en  outre  à  la  partie  interne 
de  tubercules  déjà  décrits  une  excroissance  non  encore  décrite  qu’ils  appellent 
tubercule  endoccipito-basilaire  accessoire. 

Les  tubercules  endoccipito-basilaires  sont  considérés  par  les  auteurs  comme 
représentant  le  rudiment  des  apophyses  articulaires  supérieures  de  la  vertèbre 
occipitale.  A. 

1516)  Des  formations  corpusculaires  dites  «  Corps  amylacés  »  du  Sys¬ 
tème  Nerveux  central  et  de  leurs  rapports  avec  certains  états 

pathologiques,  par  Magnier.  Thèse  de  Nancy,  1903-1900. 

D’après  les  recherches  de  l’auteur,  les  corpuscules  amylacés  existent  chez 
tout  individu  de  l’âge  de  30  ans.  .Après  50  ans  il  est  exceptionnel  de  ne  pas  lés 
rencontrer.  Ils  apparaissent  d’abord  à  la  moelle  lombaire  et  dans  les  racines  pos¬ 
térieures,  puis  s’étendent  ensuite  aux  cordons  postérieurs.  Ils  sont  d’autant 
moins  nombreux  qu’on  quitte  la  région  lombaire  pour  les  rechercher  vers  le 
cerveau,  en  passant  par  les  moelles  dorsale,  cervicale  et  le  IV'  ventricule. 

Ils  semblent  constitués  par  la  matière  hyaline. 

Ils  ont  toujours  été  vus  au  milieu  de  la  névroglie,  et  très  fréquemment  en 
rapport  avec  des  vaisseaux. 

Ils  sont  d’autant  moins  fréquents  que  les  sujets  sont  morts  d’une  maladie 
infectieuse  chronique,  ou  aiguë  ma,is  ayant  cependant  eu  une  certaine  durée. 
Si  les  corpuscules  sont  rencontrés  avant  l’âge  de  30  ans,  on  doit  rechercher  une 
cause  pathologique;  certainement  les  toxines  microbiennes  jouent  un  grand  rôle 
dans  leur  apparition. 

Les  affections  mentales,  eu  général,  n’ont  aucune  influence  sur  la  fonction 
des  corpuscules  amylacés.  G.  Etienne. 
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1517)  De  la  participation  des  Troncs  Nerveux  de  l’extrémité  posté¬ 
rieure  dans  l’Innervation  vasomotrice  de  ses  régions  distales; 
de  la  modification  des  éléments  vasomoteurs  et  des  vaisseaux  de 
cette  extrémité  après  la  lésion  du  Nerf  Sciatique,  par  Lapinsky. 
Questions  (russes)  de  médecine  neuro-psychique,  t.  X,  fasc.  2,  p.  173-218  (table 
des  fig  ),  1905. 

L’innervation  des  vaisseaux  de  la  patte  chez  le  chien  se  fait  principalement  à 
l’aide  du  nerf  sciatique  et  quelque  peu  aux  dépens  du  nerf  crural.  La  résection 
du  nerf  sciatique  provoque  toujours  la  dégénérescence  des  éléments  vasomo¬ 
teurs  delà  patte,  disposés  dans  la  paroi  vasculaire  et  auprès  d’elle.  La  régéné- 
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rescence  des  vasomoteurs  détruits  dans  ces  conditions,  si  même  elle  a  Heu,  se 
fait,  paraît-il,  très  lentement;  en  tout  cas,  elle  se  manifeste  peu  les  premiers  dix- 
huit  mois  après  la  résection  du  nerf  sciatique.  Les  modifications  du  côté  des 
vaisseaux,  dans  les  parties  distales  de  l’extrémité  en  expérience,  consistent  en 
une  congestion  des  vaisseaux,  tortuosité  de  leur  trajet  et  élargissements  vari¬ 
queux.  En  outre,  il  faut  admettre  aussi  l’oblitération  de  certains  vaisseaux. 
Cette  dernière  supposition  se  base  sur  ce  fait  qu’une  partie  de  la  patte  des  ani¬ 
maux  en  expérience  reste  non  colorée  à  l’injection  de  la  substance  colorante 
dans  les  vaisseaux  de  l’extrémité  opérée.  De  telles  modifications  des  voies  san¬ 
guines  peuvent  être  attribuées  à  la  destruction  complète  de  tous  les  vasomoteurs 
intra  et  extrapariétaux.  Cette  explication  nous  parait  plus  vraisemblable,  pre¬ 
mièrement  parce  que  la  lésion  des  vaisseaux  a  été  précédée  par  la  destruction 
de  leurs  vasomoteurs,  deuxièmement  parce  que  d’autres  causes,  telles  que  les 
infiltrations  inflammatoires  dans  le  voisinage  ou  les  ulcérations  ou  le  trauma¬ 
tisme  n’interviennent  pas  ici.  L’influence  vasotrophique  paraît  très  complexe.  Les 
expériences  citées  dans  ce  travail  démontrent  que  l’innervation  des  vaisseaux 
des  parties  distales  de  la  patte  postérieure  (du  chien)  dépend  dès  centres  de  la 
moelle  épinière  et  des  régions  situées  plus  haut.  Ces  expériences  permettent  aussi 
de  conclure  que  les  nombreuses  névroses  vasomotrices,  comme  :  acropares- 
thésies,  acrodynies,  gangrène  symétrique,  érythromélalgie,  etc.,  représentent 
des  affections  non  locales,  mais  centrales.  Pour  avoir  le  droit  d’instituer  pour 
ces  affections  l’autonomie  d’une  névrose  locale,  on  manque  de  données  anato¬ 
miques  définissant  l’autonomie  de  l’appareil  vasomoteur  en  cause,  car  par  la 
voie  expérimentale  on  ne  parvient  pas  à  prouver  l’existence  d’un  système  vaso¬ 
moteur  isolé  pour  les  régions  distales  des  extrémités,  d’un  système  indépendant 
de  la  moelle  épinière  et  de  ses  nerfs  périphériques.  Serge  Soükhanoff. 

1518)  Voie  des  fibres  dilatatrices  du  Nerf  Sciatique,  par  Bystrénine. 

Moniteur  (russe)  neurologiqiee,  t.  Xlll,  fasc.  1,  p.  1-89,  1905.. 

Travail  tendant  à  démontrer  que  la  localisation  dans  les  ganglions  spinaux 
des  centres  trophiques  des  vaso-dilatateurs  n’a  pas  de  base  suffisante. 

Serge  Soükhanoff. 

1519)  Sur  la  valeur  relative  des  recherches  Sphygmomanométriques 

dans  divers  états  nerveux  fonctionnels,  par  De  Block.  Congrès  de 

Liège,  1905. 

L’auteur  s’était  proposé  d’étudier  la  pression  sanguine  dans  diverses  névroses, 
la  neurasthénie  traumatique  en  particulier  et  dans  diverses  maladies  men¬ 
tales.  Mais  il  fut  frappé,  dès  l’abord,  de  l’inconstance  des  résultats  obtenus. 

11  a  surtout  expérimenté  le  tonomètre  de  Gaertner  et  l’appareil  de  Potain, 
modifié  par  Sahli. 

Des  recherches  nombreuses,  réalisées  dans  des  conditions  variées,  il  arrive  à 
conclure  que  ces  méthodes  ne  fournissent  que  des  résultats  incertains,  du  moins 
pour  autant  qu’il  s’agisse  de  mesurer  des  variations  de  pression  restant  dans  des 
limites  relativement  modérées. 

En  ce  qui  concerne  particulièrement  la  neurasthénie  traumatique,  les  chiffres 
obtenus  dans  une  quinzaine  de  cas  sont  trop  incertains  et  trop  changeants  pour 
qu’il  soit  permis  d’en  tirer  aucune  déduction  (contra  Haskovec). 

Le  procédé  de  Riva-Rocci  lui  paraît  mériter  un  peu  plus  de  confiance  que  ceux 
de  Gaertner  et  de  Potain.  -  Paul  Masoin. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1520)  Encéphalocèle  double  de  l’angle  interne  de  l’orbite  à  type 

facial,  par  Rohmer.  Congrès  cl’Opht.  de  Paris,  1905, 

Un  enfant  de  8  mois  présentait  de  chaque  côté  du  nez  une  tumeur  symé¬ 
trique  congénitale.  Pensant  qu’il  s’agissait  d’une  production  développée  aux 
dépens  des  sacs  lacrymaux  Rohmer  fit  l’ablation  d’une  tumeur,  et  c’est  à  l’exa¬ 
men  anatomo-pathologique  qu’on  reconnut  qu’il  s’agissait  d’une  méningo-encé- 
phalocéle.  Cette  première  intervention  fut  suivie  de  guérison.  L’ablation  de  la 
.seconde  tumeur  fut  suivie  de  méningite  à  laquelle  l’enfant  succomba.  La  diffi¬ 
culté  du  diagnostic  provenait  de  l’absence  de  tumeurs  orbitaires,  de  déviation 
oculaire,  de  fluctuation  et  de  transparence.  Péchin. 

1521)  Abcès  Cérébral  traumatique:  Guérison,  par  G,  Michel.  Revue  médicale 

de  l’Est,  p.  m,  15  mars  1906. 

’  Plaie  pénétrante  du  crâne  au  niveau  de  la  fosse  temporale  droite,  par  arme  à 
feu  (balle  de  yevolver  de  6  millimètres).  Trépanation  large,  tamponnement, 
drainage.  Quatorze  jours  après,  abcès  intracérébral  vers  l’orbite  ;  ouverture  ; 
drainage  ;  guérison  sans  reliquat  pathologique  appréciable.  G.  E, 

1522)  Cysticercose  généralisée  chez  un  Dément,  par  Egerton  Brown. 

Revieio  of  Neurology  and  Psychiatry,  avril  1906. 

Il  s’agit  d’un  Cafre,  dément,  qui  fut  atteint  de  ladrerie  et  chez  lequel  les 
troubles  mentaux  furent  sensiblement  aggravés  par  le  développement  de  nom¬ 
breux  cysticerques  dans  les  hémisphères  cérébraux.  A.  Bauer. 

1523)  Des  relations  entre  les  lésions  de  la  Première  Circonvolution 
Temporale  gauche  et  l’Aphasie  sensorielle,  par  W.  G.  Spilleh.  Revieio 
of  Neurology  and  Psychiatry,  mai  1906. 

L'auteur  insiste  sur  la  difficulté  qu’on  éprouve  à  localiser  d’une  façon  précise 
les  aphasies  sensorielles  ;  cette  difficulté  tient  peut-être  au  fait  que,  plus  sou¬ 
vent  qu’on  ne  le  croit,  l’hémisphère  gauche  lésé  est  suppléé  par  l’hémisphère 
droit.  Description  sommaire  de  trois  cas  d’aphasie  ;  les  deux  premiers  :  lésions 
de  la  partie  postérieure  des  première  et  deuxième  circonvolutions  temporales 
gauches  paraissant  être  cause  de  surdité  verbale  ;  le  troisième  :  destruction 
complète  de  la  première  temporale  gauche  sans  surdité  verbale  (chez  un  droi¬ 
tier).  L’auteur  tend  à  admettre  que  dans  ce  dernier  cas  la  première  circonvolu¬ 
tion  temporale  droite,  particulièrement  développée,  avait  dû  suppléer  la  pre¬ 
mière  temporale  gauche  lésée.  A.  Bauer. 

1524)  Méningo-encéphalocèle  occipitale,  par  Vautrin.  Soc.  médec.  Nancy, 

10  janvier  1906;  Revue  médicale  de  l’Est,  p,  247,  15  avril  1906. 

Enfant  d’un  mois  portant  au  niveau  de  l’occiput  une  tumeur  globuleuse, 
grosse  à, peu  près  comme  la  moitié  de  sa  tête,  fluctuante,  tendue,  pédiculée.  La 
peau,  irritée  au  niveau  de  la  partie  postéro-inférieure  de  la  tumeur,  était  d’une 
coloration  rouge  violacée  et  menaçait  de  se  perforer  en  ce  point. 


1112 


IIEVUE  NEUllOLOGIQUB 

Le  diagnostic  de  méningo-encéphalocéle  porté,  la  tumeur  fut  enlevée,  le  moi¬ 
gnon  do  substance  cérébrale  y  pénétrant  entre  les  replis  des  méninges  étant 
refoulé  sous  les  lambeaux  suturés. 

Guérison  per  primum  sans  aucun  incident;  ultérieurement  développement 
normal. 

Sur  la  paroi  interne  de  la  poche  présentée  et  sur  la  moitié  environ  de  son 
étendue,  se  voit  une  lame  blanchâtre  de  substance  cérébrale  étalée,  présentant 
des  plis  analogues  aux  nervures  d’une  feuille,  se  condensant  vers  le  pédoncule 
en  un  faisceau  du  volume  du  pouce.  Cette  portion  de  substance  cérébrale  paraît 
être  le  prolongement  de  l’un  des  lobes  postérieurs  du  cerveau.  G.  E. 


152.Ü)  Rire  et  Pleurs  spasmodiques.  Epilepsie  Jaksonienne  accompa¬ 
gnée  de  crises  de  larmes  et  suivie  d’Aphasie  et  d’Hémiplégie 
gauche  avec  Ramollissement  de  la  zone  corticale  motrice  droite, 

par  ZiLGiEN.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  d,  1"  janvier  1906. 

Plaque  de  ramollissement  cortical  par  artérite  chez  un  paralytique  général. 
L’auteur  estime  que  l’émotivité  est  devenue,  par  poussées  congestives  répétées, 
le  point  de  départ  d’une  lésion  organique  du  centre. 

Puis,  lorsque  le  centre  moteur  fut  détruit  par  le  ramollissement,  les  attaques 
d’épilepsie  jaksonienne  disparurent  et  furent  remplacées  par  les  simples  crises 
de  larmes  habituelles  dans  le  ramollissement  cérébral  et  la  paralysie  générale. 

G.  E. 


1526)  L’Hydrocéphalie  localisée  partielle  et  ses  manifestations  cli¬ 
niques  (Lokal  beschraenkter  Hydrocephalus  und  seine  klinischen  Folgen),  par 
Cramer  fGœtlingue).  Monalsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  t.  .XVll,  n"6, 
p.  561,  juin  1905. 

Dans  les  deux  cas  observés  par  l’auteur  et  rapportés  en  détail,  seule  l’autopsie 
révéla  la  nature  exacte  des  lésions.  Ualbehstadt. 


1527)  Hémiplégie  Céï’ébi'ale  infantile.  Réflexes  abolis  aux  membres 
inférieurs,  peu  prononcés  aux  membres  supérieurs,  par  BoucHAun 
(de  Lille).  Arch.  gén.  de  méd.,  n"  20,  p.  1236,  15  mai  1906. 

Garçon  de  10  ans.  Accidents  méningitiques  à  6  ans,  suivis  d’un  rétablisse¬ 
ment  en  apparence  complet,  puis,  dix  mois  plus  tard,  d'une  hémiplégie  gauche 
survenue  pendant  le  sommeil.  Trois  ans  après,  l’arrêt  de  développement  du 
membre. supérieur  gauche  est  manifeste.  11  y  a  atrophie  musculaire  généralisée, 
plus  marquée  à  la  racine  du  membre.  La  paralysie,  qui  est  flaccide  (le  bras 
gauche  pend  le  long  du  corps),  est  au  contraire  plus  marquée  à  l’extrémité  du 
membre,  à  la  main.  Le  membre  inférieur  gauche  est  beaucoup  moins  atteint; 
il  n’y  a  qu’un  peu  de  boiterie.  Les  réflexes  tendineux  sont  nuis  aux  deux 
membres  inférieurs,  nuis  au  membre  supérieur  droit  et  seulement  diminués  au 
membre  supérieur  gauche.  Sensibilité  superficielle  peut-être  un  peu  diminuée 
du  côté  gauche.  Les  réflexes  cutanés  sont  abolis.  La  face  est  intacte,  de  même 
que  l’intelligence. 

U  s’agit  d’une  hémiplégie  d’origine  cérébrale  et  non  spinale,  parce  que  la  pa¬ 
ralysie  en  s’atténuant  s’est  localisée  presque  uniquement  au  membre  supérieur, 
parce  que  la  contractilité  électrique  est  normale.  Cette  hémiplégie  peut  être 
attribuée  à  une  sclérose  du  cerveau. 

Le  défaut  d’exagération  des  réflexes,  quand  il  n’existe  ni  contracture,  ni  athé- 
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tose,  ni  atrophie  accentuée  est  un  fait  exceptionnel.  D  autre  part,  il  est  à  re¬ 
marquer  que  les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  ne  sont  pas  tous  égale¬ 
ment  paralysés  ;  la  paralysie  n’est  pas  non  plus  proportionnelle  au  volume  de» 
muscles.  P.-  Londe. 


1528)  Contribution  à  l’étude  clinique  et  bactériologique  des  Lésons 
Encéphaio-méningées  chez  les  Nouveau-nés  Syphilitiques,  par  Paül 

Ravaut  et  André  Ponselle.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Mé  liçale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  p.  3-7,  U  janvier  1906.  (Travail  dü  laboratoire  du  Thiburge.) 

Jusqu’à  ce  moment,  la  présence  du  spirochète  pallida  de  Schaudinn  n’a  pas 
été  recherché  dans  les  centres  nerveux.  Sur  des  pièces  anciennes,  provenant 
d'un  enfant  de  trois  semaines,  atteint  de  syphilis  héréditaire,  les  auteurs  ont  pu 
retrouver  cet  agent  pathogène  dans  le  foie  et  la  rate.  Les  recherches  faites  sur  le 
système  nerveux  ont  montré  leur  absence  dans  le  tissu  cérébral  et  dans  les 
méninges;  mais  on  les  rencontrait  en  grande  abondance  dans  les  veines,  mais  en 
nombre  infime  dans  l’exsudât  cellulaire  périveincux.  P.  Sainton. 


1529)  Étude  sur  l’Encéphalite  hémorragique,  par  Prkodrajensky  Société 
de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  18  février  190o. 

Le  nombre,  la  grandeur,  la  disposition  des  foyers  hémorragiques  présentent 
une  grande  variation  ;  et  le  plus  souvent  s’observe  un  seul  foyer,  plus  rarement 
plusieurs  ;  ce  dernier  fait  a  été  constaté  dans  cinq  cas,  tandis  qu’il  y  avait  dix 
cas  avec  des  foyers  isolés.  On,  a  observé  beaucoup  de  foyers  surtout  dans  le  cas 
d’encéphalite  hémorragique  de  longue  durée,  où  dans  les  hérnisphèrés  on  pou¬ 
vait  compter  sept  grands  foyers,  outre  une  grande  quantité  de  foyers  menus, 
surtout  dans  le  cervelet  et  dans  le  tronc  cérébral..  Dans  les  hémisphères  droit  et 
gauche,  dans  le  cas  de  l’auteur,  même  nombre  de  foyers.  Les  lobes,  atteints, 
étaient  les  lobes  frontaux  et  les  lobes  occipitaux,  tandis  que  d  autres  régions  du 
cerveau  étaient  atteintes  plus  rarement  ;  le  cervelet  s’altère  à  peu  près  aussi 
souvent  que  la  région  des  circonvolutions  centrales.  Le  plus  rarement,  d  après 
les  observations  de  l’auteur,  s’altèrent  les  ganglions  centraux  et  le  lobe  tempo¬ 
ral  ;  on  n’a  pu  observer  aucun  foyer  dans  la  surface  inférieure  des  hémisphères. 
L’altération  du  tronc  cérébral  se  rencontre  plus  rarement  que  celle  des  hémis¬ 
phères.  En  somme,  il  faut  remarquer  que  le  cervelet  dans-  les  encéphalites 
s’altère  comparativement  bien  plus  souvent  que  dans  d’autres  affections  (hémor¬ 
rhagies,  ramollissements,  syphilis,  etc.),  où  les  altérations  cérébelleuses 
présentent  un  pourcentageinsignifiant.  Les  modifications  microscopiques  s’obser¬ 
vent  assez  souvent  sur  les  méninges  du  cerveau  et  sur  leurs  vaisseaux;  ces 
modifications  se  trouvent  de  préférence  au-dessus  des  foyers  encéphalitiques 
disposés  auprès  de  la  superficie.  Dans  le  foyer  encéphalitique  on  observe  des 
vaisseaux  remplis  de  sang,  des  modifications  inflammatoires  de  leurs  parois,  le 
gonflement  de  l’inliwa,  parfois  très  accentué  ;  il  n’est  pas  rare  que  les  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  soient  le  plus  accusés  dans  les  veines;  la  trombose  des 
vaisseaux  représente  ici  un  phénomène  fréquent,  non  seulement  dans  sa  subs¬ 
tance  cérébrale,  mais  aussi' dans  les  méninges.  Il  faut  noter  que  ces  modifica¬ 
tions  des  vaisseaux  sont  présentes  non  seulement  dans  la  région  du  foyer,  mais 
même  à  une  certaine  distance  de  ce  dernier,  quoique  ces  modifications  soient 
moins  accusées  ici.  En'un  mot,  les  modifications  vasculaires  sont  presque' tou¬ 
jours  diffuses.  Dans  les  espaces  périvasculaires,  souvent  on  observé  des  amas  de 
globules  rouges,  des  globules  blancs,  des  globules  granuleux  et  des  détritua. 
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Dans  chaque  foyer  se  trouve  une  quantité  innombrable  d’hemorragies.  Dans  la 
région  des  hémorragies  se  rencontrent  aussi  des  leucocytes,  disposés  en 
groupes,  ou  diffusément;  parfois  ces  amas  sont  si  grands  qu’ils  sautent  le  plus 
aux  yeux  ;  parfois  l’infiltration  des  leucocytes  est  aussi  observée  dans  les  mé¬ 
ninges  et,  en  accompagnant  les  vaisseaux  dans  la  substance  cérébrale,  rappelle 
quelque  peu  les  modifications  syphilitiques.  Dans  les  cas  récents  d’encéphalite 
on  observe  rarement  la  présence  des  globes  granuleux  ;  dans  les  cas  anciens,  au 
contraire,  la  présence  d’une  grande  quantité  de  globes  granuleux  s’observe 
partout,  non  seulement  dans  les  foyers  inflammatoires,  mais  aussi  diffusément. 
Souvent  on  peut  remarquer  la  modification  de  la  neuroglie  (multiplication  des 
cellules,  œdème,  etc.)  Les  éléments  nerveux  sont  presque  toujours  sujets  à  des 
modifications  profondes,  mais  pas  caractéristiques  (gonflement  des  libres  ner¬ 
veuses  et  des  cylindres  axes,  désagrégation  des  fibres,  différentes  espèces  de 
dégénérescence,  atrophies  des  cellules  nerveuses,  etc.)  Dans  les  formes  chro¬ 
niques  de  l’encéphalite,  au  lieu  de  foyers  inflammatoires,  on  observe  ordinaire¬ 
ment  les  mêmes  phénomènes  consécutifs  que  dans  les  ramollissements,  les 
hémorrhagies  dans  le  cerveau,  c’est-à-dire,  la  formation  de  cicatrices  ou  de 
kystes.  Serge  Soukhanoff. 

1330)  Un  cas  d’ Aphasie  pure  causée  par  Lésion  du  Crâne,  reçue  pen¬ 
dant  la  guerre  russo-japonaise,  par  Jakounine.  Société  de  Neuropathologie 
et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  28  janvier  1903. 

Le  malade  est  atteint  d’aphasie  motrice,  non  compliquée  d’autres  phéno¬ 
mènes  pathologiques  et  présentant  à  cet  égard  un  grand  intérêt,  car  la  forme 
pure  d’aphasie  ihotrice  ne  se  rencontre  pas  souvent.  C’est  une  aphasie  atactique 
typique  et  elle  dépend,  sans  doute,  d’une  blessure  de  la  circonvolution  de  Broea. 

'  Sebge  Soukhanoff. 

1331)  Quelques  cas  de  Traumatismes  du  Système  Nerveux  pendant 
la  guerre  russo-japonaise,  par  Minor.  Société  de  Neuropathologie  et  de 
Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  28  janvier  1903. 

Chez  le  premier  des  malades  la  balle  entra  dans  le  bout  du  nez  et  fut  extraite 
un  peu  à  gauebe  au-dessous  de  la  protuberantia  occipitalis.  Un  tableau  clinique, 
très  intéressant,  correspond  à  la  soi-disant  lésion  multiple  des  nerfs  crâniens  .-  Je 
malade  avait  de  la  paralysie  du  voile  du  palais  du  côté  gauche  et  de  la  paralysie 
(du  même  côté)  des  cordes  vocales  (cause  d’un  enrouement  de  la  voix)  ;  para¬ 
lysie  et  hémiatrophie  de  la  langue  du  même  côté.  Profonde  anesthésie  dans  la 
région  de  la  deuxième  et  moins  profonde  dans  la  troisième  branche  du  nerf  tri¬ 
jumeau.  Pour  le  reste,  un  léger  affaiblissement  de  la  vue  du  côté  gauche 
(comme  suite  de  la  contusion).  L’auteur,  ayant  fait  diverses  suppositions  con¬ 
cernant  le  trajet  de  la  balle  par  la  base  du  crâne,  s’arrête  à  l’hypothèse  qué  la 
balle  a  passé  au-dessous  de  l’orbite  gauche  et  pénétré  dans  la  cavité  du  cràhe 
auprès  du  foramen  occipitale  et  foramen  jugulaire,  ayant,  peut-être,  cassé  le  pro¬ 
cessus  eondylvideus  et  ayant  comprimé  et  déchiré,  à  cette  place,  les  nerfs  vague 
et  accessoire  et,  en  partie,  les  nerfs  glosso-pharyngien  et  hypoglosse.  Coupe 
histologique  d’un  cas  cliniquement  identique,  où  il  y  avait  une  tumeur  maligne 
sur  le  claeus  Blumenbachis .  Le  second  malade  reçut  une  balle  qui  passa  àtraveps 
la  région  occipitale  et,  en  passant  par  le  cerveau,  avait  dû  détruire  les  deux  scis¬ 
sures  calcarines.  Le  malade  eut  une  amaurose  presque  complète  des  deux  yeu^, 
mais  avec  conservation  totale  des  bulbes  oculaires  et  avec  conservation  (les 
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réflexes  pupillaires.  Le  malade  est  capable  de  distinguer  seulement  centrale¬ 
ment  la  lumière  et  les  ombres.  Le  troisième  malade  présentait  un  très  grand 
déficit  osseux,  allant  de  la  moitié  antérieure  de  la  sutura  sagittalis,  dans  la  pro¬ 
fondeur  duquel  on  apercevait  une  partie  du  cerveau,  recouverte  de  peau,  déjà 
cicatrisée.  Aucune  paralysie.  Enfin,  le  quati’ième  malade  présentait  une  para¬ 
lysie  typique  du  nerf  péronien  du  pied  droit  avec  atrophies  dans  la  région  cor¬ 
respondante  de  la  jambe.  Ce  qui  est  surtout  particulier  dans  ce  cas-là,  c’est  que 
la  plaie  d’entrée  de  la  balle  se  trouve  au  milieu  du  sacrum  à  gauche,  au  bord  de 
la  région  glutienne.  La  balle  n’a  pas  été  extraite  et,  il  semble  qu’elle  ait  blessé 
le  nerf  sciatique  à  sa  sortie  du  pelais.  Sebge  Soukhanoff. 
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1532)  Cinq  cas  de  Syringobulbie,  par  Ivanoff.  Société  de  Neuropathologie  et  de 
Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  28  janvier  1905. 

CasI.  —  Vierge  de  quarante-cinq  ans.  Du  côté  de  la  moelle  épinière,  symptômes 
classiques  de  syringomyélie  avec  atrophies  musculaires  diffuses,  troubles  de 
sensibilité,  avec  cyphoscoliose  et  troubles  trophiques  de  la  peau  et  des  articula¬ 
tions.  Du  côté  des  nerfs  cérébro-crâniens,  une  certaine  insuffisance  du  muscle 
droit  supérieur,  un  nystagme  rotatoire  dans  la  position  marginale  des  yeux  ; 
faiblesse  des  masticateurs  plus  du  côté  gauche;  trouble  de  la  sensibilité  ther¬ 
mique  et  douloureuse  sur  la  face,  surtout  du  côté  gauche,  la  sensibilité  était 
conservée  autour  de  la  bouche,  des  yeux  et  des  narines  ;  dans  la  cavité  buccale 
l’analgésie  et  la  thermoanesthésie  sont  bien  plus  marquées  que  sur  la  face  ;  la 
sensibilité  est  conservée  sur  la  moitié  droite  de  la  langue.  Le  goût  est  diminué 
des  deux  côtés,  mais  plus  du  côté  gauche.  Le  nerf  facialin  gauche  fonctionne 
plus  faiblement  qu’à  droite.  L’ouïe  est  diminuée  des  deux  côtés;  la  conductibi¬ 
lité  osseuse  de  même;  souvent  bruits  dans  les  oreilles  et  des  vertiges.  Sur  le 
goniomètre  tombe,  avec  les  yeux  ouverts,  à  25“  et  avec  les  yeux  fermés,  10°. 
Les  aliments  durs  sont  avalés  avec  peine.  Au  laryngoscope  on  constate  de  la 
paralysie  du  nerf  récurrent  gauche.  11  parle  en  chuchotant.  La  langue  est  légè¬ 
rement  atrophiée,  les  bords  en  sont  un  peu  rétractés.  Les  muscles  sterno-eléido- 
mastoïde  et  musculaires  sont  très  atrophiés  des  deux  côtés.  Altérations  du  sympa¬ 
thique  ;  la  fente  palpébrale  gauche  et  la  pupille  gauche  sont  plus  étroites  que 
du  côté  droit  ;  à  gauche  l’œil  est  plus  profond.  Les  nerfs  suivants  sont  donc 
atteints  chez  la  malade  ;  hypoglossus,  accessorius  Willisii,  vagus,  glossopharyn- 
geus,  acusticus,  facialis,  trigeminus  et,  peut-être,  légèrement  Voculomotorius,  les 
nerfs  trigeminus,  glossopharyngeus  et  accessorius  Willisii  sont  indubitablement 
atteints  des  deux  cotés.  Les  premiers  symptômes  de  la  syringomyélie  se  sont 
manifestés  il  y  a  vingt  ans  et  la  syringobulbie  il  y  a  dix  ans. 

Cas  il  —  Vierge  de  vingt-huit  ans.  Du  côté  de  la  moelle  épinière,  tableau 
typique  de  syringomyélie;  dans  la  moelle  allongée  sont  lésés,  les  nerfs  nervi- 
trigemimis,  facialis,  le  noyau  interne  du  nerf  acoustique,  nerfs  glossopharingeus, 
accessorius  Willisii,  hypoglossus  ;  tous  ces  nerfs,  excepté  le  nerf  facialis,  sont 
moins  atteints  que  chez  la  malade  précédente  ;  quant  au  nerf  facialis  il  est  plus 
attaqué  chez  celle-ci.  Les  premiers  symptômes  de  la  syringomyélie  se  sont  ma¬ 
nifestés  il  y  a  huit  ans  ;  les  symptômes  bulbaires  se  développèrent  dans  le  cours 
de  la  dernière  année. 
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Cas  III.  — Femme  de  vingt-cinq  ans.  Forme  cervicale  de  la  syringomyélie  ;  la 
région  la  plus  altérée  est  le  membre  supérieur  droit.  Légère  atrophie  du  mmcle 
eueullaris  à  droite  et  du  muscle  sternocleidomastoïdeus  à  gauche.  Dans  la  moelle 
allongée  est  atteint  seulement  le  nerf  vague  du  coté  gauche  :  le  voile  du  palais 
s’affaisse  à  droite  et  ce  qui  se  rencontre  très  rarement  dans  la  sj-ringobulbie, 
paralysie  de  la  corde  vocale  fausse  et  l’intégrité  de  la  corde  vocale  vraie.  Les 
premiers  symptômes  de  la  syringomyélie  se  sont  manifestés  il  y  a  deux  ans. 

Cas  IV.  — Malade,  de  cinquante-quatre  ans.  Dans  la  moelle  épinière,  forme  cer¬ 
vicale  de  la  syringomyélie.  Du  coté  de  la  moelle  allongée,  l’hémiatrophie  de  la 
langue  du  coté  droit  et  perte  du  goût  du  même  côté.  Les  symptômes  de  la  syrin¬ 
gomyélie  débutèrent  une  demi-année  de  cela  ;  les  symptômes  bulbaires  appa¬ 
rurent,  ou  simultanément  ou  avant,  de  sorte  que  ce  cas  peut  être  rapporté  au 
type  de  la  syringobulbie,  proprement  dite.  A  ce  même  type  se  rapporte  le  der¬ 
nier  malade. 

Cas  V.  —  Hyperesthésie  insignifiante  de  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse 
dans  la  moitié  inférieure  du  corps  du  côté  droit  ;  du  côté  de  la  moelle  allongée  : 
perte  du  goût  du  côté  droit,  parésie  de  la  moitié  droite  du  palais  mou  et  para¬ 
lysie  du  nervus  reeurrens  du  côté  droit.  La  maladie  commença  il  y  a  huit  mois, 

Serge  Soukhanoff. 

1533)  Sur  la  symptomatologie  de  la  Syringobulbie,  par  Ivanoff.  Société 
de  Neuropnthologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  18  février  1903. 

Les  particularités  principales  consistent,  premièrement,  dans  l’ahsence  d’accès 
apoplectiforme  ;  altération  fréquente  du  nerf  vague,  du  nerf  glossopharyngien 
comparativement  avec  le  nerf  trijumeau  ;  trouble  de  sensibilité  plus  profond  sur 
la  péau  du  nez  que  sur  les  paupières,  les  lèvres  et  la  partie  moyenne  de  la 
joue;  altération  de  la  corde  vocale  fausse  et  Intégrité  de  la  corde  vocale  vraie. 
Les  cas  observés  par  l’auteur  indiquent  que  les  modifications  gustatives  de 
toute  la  langue  et  du  voile  du  palais  doivent  être  rapportées  seulement  à  la 
lésion  des  nerfs  glossopharyngiens  et  que  le  centre  da  muscle  sternncleïdomasloïde 
est  disposé  dans  la  moelle  épinière  au-dessus  du  centre  du  museulus  eueullaris. 

Serge  Soukhanoff. 

1534)  Un  cas  de  Pouls  lent  permanent,  par  Leone  Minervini.  Riforma 

medica,  an  XXII,  n»  13,  p.  340,  31  mars  1906. 

H  s’agit  d’un  hystéro-épileptique  de  35  ans,  chez  qui  l’irritation  bulbaire 
permanente  semble  pouvoir  être  mise  sur  le  compte  de  l’absence  de  l’inhibition 
cérébrale,  F.  Deleni. 

1535)  Syndrome  de  Stokes-Adams  et  Paralysie  Générale,  par  E.  Rist. 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n”  27,  p.  750- 

752,  19  octobre  1905. 

Il  s’agit  d’un  homme  atteint  de  vertiges  avec  bourdonnements  d’oreilles  et 
surdité  survenant  par  crises  :  l’examen  montra  une  élévation  de  la  tension  arté¬ 
rielle  avec  claquement  exagéré  du  deuxième  hruit aortique,  et  un  ralentissement 
du  pouls  variant  entre  40  et  60.  Des  symptômes  mentaux  attirèrent  l’attention; 
sa  mémoire  est  diminuée,  le  calcul  est  devenu  difficile,  son  caractère  est  devenu 
irritable,  il  lui  arrive  de  dire  des  mots  à  la  place  d’autres,  enfin  il  a  des  idées  de 
satisfaction.  Sa  puissance  sexuelle  s’est  affaiblie;  mais  il  n’y  a  ni  embarras  de 
la  parole,  ni  tremblement.  Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  des  lympho- 
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cjtes  et  uae  quantité  notable  d' albumine.  Là  miction  est  difficile.  Le  sujet'  est 
aussi  syphilitique. 

L'auteur  insiste  sur  la  rareté  du  syndrome  de  Stokes-Adam  comme  manifes¬ 
tation  initiale  d’une  paralysie  générale.  P.  Sainton. 
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1536)  Lésions  Syphilitiques  des  membranes  profondes,  par  Rochon- 

Duvigneaüd.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  6  février  1906. 

Chez  un  homme  devenu  syphilitique  à  56  ans  et  qui  ne  tarda  pas  à  suc¬ 
comber  à  un  état  cachectique,  la  cécité  survint  au  bout  de  4  mois  par  des  lésions 
différentes  à  chaque  œil,  ainsi  que  le  démontra  l’examen  histologique.  A  droite, 
chorio-rétinite  atrophique  ;  à  gauche,  papillo-rétino-hyalite  et  décollement  réti¬ 
nien  péripapillaire.  Péchin. 

1537)  Nouveau  Symptôme  Oculaire  de  la  Maladie  de  Basedow,  par 

ÏEILLAIS.  Congrès  d’Opht.  de  Paris,  1905. 

Ce  symptôme  consiste  dans  une  pigmentation  anormale  des  paupières,  sous 
la  forme  d’une  tache  brune,  qui  recouvre  sans  interruption  toute  la  surface  des 
paupières,  s’arrête  au  pourtour  de  l’orbite,  est  absolument  limitée  au  tégument 
palpébral  et  respecte  la  conjonctive.  Cette  pigmentation  n’est  pas  constante,  trois 
observations,  dont  la  première  remonte  à  1895.  11  s’agirait,  d’après  Schrœtter, 
d’une  anomalie  de  sécrétion  de  la  glande  thyroïde.  Pfxhin. 

1538)  La  question  des  Lésions  Artérielles  chez  les  malades  atteints  de 

Rétinite albuminurique,  par  Rocho.y-Duvigneaud.  Congrès  d’Opht.  de  Paris, 

1904. 

La  théorie  vasculaire  n’explique  pas  les  lésions  rétiniennes  et  Rochon-Dum- 
gneaud  pense  que  la  plus  grosse  part  des  troubles  visuels  dans  la  rétinite  parait 
devoir  être  mise  sur  le  compte  de  l’œdème  qui  distend  la  rétine  au  point  de 
détacher  en  beaucoup  d’endroits  les  cellules  visuelles  du  plexus  basal.  L’au¬ 
topsie  d’un  jeune  homme  de  26  ans  qui  succomba  à  des  accidents  dyspnéiques 
après  avoir  présenté  une  double  rétinite  albuminurique,  a  confirmé  les 
recherches  de  Uochon-Duvigneaud  à  ce  sujet,  et  qui  sont  les  suivantes  :  Si  les 
artères  dans  la  choro'ide  et  dans  la  rétine  sont  souvent  malades,  la  même  artère 
centrale  est  normale  dans  le  nerf  optique  resté  sain.  Une  artério-sclérose  géné¬ 
ralisée  n’est  nullement  constante  en  pareil  cas.  En  ce  qui  concerne  les  différents 
organes  de  ces  mêmes  malades,  la  règle  parait  être  la  suivante  :  Tous  les  organes 
sont  sains  à  l’exception  du  rein,  de  la  rétine  et  du  cœur.  Ce  dernier  étant  sim¬ 
plement  hypertrophié,  le  rein  et  la  rétine  présentent  seuls  des  lésions  histolo¬ 
giques  constantes;  ni  le  nerf  optique,  ni  les  centres  nerveux  ne  montrent  d’alté¬ 
rations.  Ces  malades  meurent  d’insuffisance  rénale  et  non  de  lésions  concomi¬ 
tantes,  cérébrales  ou  autres.  Péchin. 

1539)  Cécité  et  Tabes,  par  .V.  Léhi.  Thèse  de  Paris,  1904. 

Léri  a  fait  dans  cet  important  travail  sur  le  tabes  amaurotique  une  étude  com¬ 
parative  des  tableaux  présentés  par  45  tabétiques  aveugles  du  service  clinique 
de  P.  Marie,  et  insiste  plus  particulièrement  sur  les  symptômes  d’origine  céré- 
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braie.  Ses  remarques  sur  les  troubles  de  la  vision,  sur  l’évolution  et  les  carac¬ 
tères  subjectifs  et  objectifs  de  l’amaurose  à  ses  différents  stades,  lui  ont  confirmé 
les  données  classiques.  Il  en  a  été  de  même  pour  les  troubles  oculo-mote'urs 
(myosis,  irrégularité  et  inégalité  pupillaire,  signe  d’Argyll,  perte  de  la  réaction 
à  l’accommodation,  lenteur  de  la  dilatation  atropinique),  ainsi  que  des  para¬ 
lysies  oculaires. 

Chez  presque  tous  les  malades  Léri  a  constaté  une  diminution  très  notable  de 
l’acuité  auditive,  ainsi  que  les  troubles  sensitifs  céphaliques  décrits  par  Charcot 
et  des  troubles  mentaux  (délire  lypémaniaque,  hypocondriaque  et  de  persé¬ 
cution). 

Les  signes  d’origine  spinale  étaient  peu  accusés. 

L’aniaurose  n’est  nullement  immunisante  vis-à-vis  des  douleurs  fulgurantes, 
mais  les  douleurs  de  l’amaurose  sont  deux  phénomènes  tout  à  fait  indépendants. 
Les  douleurs  viscérales  n’existent  pas  en  règle  presque  générale.  Les  troubles  de 
la  sensibilité  objective  sont  les  mêmes  dans  le  tabes  aiftaurotique  que  dans  le 
tabes  vulgaire.  Les  troubles  moteurs  sont  le  plus  souvent  minimes,  nuis  à  pre¬ 
mière  vue  chez  les  tabétiques  amaurotiques. 

L’examen  des  troubles  de  la  réfiectivité  a  montré  l’existence  du  signe  de  West- 
phal  dans  tous  les  cas.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs  étaient  toujours 
modifiés  et  dans  la  moitié  des  cas  environ  ils  étaient  abolis;  très  fréquemment 
les  réflexes  créraastériens  étaient  abolis  ;  les  réflexes  abdominaux  l’étaient  rare¬ 
ment.  Le  réflexe  plantaire  se  faisait  en  flexion  dans  presque  tous  les  cas  et  dans 
quelques-uns  en  extension. 

Les  troubles  de  la  miction  sont  plus  fréquemment  accentués  que  les  douleurs, 
les  troubles  moteurs  ou  les  troubles  de  la  nutrition  générale.  Les  troubles  géni¬ 
taux  graves  sont  moins  fréquents  chez  les  amaurotiques.  Enfin  ces  derniers  con¬ 
servent  une  nutrition  générale  meilleure  que  les  tabétiques  vulgaires. 

Péchin. 

1340)  Considérations  cliniques  et  thérapeutiques  sur  les  Chorio-réti- 

nites,  par  Ch.  Abadie.  Congrès  d’üpht.  de  Paris,  1904. 

Dans  toute  chorio-rétinite,  quelle  qu’en  soit  la  nature,  le  traitement  mercu¬ 
riel  est  Indiqué  et  de  préférence  les  injections  à  doses  élevées  (0,02  centi¬ 
grammes,  biiodure  d’hydrargyre)  tous  les  deux  jours  ou  quotidiennes.  Ces  injec¬ 
tions  sont  intramusculaires  ou  intraveineuses.  Péchin. 

1341)  Contribution  à  l’étude  des  Paralysies  Oculaires  Traumatiques 

d’origine  orbitaire,  par  Ch.  Roche.  Thèse  de  Paris,  1905. 

Roche  rapporte  17.  observations  de  paralysies  oculaires  consécutives  à 
des  traumatismes  de  la  région  orbitaire.  Ces  paralysies  atteignant  un  seul 
muscle,  s’expliquent  vraisemblablement  par  un  épanchement  sanguin  se  faisant 
dans  la  gaine  du  muscle.  Cette  hypothèse  est  basée  sur  les  caractères  cliniques 
de  la  paralysie  et  sur  son  évolution.  Péchin. 

1312)  Du  traitement  opératoire  du  Ptosis  par  la  méthode  de  Pari- 
naud,  par  L.  Roger.  Thèse  de  Paris,  1903. 

Cinq  cas  de  ptosis  opérés  avec  succès  par  la  méthode  de  Parinaud.  Celte  mé¬ 
thode,  applicable  seulement  dans  les  cas  où  l’intégrité  du  droit  supérieur  est 
absolue,  consiste  dans  la  formation  d’adhérences  conjonctives  en  masse  entre  le 
muscle  droit  supérieur  et  le  cartilage.  Péchin. 
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1543)  Complication  rare  du  Zona  Ophtalmique,  par  StazuMiNski.  Recueil 

d’ Ophtalmologie,  décembre  1904. 

Zona  ophtalmique  de  l’œil  droit  chez  un  homme  de  47  ans,  bien  portant  et 
apparaissant  après  un  court  malaise  général  qui  dura  3  jours  (céphalée, 
nausées,  dépression,  fièvre).  Presque  dès  le  début  la  cornée  fut  atteinte,  trouble 
grisâtre  sur  toute  sa  surface  et  abolition  presque  complète  de  la  vision.  Cette 
kératite  interstitielle  dura  2  mois  et  guérit  tout  à  fait  avec  restitution  intégrale 
de  la  vision.  Pécnm. 

1544)  L’évolution  de  l’Amaurose  dans  le  Tabes,  par  J.  Calezowski.  Congrès 

d'Ophl.  de  Paris.  1905. 

H  importe  dans  l’évolution  de  l’amaurose  tabétique  de  noter  la  marche  de  la 
cécité  dans  chaque  œil  en  particulier.  Cette  évolution  est,  le  plus  souvent,  très 
rapide,  amenant  en  général  en  moins  de  6  mois,  un  an,  18  mois  on  2  ans 
une  cécité  absolue.  Les  cas  oii  la  cécité  se  produit  plus  lentement  sont  beau¬ 
coup  moins  fréquents.  La  cécité  absolue  des  deux  yeux  est  le  plus  souveni 
rapide.  Sur  10  cas  Galezotvski  a  observé  que  l’amaurose  était  survenue  en  moins 
de  6  ans  et  dans  plusieurs  cas  en  moins  de  2  ans.  Péchin. 

1545)  Sur  une  forme  spéciale  d’atrophie  de  l’Iris  au  cours  du  Tabes  et 
de  la  Paralysie  Générale.  Ses  rapports  avec  l’irrégularité  et  les 
troubles  Réflexes  de  la  Pupille,  par  Dupuy-Dutemps.  Congrès  d’Ophlalmo- 
logie  de  Paris,  mi). 

L’aspect  particulier  de  l’ieil  que  Gilles  de  la  Tourette  définissait  ainsi  :  «  œil 
brillant,  regard  atone  »,  est  dû  aux  lésions  suivantes  étudiées  par  Dupuy- 
Dutemps  et  que  cet  auteur  a  remarquées  seulement  dans  les  cas  où  existait  le 
signe  d’Argyll-Robertson  :  les  traclus  ondulés,  les  saillies  radiées  de  l’iris  sont 
effacés,  les  sillons  et  les  cryptes  ont  disparu  ;  la  surface  de  l’iris  est  plate.  Cette 
atrophie  peut  s’étendre  à  tout  l’iris  ou  à  un  secteur  seulement  et  entraîne  la 
déformation  de  la  pupille. 

Dans  les  cas  de  lésion  pure  et  limitée  du  tronc  ou  du  noyau  de  l’oculo-moteur 
on  ne  constate  pas  cette  atrophie.  Il  en  est  de  même  dans  les  lésions  du  sym¬ 
pathique  cervical.  Et  l’auteur  pense  qu’il  est  rationnel  d’admettre  une  altération 
lente  des  nerfs  ciliaires.  Péchin. 

1540)  Paralysie  Oculaire  primitive  dans  l’Intoxication  Saturnine,  par 

Phioux.  Congrès  d’ pht.  de  Paris,  1904., 

Observation  de  paralysie  des  deux  VP  paires  chez  un  homme  de  40  ans,  d’ori¬ 
gine  saturnine.  Cette  paralysie  disparut  au  bout  de  4  mois  et  fut  le  premier 
symptôme  de  l’intoxication.  Péchin.. 

1547)  Pseudogliome  de  la  Rétine  chez  une  enfant  de  six  mois,  par  de 

Spéville.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  0  mars  1900. 

De  Spéville  fit  l’énucléation  parce  que  les  signes  cliniques  étaient  ce'ux  du 
gliome.  L’examen  histologique  a  démontré  qu’il  s’agissait  d’un  pseudo-gliome. 
Vitré  décollé  et  refoulé  en  avant.  Chambre  vitréenne  occupée  par  un  liquide, 
contenant  en  suspension  de  la  fibrine  altérée.  Rétine  atrophiée  par  places  et 
soudée  à  la  choroïde.  Oblitération  de  l’angle  irien.  Persistance  de  l’artére  hya- 
loïde.  Toutes  lésions  et  anomalie  dues  probablement  à  une  infection  ancienne. 

Péchin, 
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4548)  Gliome  de  la  Rétine  de  l’œil  gauche.  Énucléation.  Guérison,  par 

DE  Spéville.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  6  mars  1906. 

Enucléation  de  l’œil  gauche  chez  une  enfant  atteinte  de  gliome  de  la  rétine. 
Sept  ans  plus  tard,  la  guérison  se  maintenait.  Cette  absence  de  récidive  est 
expliquée  piar  l’examen  histologique  qui  a  démontré  que  la  tumeur  n'avait 
franchi  ni  la  choroïde  ni  la  lame  criblée.  L’énucléation  faite  à  temps  peut  donc 
être  suffisante  ;  l’évidement  de  l’orbite  n’est  pas  nécessaire.  Pêchin. 

4549)  Chorio-rétinite  maculaire  double  congénitale,  par  Valude.  Soc. 

d’Opht.  de  Paris,  6  février  1906. 

Valude  a  observé  chez  un  homme  de  35  ans  une  chorio-rétinite  maculaire 
■double  qui  a  débuté  vers  l’âge  de  16  ans  pour  progresser  jusqu’à  30  ans.  La 
lésion  apparait  sous  l’aspect  d’une  tacbe  arrondie,  grisâtre,  à  bords  effacés,  avec 
amas  pigmentaires  irréguliers  dont  certains  rappellent  la  rétinite  pigmentaire. 
Scotome  absolu,  pas  d’hémorragie,  ni  de  dyschromatopsie.  Cette  affection  se 
rapproche  par  certains  points  de  la  rétinite  pigmentaire,  si  elle  s’en  éloigne  par 
d’autres.  Péchin. 

1550)  Atrophie  optique  consécutive  à  une  phlegmasie  du  sac  lacry¬ 

mal,  par  J.  Galezowski.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  9  janvier  1906. 

Galezowski  rapporte  l’observation  d’une  femme  de  36  ans  qui,  à  la  suite  d’ac¬ 
cidents  inflammatoires  au  niveau  principalement  du  sac  lacrymal  droit,  qui 
s’étendirent  aux  paupières  droites  et  un  peu  aux  paupières  gauches,  eut  un 
phlegmon  de  l’orbite  et  consécutivement  une  atrophie  optique  à  droite.  Gale¬ 
zowski  pense  qu’il  s’est  agi  d’une  dacryocystite.  L’atrophie  optique  serait  elle- 
même  consécutive  à  une  névrite  infectieuse.  Péchin. 

1551)  Sur  quelques  variétés  de  Ptoses  Palpébrales,  sans  paralysie 

musculaire,  par  Proust.  Thèse  de  Paris,  1904. 

A  côté  des  ptosis  ayant  pour  cause  une  paralysie  musculaire,  soit  congénitale, 
soit  traumatique,  soit  amyotrophique,  on  a  décrit  certains  ptosis  auxquels  on 
donne  généralement  les  noms  de  ptosis  adipeux  et  de  dermatolyse.  L’auteur  en 
rapporte  3  observations.  Dans  un  cas  le  tissu  palpébral  renfermait  de  la 
graisse;  dans  le  second  il  y  avait  atrophie  de  la  peau  et  malformation  des  pau¬ 
pières  en  besace.  Péchin. 

4552)  Le  fond  de  l’Œil  dans  les  affections  du  Système  Nerveux,  par 

Galezowski.  Thè.se  de  Paris,  1904. 

Revue  générale  des  lésions  du  fond  de  l’œil  et  des  troubles  oculaires  dans  le 
tabes,  l’ataxie  héréditaire,  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  la  sclérose  en  plaques, 
la  maladie  de  Little,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  syringomyélie,  la 
myélite  aiguë,  les  traumatismes  de  la  moelle,  la  paralysie  générale  progressive, 
l’hémorragie  cérébrale,  le  ramollissement  cérébral,  les  tumeurs  cérébrales,  les 
méningites,  les  hémorragies  méningées;  l’épilepsie,  la  chorée;  l’hystérie;  la 
neurasthénie  ;  la  maladie  de  Parkinson  ;  la  maladie  de  Thomsen  ;  les  atrophies 
musculaires;  les  névrites  et  les  polynévrites.  Péchin. 

4553)  Cécité  et  Hémianopsie  dans  un  cas  de  Syphilis  Cérébrale,  par 

,  ,  Poülabd  et  Boidin.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  6  février  4906. 

Foulard  ét  Boidin  rapportent  l’observation  d’un  homme  de  52  ans  syphilitique 
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depuis  l'àge  de  22  ans  et  élhj'lique  qui  éprouva  des  phénomènes  cérébraux 
(somnolence,  torpeur,  confusion  mentale)  et  des  troubles  visuels  caractérisés 
par  un  hémi-rétrécissement  homolatéral  droit  (presque  une  hémianopsie  droite)  et 
un  léger  rétrécissement  des  champs  visuels  gauches.  Les  troubles  visuels', 
comme  d’ailleurs  les  troubles  cérébraux,  ne  restèrent  pas  constamment  repré¬ 
sentés  par  la  même  formule  symptomatique,  il  y  eut  de  notables  variations. 
L’bémiatiopsie  droite  fut  à  un  moment  donné  remplacée  par  une  cécité  com¬ 
plète  qui  céda  à  son  tour  et  fit  place  à  une  hémianopsie  gauche.  Il  n’y  eut 
jamais  d’altération  du  fond  de  l’œil.  Le  siège  précis  de  la  lésion  est  difficile  à 
déterminer.  La  nature  syphilitique  est  démontrée  par  la  ponction  lombaire  qui 
donna  issue  à  un  liquide  céphalo-rachidien  puriforme  avec  intégrité  des  polynu¬ 
cléaires.  PÉCHIN. 

1531)  Tumeur  du  Nerf  Acoustique,  par  Kron.  Société  de  Neuropathologie  et  de 
Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  29  avril  1903. 

La  malade  est  une  fillette  de  onze  ans,  d’une  famille  bien  portante.  A  l’àge 
de  quatre  ans  elle  tomba  de  la  hauteur  d’un  second  étage  ;  il  y  eut  alors  hémor¬ 
ragie  nasale  et  buccale.  La  malade  se  remit  bientôt  et  fut  bien  portante  jus¬ 
qu’au  mois  de  février  1904;  alors  apparurent  des  vertiges,  des  vomissements, 
de  la  céphalée,  de  l’affaiblissement  de  la  vue  et  de  l’ou'ie  à  gauche,  paresthésie 
de  celte  même  oreille.  Au  mois  d’août  1905  la  malade  fut  placée  à  l’hôpital 
d’enfants.  Etat  actuel  :  le  psychique  est  normal.  Atrophie  des  nerfs  optiques 
après  la  névrite.  Léger  nystagmus  du  côté  gauche,  parésie  insignifiante  du  nerf 
facial  gauche  et  du  voile  du  palais  à  gauche  ;  affaiblissement  très  marqué  de 
l’ouïe  à  droite.  La  conductibilité  osseuse  à  gauche  est  presque  absente.  Les 
autres  nerfs  cérébro-crâniens  sont  normaux.  La  malade  tient  la  tête  toujours 
baissée,  parce  que,  en  levant  la  tête,  elle  sent  le  vertige.  Parésie  insignifiante  et 
ataxie  du  membre  supérieur  gauche  ;  parésie  du  membre  inférieur  gauche.  Le 
réflexe  patellaire  gauche  est  plus  accusé  que  le  réflexe  droit.  Parfois,  du  côté 
droit  on  obtient  le  réflexe  de  Babinski.  Les  nerfs  tibiaux  sont  très  douloureux  à 
la  pression  dans  les  fosses  patellaires;  on  croirait  palper  là  un  épaississement. 
Se  basant  sur  les  symptômes  sus-énumérés  et  l’évolution  de  la  maladie,  on 
peut  supposer  ici  la  tumeur  du  nerf  acoustique.  Serge  Soukhanofp. 
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1555)  Quelques  renseignements  sur  une  épidémie  de  Poliomyélite  an¬ 
térieure  aiguë  à  Rapjoram,  automne  1904,  par  Einar  Platon.  Fiderkv. 
f.  d.  norske  hageform,  p.  601,  1903. 

Vingt  cas  dont  six  mortels.  En  quelques  cas  il  y  avait  possibilité  de  contami¬ 
nation  d’une  personne  à  une  autre,  en  d’autres  on  a  dû  présumer  que  la  conta¬ 
gion  a  eu  lieu  par  l’intermédiaire  d’un  individu  sain.  G. -H.  Wurtzen. 

1336)  Contribution  à  l’étude  du  Tabes  chez  les  Enfants,  par  Mabgoülis. 
Revue  (russe)  de  medecine,  n”  17,  p.  323-331,  1905. 

Ayant  indiqué  le  petit  nombre  de  cas,  décrits  dans  la  littérature,  de  tabes 
dorsal  chez  l’enfant,  l’auteur  cite  une  observation  personnelle  ;  filleite  de  8  ans, 
de  parents  syphilitiques  ;  à  l’àge  de  5  ans  apparut  chez  elle  un  trouble  urinaire. 
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à  8  ans  une  faiblesse  de  la  vue.  A  l’examen  se  manifestèrent  des  symptômes 
indubitables  de  tabes.  Serge  Soukhanoff. 

1557)  Contribution  à  l’étude  de  la  Maladie  de  Landry  (Beitrag  zur  Lan- 
dry’schen  Paralyse),  par  Donath  (Budapest).  Wiener  klin.  Woeh.,  n”  50,  p.  1327, 
1905. 

Après  une  courte  revue  générale  de  la  question,  l’auteur  rapporte  une  obser¬ 
vation  personnelle,  remarquable  par  les  points  suivants  : 
àj  La  cause  de  la  maladie  a  été  le  paludisme. 

b)  La  ponction  lombaire  donna  une  quantité  «  énorme  »  de  substance  fibrino¬ 
gène,  comme  Donath  n’en  a  jamais  vu  auparavant. 

e)  De  plus,  le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  del’albumose. 

A  noter  que  l’examen  bactériologique  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
resta  absolument  négatif. 

La  guérison  fut  complète.  Le  malade  était  un  homme  de  26  ans. 

Traitement  suivi  :  iodure  de  potassium  et  ergoline.  Halberstaut. 

1558)  Les  Symptômes  précurseurs  des  Maladies  de  la  Moelle  (Die 
diagnostischen  Fruhsymptome  hei  Buckenmarkskrankheiten),  par  Cassirer 
(Berlin).  Die  Heilkiinde,  t.  IX,  n”  10,  1905. 

Courte  revue  générale,  écrite  pour  le  médecin  praticien  plutôt  que  pour  le 
spécialiste.  L’auteur  décrit  les  symptômes  les  plus  importants  qui  s’observent 
au  début  des  principales  maladies  de  la  moelle  et  en  apprécie  la  valeur  au  point 
de  vue  du  diagnostic.  Halberstadt. 

1559)  Syndrome  Médullaire  de  Brown-Séquard  d’origine  trauma¬ 
tique,  par  Ferrier.  liulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  n”  28,  p.  782-785,  26  octobre  1905. 

Observation  d’un  malade  atteint  du  syndrome  de  Brown-Séquard  à  la  suite 
d’une  chute  de  quatre  mètres  de  haut  et  qui  s’est  progressivement  amélioré.  Le 
fait  intéressant  est  qu’il  n’y  a  pas  eu  hémisection  de  la  moelle  :  l’hypothèse  la 
plus  vraisemblable  est  qu’il  s’agissait  d’une  compression  probablement  par  une 
hémorragie.  1*.  Sainton. 

1560)  Pathologie  Spinale  expérimentale,  par  G.  d’Abüsdo.  Annali  diNerro- 

logia,  an  X\lV,fasc.  2-3,  p.  149-158,  1906. 

Ces  recherches  expérimentales  démontrent  que  l’indépendance  des  myélo- 
mères  existe  encore  à  l’état  latent  chez  les  animaux,  où  morphologiquement 
elle  semble  avoir  disparu.  En  effet,  l’auteur  a  sectionné  la  moelle  chez  des 
chiens  et  des  chats  nouveau-nés,  et  il  a  constaté  que  la  portion  de  moelle  sé¬ 
parée  du  reste  du  système  nerveux  central  continuait  à  se  développer  en  acqué¬ 
rant  ses  caractères  propres  et  ses  connexions  habituelles.  F.  Dei.eni. 

1561)  Sur  un  cas  d’Amyélie  expérimentale,  par  Carlo  Ceni.  Hivista  speri- 

mentale  di Freniatria,  vol.  XXXll,  fasc.  1-2,  p.  133-140,  1“  juin  1906. 

Étude  d’un  embryon,  produit  monstrueux  d’une  poule  décérébrée. 

11  s’agit  d'un  cas  d’anencéphalie  totale  chez  un  embryon  de  poule  au  sixième 
jour  de  l’incubation.  Le  tube  médullaire  n’est  représenté  que  par  deux  ébauches 
en  forme  de  cavités  dilatées,  l’une  à  l’extrémité  céphalique  et  l’autre  à  l’extré¬ 
mité  caudale. 
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Ces  cavités,  qui  révèlent  un  processus  primitif  d’h_ydromjélie,  sont  entourées 
de  quelques  couches  d’éléments  cellulaires  qui  sont  des  neuroblastes  pour  la 
plupart  en  état  de  désagrégation.  - 

Il  n’y  a  pas  trace  de  racines  antérieures  ni  de  -nerfs  moteurs.  Par  contre,  il 
existe  des  racines  spinales  posté»ieures,  des  ganglions  et  des  nerfs  périphériques 
sensitifs.  Ces  trois  éléments  se  trouvent  à  un  état  de  différenciation  normale  et 
ne  semblent  se  rapporter  aucunement  aux  vestiges  du  tube  médullaire. 

F.  Deleni. 

45t)2)  Tabes  et  Neurotabes,  par  F.  Mariani.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle 
Cliniclie,  an  XXVll,  n»  96,  p.  1008,  12  août  1900. 

Dans  cette  leçon,  le  professeur  Mariani  présente  un  malade  atteint  de  pseudo¬ 
tabes  névritique;  il  étudie  la  palhogénie  de  l’affection  et  établit  le  diagnostic 
différentiel  avec  le  tabes.  F.  Deleni. 

1563)  Étude  pathogénique  de  la  Paraplégie  du  Mal  de  Pott,  par  A.  Gaus- 

SEL.  Archives  de  Méd.  exp.  et  d’An.  pathoL,  n“  3,  p.  293-337,  mai  1906. 

Dans  une  très  importante  étude,  qui  a  eu  pour  point  de  départ  un  cas  de  mal 
de  Pott  dorsal  et  un  cas  de  mal  de  Pott  lombaire,  tous  deux  avec  paraplégie', 
l’auteur,  après  avoir  rappelé  les  théories  émises,  étudie  les  causes  anatomiques 
des  paraplégies  pottiques  (compression  ou  inflammation).  11  résulte  des  examens 
microscopiques  précis  qu’il  a  pu  faire  que  dans  la  paraplégie  pottique,  quel  que 
soit  le  siège  du  mal  de  Pott,  on  peut  voir  conjointement  des  altérations  de  la 
quene  de  cheval  et  des  altérations  médullaires  ;  dans  les  deux  cas  observés  la 
participation  des  méninges  au  processus,  sur  toute  la  hauteur,  l’analogie  des 
modilications  vasculaires  permettent  de  rattacher  à  la  même  cause  la  névrite  et 
la  myélite  sans  les  faire  dépendre  l’une  de  l’autre.  Sans  doute  donc  la  compres¬ 
sion  intervient  dans  la  production  de  la  paraplégie,  mais  l’inflammation  joue  un 
rôle  important  en  amenant  des  lésions  méningées,  médullaires  et  radiculaires. 
L’étude  des  lésions  observées  dans  les  deux  cas  de  l’auteur,  jointe  à  diverses 
constatations  expérimentales,  et  notamment  à  celles  faites  en  injectant  dans  le 
rachis  d’un  chien  du  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  chez  une  pottique  para¬ 
plégique,  permet  de  se  rendre  compte  du  processus  anatomique  qui  préside  0^  la 
formation  des  lésions.  Les  toxines  tuberculeuses  produites  au  niveau  du  foyer 
de  tuberculose  vertébrale  en  méningée  diffusent  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  portent  leur  action  sur  les  méninges,  la  moelle,  les  racines,  entraînanit 
une  dilatation  vasculaire,  l’infiltration  des  mononucléaires  autour  des  vaisseaux, 
puis  des  éléments  nerveux,  la  prolifération  des  cellules  conjonctives  et  névro- 
gliques,  enfin  l’atteinte  des  éléments  nerveux  ;  quelquefois  aussi  ceux-ci  sont 
atteints  directement  sans  lésions  préalables  des  vaisseaux  ou  du  tissu  névrd- 
glique.  La  toxine  tuberculeuse  agit  donc  de  deux  façons,  en  provoquant  des 
lésions  de  vascularité  qui  peuvent,  à  elles  seules,  devenir  la  cause  déterminante  de 
névrites  vasculaires  ou  de  sclérose  médullaire,  et  en  agissant  directement  sur 
l’élément  nerveux.  C’est  de  l’association  de  ces  deux  processus  que  résultent  les 
lésions  médullaires  et  radiculaires  au  cours  du  mal  de  Pott  quand  la  compres¬ 
sion  ne  saurait  être  mise  en  cause.  P.  Lereboüllet. 

1564)  Sur  l’Ataxie  aiguë,  par  Préobrajensky.  Société  de  Neurologie  et  de  Psy¬ 

chiatrie  de  Moscou,  séance  du  18  février  1803. 

L’auteur  a  observé  quatre  cas  typiques  d’ataxie  aiguë,  d’origine  infectieuse; 
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dans  deux  cas  il  y  avait  une  inflamnnation  aiguë  des  poumons  ;  dans  les  deux 
autres,  le  caractère  de  l’infection  resta  inconnu  ;  tous  ces  cas  ont  été  observés 
chez  des  hommes  âgés  de  dix-huit  à  vingt-trois  ans  ;  l’affection  évolua  assez 
rapidement,  à  l’apogée  du  développement  de  la  maladie  infectieuse;  c’est  pour¬ 
quoi  on  ne  pouvait  pas  toujours  préciser  le  d^ut  de  l’ataxie.  Se  basant  sur  ses 
observations  personnelles  et  aussi  sur  les  cas,  décrits  dans  la  littérature,  le 
tableau  de  la  maladie  se  présente  ainsi  :  presque  toujours  se  manifeste  un 
trouble  de  la  coordination  des  ntuscles  de  l’appareil  de  la  parole;  la  force  est 
assez  bien  conservée  de  même  que  la  possibilité  des  mouvements  isolés,  mais 
la  parole  est  inintelligible  ou  impossible;  en  essayant  de  parler  lé  malade  fait 
des  grimaces,  étend  d’une  manière  étrange  ses  lèvres,  en  faisant  avec  elles  des 
mouvements  plus  ou  moins  grands,  qui  lui  coûtent  beaucoup  d’efforts,  de  sorte 
que  le  malade  rougit,  s’étouffe,  etc.  Ordinairement,  alors,  se  produit  aussi  un 
trouble  du  rythme  respiratoire  ;  les  malades  ronflent,  font  de  profonds  mouve¬ 
ments  respiratoires  ;  parfois  leurparole  a  les  caractères  d’aboiement,  et  d’autres 
fois  leur  parole  a  une  certaine  ressemblance  avec  le  bégayement.  En  outre, 
existe  toujours  l’ataxie  des  mouvements  des  extrémités  supérieures  et  infé¬ 
rieures.  Les  réflexes  tendineux  s’abaissent  parfois  et  d’autres  fois  restent  sans 
modifications.  Pour  le  reste,  ordinairement,  le  système  nerveux  ne  présente  pas 
d’écarts  marqués  de  la  norme.  Pas  un  de  ces  cas  n’a  été  suivi  d’autopsie;  trois 
cas  finirent  vite  par  guérison  complète;  le  quatrième  malade  quitta  l’hôpital 
après  quatre  mois  et  demi  de  séjour  en  état  stationnaire.  Dans  la  grande  ma¬ 
jorité  des  cas  décrits  dans  la  littérature,  suivis  d’autopsies,  ont  été  trouvés  dans 
le  système  nerveux  central  des  foyers  multiples  d’origine  inflammatoire.  Pas  un 
des  cas  décrits  ici  n’a  évolué  vers  la  sclérose  disséminée.  En  général,  l’auteur 
doute  de  la  possibilité  du  passage  de  l’ataxie  aiguë  à  la  sclérose  disséminée 
vraie.  Le  diagnostic  de  celte  affection  peut  quelquefois  être  à  faire  avec  l’apha¬ 
sie,  le  mutisme  hystérique,  la  paralysie  bulbaire,  le  tabes  dorsalis,  la  sclérose 
disséminée,  l’ataxie  névritique;  il  faut  aussi  signaler  les  cas  d’encéphalite 
hémorragique  (ataxie,  symptômes  en  foyers).  Serge  Soükh.vnoff. 

1565)  Examen  microscopique  dans  un  cas  de  Poliomyélite  Infantile, 

par  Abhicossoff.  Société  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du 

29  avriH905.' 

Fillette  de  onze  ans,  ressentit  du  frisson,  de  la  chaleur  et  de  la  faiblesse 
générale.  Après  quelques  jours  on  constata  une  paralysie  des  extrémités  supé¬ 
rieures.  Dans  le  cours  ultérieur  de  la  maladie  les  mouvements  des  extrémités 
supérieures  se  restituèrent,  mais  la  paralysie  des  extrémités  inférieures  persista. 
Puis,  la  malade  fut  de  nouveau  placée  à  l’hôpital  des  enfants  pour  cause  de  para¬ 
lysie,  et  alors  il  fut  constaté  qu’apparurent  seulement  de  faibles  mouvements 
dans  les  orteils  de  l’extrémité  droite.  La  malade  à  l’hôpital  contracta  une  dysen¬ 
terie  très  grave  et  mourut  dix  jours  après  son  entrée.  A  l’autopsie  on  constata 
ce  qui  suit  :  en  commençant  du  segment  8  jusqu’à  la  fin  de  la  moelle  épinière 
la  substance  grise  des  cornes  antérieures  était  remplacée  par  un  tissu  gélati¬ 
neux,  demi-transparent,  et  par  places  on  remarquait  l’enfoncement  de  la  corne 
antérieure  droite.  Dans  la  région  du  segment  lombaire  4,  dans  la  corne  anté¬ 
rieure  gauche,  une  cavité  sphérique  d'un  millimétré  au  diamètre.  Microscopi¬ 
quement  le  tissu  des  cornes  antérieures  de  la  partie  inférieure  dorsale  et  lom¬ 
baire  de  la  moelle  épinière  consiste  en  un  réseau  névroglique,  par  places  friable 
et  par  places  plus  compacte  ;  les  phénomènes  de  l’excroissance  de  la  glie  ne  se 
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remarquent  point.  Partout  on  voit  des  vaisseaux  élargis,  remplis  de  sang  ;  les 
espaces  périvasculaires  lymphatiques  sont  très  élargis  et  remplis  de  globes 
granuleux  ;  ces  derniers  sont  aussi  disséminés  dans  le  tissu  sus-nommé  des 
cornes  antérieures.  La  cavité  dans  la  corne  gauche  du  quatrième  segment  lom¬ 
baire  est  remplie  par  une  masse  séreuse  et  granuleuse  avec  des  globes  granu¬ 
leux,  qui  surtout  sont  nombreux- auprès  de  la  paroi  de  la  cavité;  la  paroi  consiste 
de  la  glie,  le  réseau  de  laquelle  ici  est  plus  grossier  et  compact  que  dans  les 
autres  endroits.  Par  tout  le  long  sus-indiqué  dans  la  région  des  cornes  anté¬ 
rieures  on  remarque  une  absence  totale  des  cellules  ganglionnaires  ;  seulement 
çà  et  là,  par  la  périphérie  des  cornes  antérieures,  sont  visibles  des  corpuscules 
ridés,  se  colorant  intensément,  avec  des  prolongements  (cellules  nerveuses 
péries  et  altérées).  Dans  la  région  des  cornes  antérieures  on  voit  des  fibres  ner¬ 
veuses  variqueuses  fortement  dégénérées.  Dans  la  partie  dorsale  snpérieure  et 
la  partie  cervicale  de  la  moelle  épinière  aucunes  modifications  ne  furent  cons¬ 
tatées.  L’intérêt  de  ce  cas  consiste  dans  la  trouvaille  de  la  cavité  inflammatoire 
en  forme  de  kyste,  ce  qui  a  été  observé  dans  la  poliomyélite  aiguë  seulement 
par  un  seul  auteur  (Schw.^lbe)  ;  en  outre,  la  localisation  des  modifications  mor¬ 
bides,  correspondant  justement  dans  le  cas  donné  à  la  ramification  de  l’artère 
sulco-commissurale,  permet,  à  un  certain  degré,  do  supposer  ici  un  processus 
vasculo-intersliticl,  en  dépit  de  l’opinion  de  Charcot.  Serge  Sockhanoff. 


MÉNINGES 

1566)  Réapparition  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par 

R.  SiEVEHS.  Finska  hàkaresalhk  luiudl., 

A  l’hôpital  «  Maria  »  d’Helsinfors  on  constata  trois  cas  durant  le  printemps 
1905.  Mort  dans  les  trois;  dans  deux  cas  l’examen  bactériologique  a  pu.révélcr 
la  présense  de  micrococcus  de  Weichsclbaüm.  C.-ll.  Wurtzen. 

1567)  Méningite  Cérébro-spinale  à  Diplobacille  de  Weichselbaum 
traitée  avec  succès  par  les  Injections  intrarachidiennes  de  Col- 
largol,  par  Barth  et  Mauban.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des 
/Lopi/awa;  de  Paris,  p.  549-557,  22  juin  1905. 

Les  cas  de  méningite  cérébro-spinale  où  les  injections  intrarachidiennes  de 
collargol  ont  été  pratiquées,  sont  assez  rares  pour  que  ce  cas  mérite  d’être  rap¬ 
porté.  Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  vingt  ans  atteint  de  méningite  grave  ayant 
tous  les  signes  classiques  de  la  maladie  ;  deux  injections  intrarachidiennes  furent 
pratiquées  à  la  dose  d’un  centimètre  cube  d’une  solution  de  collargol  à 
1  pour  100;  après  une  amélioration  légère,  une  seconde  injection  fut  pratiquée 
dans  les  mêmes  conditions.  Ces  injections  furent  douloureuses,  le  traitement  fut 
continué  par  des  injections  intraveineuses  et  des  frictions.  Cette  simple  tenta¬ 
tive  doit  en  raison  des  i-ésultats  qu’elle  a  donnés  attirer  l’attention  sur  l’emploi 
des  injections  intrarachidiennes  de  collargol.  P.  Sainton. 

1568)  Pachyméningite  interne  hémorragique,  par  Izaregradsky.  Revue 

(russe)  de  Psiichiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  7,  p.  481- 
484  (3  fig  ),  1905.  ,  ,  , 

L’auteur  cite  un  cas  avec  autopsie.  Malade  de  33  ans  chez  lequel  on  observait 
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une  série  de  symptômes  physiques  et  quelques  troubles  mentaux.  A  l’autopsie 
on  trouva  une  tumeur  occupant  une  partie  considérable  de  la  superficie  convexe 
de  l’hémisphère  droit;  la  tumeur  était  aplatie,  d’une  forme  ovale,  de  la  lon¬ 
gueur  de  17  centimètres  5;  l’hémisphère  droit  présentait  une  dépression  dans 
laquelle  se  logeait  la  tumeur.  Serge  Soukhanoff. 

1569)  Contribution  à  l’étude  du  Méningocoque,  par  Vansteenberghf.  et 
Grysez.  Annales  de  VInstilvt  Pasteur,  n"  1,  1906. 

Les  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’isoler  un  méningocoque  retiré  par  ponction 
lombaire  chez  un  malade  mort  en  deux  jours  de  méningite  cérébro-spinale  sur¬ 
aiguë.  «  Ce  méningocoque  s’est  manifesté  très  virulent  pour  les  animaux  de 
laboratoire,  sa  réaction  vis-à-vis  le  Gram  est  liée  à  sa  vitalité  et  à  sa  virulence; 
elle  varie  aux  différentes  époques  de  la  vie  du  microbe;  elle  disparaît  rapide¬ 
ment  quand  il  est  placé  dans  des  conditions  défavorables.  Par  suite,  ce  carac¬ 
tère  ne  peut  servir  à  établir  un  diagnostic. 

L’inoculation  de  ce  microbe  sous  les  méninges,  chez  le  lapin  et  le  cobaye, 
produit  une  affection  absolument  semblable  à  la  méningite  cérébro-spinale  de 
l’homme.  Les  symptômes  et  les  lésions  sont  superposables;  les  complications 
sont  les  mêmes. 

La  substance  nerveuse  des  animaux  morts  de  cette  affection  est  virulente  et 
conserve  longtemps  sa  virulence. 

La  dessiccation  brusque  n’afraiblit  pas  cette  virulence.  11  en  est  de  même  de 
l’immersion  dans  la  glycérine  à  30“  Baumé,  stérilisée.  La  dessiccation  lente  la 
diminue  d’une  façon  progressive. 

Dans  les  fosses  nasales  de  l’homme  sain  ou  malade,  il  existe  fréquemment  un 
microbe  dont  les  propriétés  morphologiques  et  culturales  sont  semblables  à 
celles  du  méningocoque.  Ce  germe  peut  être  virulent,  même  chez  les  sujets 
indemnes  de  méningite  cérébrp-spinale.  Quand  il  est  virulent,  l’inoculation  sous 
les  méninges  des  animaux  de  laboratoire  donne  lieu  à  une  affection  analogue  à 
celle  obtenue  avec  le  méningocoque  typique.  Il  présente  tous  les  earactéres  du 
type  Weichselbaum. 

Ce  germe,  normalement  avirulent  pour  l’homme,  paraît  être  l’origine  de 
l’auto-infeçtion  méningococcique  qui  se  produit  dans  des  conditions  analogues  à 
celles  qui  déterminent  l’auto-infection  pneumococcique.  »  A.  Bauer. 

1370)  Maladie  du  Sommeil  chez  un  Blanc.  (Présentation  du  malade),  par 

Sicard  et  Moctier.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de 

Paris,  p.  621-622,  6  juillet  1903. 

Les  cas  de  maladie  du  sommeil  chez  l’homme  blanc  sont  exceptionnels.  Il  y 
en  a  quelques  cas  relatés  à  l’étranger,  en  France  la  seule  observation  est  celle 
de  Martin  et  Gimard.  Le  sujet  dont  il  s’agit,  directeur  d’exploitation  au  Sénégal 
et  en  Gambie,  vit  la  maladie  débuter  par  de  l’asthénie,  de  la  lassitude,  de  la 
céphalée;  mais  pas  de  somnolence.  Un  an  après,  la  deuxième  étape  clinique  fut 
marquée  par  des  crises  épileptiformes  jacksoniennes  ou  généralisées;  enfin  le 
sommeil  apparut  ;  le  malade  dort  à  table,  au  milieu  d’une  conversation,  d’une 
promenade.  L’état  s’aggrava,  le  malade  devint  gâteux,  la  somnolence  est  per¬ 
sistante.  On  constate  le  signe  de  Kernig  et  des  contractures  passagères  des 
membres;  enfin  il  y  a  une  contracture  particulière  du  frontal  du  releveur  de  la 
paupière  dans  l’ouverture  des  yeux.  Le  pouls  et  la  température  sont  dissociés. 
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Le  liquide  céphalo-rachidien  est  riche  en  albumine  et  en  mononucléaires;  on 
n’y  trouve  point  de  trypanosomes.  P.  Sainton. 

^571)  Maladie  du  Sommeil  chez  un  Blanc  Résultats  bactériologiques 
et  histologiques  note),  par  Sicard  et  Moutieh.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  p.  938-910,  11  décembre  1905. 

Le  malade  qui  fait  le  sujet  de  la  note  précédente  a  succombé.  Pendant  sa  vie 
les  examens  bactériologiques  directs  du  liquide  céphalo-rachidien  avaient  été 
négatifs;  mais  Brumpt  fit  inoculer  au  lit  du  malade  un  singe  et  des  cobayes, 
avec  ce  même  liquide  et  le  sang  des  animaux  présenta  des  trypanosomes  en 
très  grande  abondance;  les  cultures  sur  les  milieux  usuels  ont  été  négatives. 

L’autopsie  fut  pratiquée  aussi  bien  sur  les  pièces  macroscopiques  que  sur  les 
coupes,  il  y  a  une  arachnoïdo-pie-mérite  intense  et  évidente.  Au  microscope  la 
pie-mère  est  le  siège  d’un  exsudât  lymphocytique,  les  petits  vaisseaux  sont 
enflammés  et  la  réaction  mononucléaire  se  prolonge  le  long  des  gaines  vascu¬ 
laires.  P.  Sainton. 


DYSTROPHIES 

1372)  Présentation  d’un  Acromégalique  Géant,  par  Widal  et  Boidin.  Bul¬ 
letins  et  Mémoires  de  la  Society  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  27,  p.  740-747 
(4  photog  ),  19  octobre  1903. 

Les  auteurs  considèrent  leur  malade,  âgé  de  23  ans,  comme  à  la  fois  un  acro¬ 
mégalique  et  un  géant;  il  présente  tous  les  symptômes  de  l’acromégalie,  sauf 
la  macroglossie.  C’est  un  géant  échassier  :  il  ne  présente  aucun  stigmate  d’in¬ 
fantilisme.  La  croissance  exagérée  s’est  manifestée  vers  la  quinzième  année  : 
les  symptômes  acromégaliques  semblent  s’être  manifestés  parallèlement  au 
gigantisme.  Actuellement  à  l’examen  radiographique,  le  développement  paraît 
arrêté;  la  taille  ne  s’est  pas  accrue  dans  ces  dernières  années  et  les  épiphyses 
paraissent  soudées  sauf  au  niveau  des  plateaux  du  tibia.  P.  Sainton. 

1873)  Un  cas  de  Gangrène  Symétrique  d’origine  traumatique  suivi  de 
quelques  réflexions  sur  la  pathogénie  de  l’affection,  par  ü.  Goi.n- 
scHMiDT  (de  Strasbourg).  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux 
de  Paris,  n»  27,  p.  748-730,  19  octobre  1903. 

Observation  d’une  femme  de  67  ans,  qui  à  la  suite  d’une  chute  est  atteinte  de 
gangrène  de  la  jambe  droite,  puis  un  mois  après,  de  la  jambe  gauche  en  une 
région  symétrique.  Pour  l’auteur,  la  maladie  de  Raynaud  paraît  «  n’être  qu’une 
phase  de  la  sclérodermie  »  :  dans  celle-ci  on  observe  par/ois  des  lésions  soit  dans 
le  système  artériel,  soit  dans  le  système  nerveux,  soit  dans  les  deux  systèmes  à 
la  fois.  L’infection  joue  un  rôle  prépondérant  et  surtout  la  toxémie  dans  la 
gangrène;  l’intoxication  lente  peut  donner  lieu  à  des  symptômes  peu  graves, 
tandis  qu’une  toxémie  massive  peut  amener,  comme  dans  un  cas  de  l’auteur, 
une  mortification  foudroyante  de  la  rate  et  des  deux  extrémités  inférieures.  Le 
transfert  d’une  gangrène  cutanée  d’une  jambe  à  l’autre  peut  s’expliquer  par  la 
toxémie;  pour  expliquer  la  symétrie  des  plaques  gangréneuses,  on  peut  admettre 
que  lorsqu’il  y  a  sphacéle  d'un  lambeau  de  peau,  par  suite  rupture  plus  ou 
moins  complète  de  communication  avec  son  centre  nerveux,  celui-ci  par  une 
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sorle  d’inhibition,  ne  se  trouve  plus  à  même  de  faire  appel  à  la  phagocytose 
pour  sauvegarder  contre  l’intoxication  le  lambeau  cutané  correspondant  dans  le 
membre  resté  jusque-là  indemne.  Le  rôle  du  système  nerveux  est  passif. 

P.  Sainton. 

1574)  Exostoses  multiples,  par  P.-L.  Laünois  et  F.  Trémolièbes.  Bulletins 

et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  p.  681-683,  27  juil¬ 
let  1905. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  27  ans,  qui  depuis  sa  plus  tendre  enfance 
eut  des  exostoses  au  niveau  du  cou-de-pied,  l’évolution  s’est  faite  jusqu’à  20  ans; 
mais  certaines  de  celles  qui  étaient  constituées  à  cet  âge  se  sont  accrues  depuis. 
Le  sternum,  les  clavicules,  les  côtés,  les  omoplates  sont  criblés  d’aspérités;  les 
os  longs  sont  également  atteints,  les  extrémités  des  mains  etpieds  présentent  de 
petits  exostoses.  Ces  déformations  ne  peuvent  être  imputées  au  rachitisme. 

P.  Sainton. 

1575)  Gangrène  spontanée  symétrique  avec  Accidents  Médullaires, 

par  Ferrieu.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 

p.  683-695,  27  juillet  1905. 

Lorsqu’il  existe  une  cause  bien  déterminée  à  la  gangrène  (chaleur,  froid,  subs¬ 
tance  caustique,  oblitération),  il  est  facile  de  s’expliquer  pourquoi  les  phéno¬ 
mènes  Intimes  de  la  nutrition  sont  suspendus  dans  un  membre;  dans  des  cas 
analogues  à  celui  que  cite  l’auteur  et  où  la  gangrène  est  spontanée,  le  méca¬ 
nisme  de  la  mort  locale  est  difficile  à  concevoir. 

Dans  lé  cas  de  Ferrier  il  s’agit  d’un  homme  de  49  ans,  habitant  l'Algérie,  ané¬ 
mié  par  les  fièvres  paludéennes  ;  il  est  atteint  brusquement  de  gangrène  symé¬ 
trique  étendue  des  membres  inférieurs,  ayant  nécessité  l’amputation,  le  malade 
eut  peu  de  temps  après  des  eschares  du  sacrum,  du  grand  trochanter,  du  scrotum, 
de  l’incontinence  des  matières,  de  la  rétention  d’urine,  de  l’asphyxie  locale  des 
extrémités  supérieures.  L’examen  des  artères  du  membre  amputé  montre  de 
l’athérome,  celui  des  nerfs  des  lésions  dégénérative  manifestes. 

Dans  ce  cas  quel  est  le  facteur  de  la  gangrène?  L’ergotisme,  le  lathyrisme 
assez  fréquents  en  .Algérie,  ne  peuvent  être  mis  en  cause  ;  le  malade  n’était  pas 
diabétique.  L’athérome  est  impuissant  à  expliquer  la  symétrie  des  accidents;  la 
cause  principale  de  la  gangrène  paraît  être  une  lésion  nerveuse. 

Discussion.  — •  Doptek  demande  quelle  est  la  cause  de  la  névrite. 

Pour  Ferrier  on  peut  invoquer  l’influence  de  l’infection  palustre,  l’athérome. 

Bergé  insiste  sur  ce  fait  qu’il  n’est  point  nécessaire  d’invoquer  une  oblitéra¬ 
tion  artérielle  pour  expliquer  la  gangrène  ;  des  lésions  athéromateuses  suflisent 
pour  produire  de  l’ischémie,  sans  nécessiter  une  intervention  nerveuse. 

Léon  Bernard  admet  l’opinion  de  Bergé  et  se  demande  si  les  lésions  ner¬ 
veuses  sont  primitivées  et  secondaires. 

Dopter  ne  croit  pas  qu’une  névrite  puisse  être  tributaire  d’une  oblitération 
vasculaire.  Dans  un  cas  d’artérite  typhoïdique,  il  a  trouvé  une  mortification  du 
tissu  nerveux,  mais  pas  de  névrite.  Il  a  fait  les  mêmes  constatations  chez  les 
sujets  vieux  atteints  d’athérome. 

‘  Dufour  attribue  dans  l’observation  de.  Ferrier,  un  grand  rôle  à  la  myélite 
dans  la  production  de  la  gangrène;  les  affections  médullaires  peuvent  provo¬ 
quer  dès  troubles  trophiques  suflîsants  pour  nécessiter  une  amputation. 

’Achard  fait  remarquer  que  les  nerfs  résistent  d’une  façon  remarquable  dans 
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les  foyers  infectieux.  Quant  k  la  névrite  d’origine  '  Yasculaïffe;  il  éri  a  pnilîè  lîil 
cas  démonstratif  en  collaboration  avec  Jotfroy.  '  '  ' 

Les  faits  observés  de  Dopter  qui  n’a  point  trouvé  dé  lésions  de  névrite, malgré 
l'oblitération  des  vaisseaux  des  extrémités  digitale  s’expliquent  sans  doute  pab 
des  phénomènes  d’inhibition  ou  de  suppléance  vasculaire,  ..  . 

Alex.  Renault  a  vu  des  cas  où  l’action  pathogénique  de  la  moellé  n’étàit ‘pas 
douteuse.  •  ;  ‘ 

Fbbrier  fait  remarquer  qu’il  a  intitulé  sa  communication  gangrène,  etc.,  avec 
phénomènes  médullaires.  P.  Sainton. 

1576)  Exploration  des  fonctions  rénale,  intestinale  et  hépatique  cUez 
un  Myxœdémateux,  par  Marcel  Garnier  et  Lebret.  Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  p.  797-800,  2  novembre  1905. 

Chez  un  myxœdémateux  de  46  ans,  les  auteurs  ont  pratiqué  les  trois  épreuves 
suivantes  :  épreuve  de  la  perméabilité  rénale  par  le  bleu  de  méthylène,  épreuve 
du  carmin  (repas  d’épreuve  avec  un  cachet.de  carmin)  .pour  l’examen  des  fonc¬ 
tions  intestinales,  épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  avant  et  après  le  traite¬ 
ment  thyroïdien.  11  a  constaté  qu’après  l’opothérapie  les  fonctions  du  rein,  de 
l’intestin  et  du  foie  languissantes  étaient  rapidement  devenues  normales;  ce 
n’est  point  seulement  la  peau  et  le  système  nerveux. qui  sont  troublés  d^ns  le 
myxœdème,  mais  encore  le  fonctionnement  des  différents  viscères. 

P.  Sainton. 

1577)  Un  cas  d’Exostoses  ostéogéniques  multiples,  héréditaires  et 

familiales,  par  Pierre  Teissier  et  Denéchau.  Bulletins  et  Mémoires  de  h. 
Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  p.  647-650  (une  radiographie),  13  juif- 
let  1905.  ,  . 

Les  exostoses  ostéogéniques  peuvent  être  héréditaires  et  familiales  comme  des 
exemples  antérieurs  en  ont  été  observés. 

Dans  le  cas  particulier,  il  s’agit  d’un  enfant  de  12  ans,  qui  présente  au  niveau 
de  la  diaphyse  de  divers  os  des  exostoses;  contrairement  à  ce  qui  se  présente 
habituellement  le  siège  de  la  production  osseuse  est  diaphysaire,  elle  semblé 
avoir  une  origine  sous-périostée.  Le  père  est  porteur  de  tumeurs  analogues,  mais 
moins  nombreuses  au  fémur,  aux  tibias  et  aux  avant-bras.  Son  père  était  por¬ 
teur  de  tumeurs  analogues;  enfin,  chez  un  des  frères  de  l’enfant  il  existait  au 
tihia  une  exostose. 

Le  caractère  nettement  familial  de  cette  persistance  pendant  trois  générations 
montre  bien  qu’il  s’agit  là  d’une  malformation  transmise  par  hérédité. 

P.  Sainton. 

1578)  Deux  cas  d’Exostoses  ostéogéniques  multiples,  par  Pierre  Marie, 

André  Léhi  et  Faure  Beaulieu.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  p.  651-654, 13  juillet  1905.  : 

Les  deux  malades  ont  des  exostoses  en  nombre  innombrable  aussi  bien  aù 
niveau  des  grosses  que  des  petites  articulations,  au  niveau  des  diaphyses  aussi 
hien  qu’au  niveau  des  épiphyses.  Ils  ont  des  déformations  remarquables  de  cer¬ 
tains  os  longs,  tibia,  os  de  l’avant-bras  qui  semblent  faire  partie  du  processus 
pathologique  général.  Chez  ces  deux  sujets  la  maladie  n’a  aucun' caractère  héré¬ 
ditaire  et  familial;  elle  n’est  attribüable  à  aucune  affection.  L’un  des  malades  a 
les  déformations  osseuses  depuis  sa  plus  tendre  enfance;  chez  l'autre  elles  ont 
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commencé  A  l’âge  de  6  ans,  et  depuis  elles  n’ont  cessé  d’apparaîtee  (ce  dernier 
malade  a  35  ans).  Cette  évolution  prolongée  est  anormale.  A  l’examen  radiosco¬ 
pique  les  productions  paraissent  nettement  formées  d’os  véritable,  spongieux,  à 
travées  irrégulières,  mais  peut-être  avec  tendance  à  rayonner  d’un  point  d’im¬ 
plantation. 

.  Tous  les  moyens  thérapeutiques  employés  chez  le  dernier  malade  ont  paru 
impuissants  et  il  semble  qu’on  ne  puisse  actuellement  avoir  recours  qu’à  un  trai¬ 
tement  chirurgical.  P.  Sainton. 

1379)  Sclérodermie  diffuse.  Traitement  thsrroïdien.  Guérison.  (Présen¬ 
tation  de  la  malade),  par  P.  Ménétrier.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  p.  603-606,  6  juillet  1903. 

Présentation  d’une  malade  atteinte  de  sclérodermie,  traitée  par  le  corps  thy¬ 
roïde  de  mouton  eh  nature,  à  la  doâe  de  deux  grammes  par  jour,  pendant  une 
semaine,  avec  suspension  alternative  de  traitement  d’égale  durée.  L’améliora- 
tion-progressive  et  lente  s’est  terminée  par  une  guérison  paraissant  complète. 

P.  Sainton. 

1380)  Maladie  osseuse  dePaget  guérie  par  le  Traitement  antisyphili¬ 
tique,  par  L.  Jacquet.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux 
de  Paris,  p.  629-633  (une  photographie),  13  juillet  1903. 

11  s’agit  d’un  homme  de  53  ans,  qui  quelques  mois  après  un  traumatisme  de 
la  jambe  ressentit  des  douleurs  sourdes  et  vit  apparaître  la  déformation  du  tibia 
en  lame  de  sabre  ;  il  y  avait  hyperthermie  notable  au  niveau  du  membre  atteint, 
Jes  réflexes  étaient  exagérés,  il  y  avait  des  points  douloureux  osseux.  Le  traite¬ 
ment  spécifique  améliora  les  accidents,  l’hypertrophie  osseuse  disparut. 

Discussion.  —  Ménétrier  rapproche  ce  cas  de  celui  qu’il  a  présenté  antérieu¬ 
rement  et  où  les  déformations  osseuses  se  généralisèrent.  Il  partage  l’opinion  de 
Jacquet,  sur  la  diagnostic  et  la  nature  de  la  maladie.  P.  Sainton. 

1581)  Achondroplasie  héréditaire,  par  P.-E.  Laünois  et  E.  Apert.  Bulletins 
'  et  Mémoires  delà  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  p.  606-613  (tableaux 
■  généalogiques),  6  juillet  1903. 

Histoire  de  malades,  père  et  fille  achondroplasiques  :  le  père  est  âgé  de 
34  ans,  la  fille  de  26  mois.  C’est  un  exemple  typique  de  la  transmission  hérédi¬ 
taire  de  l’achondroplasie  ;  certains  auteurs  avaient  contesté  le  fait  que  l’achon¬ 
droplasie  est  une  affection  héréditaire  et  familiale  correspondant  à  une  véritable 
variation  de  l’espèce  humaine.  Les  cas  héréditaires  publiés  depuis  quelque  temps 
sont  au  nombre  de  douze,  il  est  permis  de  déterminer  le  mode  d’apparition  et  de 
transmission  de  la  dystrophie.  Dans  une  famille  d’individus  normaux  on  voit 
apparaître  des  achondroplases  dans  une  génération,  ceux-ci  sont  susceptibles  de 
transmettre  la  déformation  à  leurs  enfants,  mais  non  inévitablement.  La  famille 
Rchondroplasique  s’éteint  rapidement  en  raison  des  déformations  du  bassin  chez 
;la  femme,  de  l’infériorité  de  l’homme  dans  la  lutte  pour  l’existence. 

L’achondroplasie  n’est  point  particulière  à  l’homme  ;  il  y  a  des  races  d’ani¬ 
maux  achondroplases,  les  bœufs  bouledogues  de  Normandie,  les  bœufs  natos  de 
la  République  Argentine,  les  moutons  ancous.  Les  auteurs  contrairement  aux 
idées  soutenues  par  Poncet  de  Lyon,  qui  admet  l’achondroplasie  ethnique  et 
l’achondroplasie  pathologique  et  considère  cette  dystrophie  comme  le  reliquat 
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d’un  atavisme,  tendent  à  faire  des  acbondroplases  les  spécimens  d’üne  race  en 
voie  de  formation;  c’est  une  variété  spéciale  de  l’espèce  humaine. 

Discussion.  —  Sevestbk  rappelle  qu’il  vient  de  publier  un  cas  d’achondroplasie 
héréditaire  (Académie  de  Médecine,  6  juin  190S).  P.  Sainton. 

1582)  De  l’hypertrophie  Myopathique  des  Muscles,  par  Bechtéreff. 

Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  3, 
p.  176-184,  1905. 

A  côté  des  formes  ordinaires  de  l’hypertrophie  des  muscles,  comme  l’hyper¬ 
trophie  fonctionnelle  des  athlètes,  l’hypertrophie  convulsive  (par  exemple  dans 
le  torticolis),  l’hypertrophie  myotonique,  l’hypertrophie  cérébrale  ou  l’hyper¬ 
trophie  d’origine  périphérique,  on  peut  observer  une  espèce  particulière  d’hyper¬ 
trophie  névrotique,  d’origine  périphérique,  se  développant  sur  le  terrain  de  la 
phlébite,  et  une  espèce  particulière  de  myopathie  hypertrophique  idiopathique 
locale.  Serge  SouKHANOFF. 

1583)  Décollement  Épiphysaire  chez  un  Castrat  naturel  adulte.  (Note 
préliminaire),  par  Gross  et  Sencert.  Réunion  biologique,  Nancy,  1905;  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  p.  135,  1905. 

Fracture  de  l’épiphyse  supérieure  de  l’humérus,  par  décollement  épiphysaire 
à  la  suite  d’un  traumatisme  léger  chez  un  infantile  de  grande  taille  (1  m.  74), 
âgé  de  48  ans,  cryptorehide  double  avec  atrophie  des  organes  externes.  Fracture 
du  fémur  à  54  ans,  épiphysaire.  L’examen  radiographique  a  montré  sur  plu¬ 
sieurs  os  la  persistance  du  cartilage  de  conjugaison  incomplètement  ossifié,  ce 
qui  explique  chez  cet  homme  le  type  infantile  des  fractures.  Les  auteurs  rappro¬ 
chent  cette  non-ossification  de  l’insuffisance  fonctionnelle  de  la  glande  testi¬ 
culaire  interstitielle. 

1584)  Lésion  du  Squelette  chez  un  Castrat  naturel,  par  Gross  et  Sencert. 

Revue  de  Chirurgie,  10  novembre  1905. 

Étude  détaillée  de  l’observation  précédente  avec  reproduction  d’une  série  de 
radiographies  montrant  la  persistance  relative  des  cartilages  dia-épiphysaîres. 
Les  auteurs  insistent  surtout  sur  le  rôle  joué  dans  cette  absence  d’ossification 
par  l’insuffisance  fonctionnelle  de  la  glande  interstitielle  du  testicule,  et  sur  les 
recherches  et  les  types  décrits  par  Ancel  et  Bonin.  G.  E. 


NÉVROSES 

1585)  Sur  la  symptomatologie  de  la  Folie  Épileptique  et  enpartioulier 
sur  le  rapport  entre  l’Aphasie  et  la  Persévération,  par  RœcKE  (cli¬ 
nique  du  prof.  Siemerling,  Kiel).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XLl,  fasc.  1,  p.  1  (28  p., 
4  obs.),  1906. 

La  persévération,  symptôme  fréquent  dans  les  paroxysmes  épileptiques,  n’est 
pas  dû  à  un  déficit  localisé,  mais  est  un  symptôme  général  d’épuisement  et  de 
faiblesse. 

Les  troubles  du  langage  des  épileptiques,  qu’ils  se  présentent  sous  forme  de 
persévération  ou  de  verbigération,  ne  sont  pas  à  mettre  toujours  sur  le  compte 
d’une  aphasie.  Mais  il  faut  noter  que  l’aphasie  amnésique  a  une  place  impôr-* 
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tante  dans  la-symptomatologie  de  l’épilepsie  et-  doit  faire  songer  dans  certains 
cas  à  la  folie  épileptique.  M.  Trênel. 

1S86)  Sur  certaines  particularités  du  cours  de  la  Psychose  Épilep- 

tiijue,  par  OsTankoff.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psycho- 
_  logie  expérimentale, 1,  p.  -IST-Sli,  i90S. 

Les  manifestations  psychiques  aiguës  chez  les  épileptiques  se  distinguent  par 
leur  apparition  périodique  ;  elles  apparaissent  sans  cause  manifeste  et  leur 
polymorphisme  est  souvent  très  remarquable.  Les  troubles  psychiques  aigus 
dans  l’épilepsie  s’accompagnent  de  modifications  de  la  conscience  pendant  l’accès 
et  de  modifications  de  la  mémoire  après  l’accès.  La  psychose  a  un  cours  pro¬ 
gressif  et  se  termine  par  la  démence.  Serge  Soukhanoff. 

1387)  Sur  la  symptomatologie  de  l’Épilepsie,  par  Aschaffenburg.  Congrès 
de  Neurologie,  Liège,  1905. 

Sous  le  nom  d’épilepsie,  nous  rencontrons  les  symptômes  les  plus  différents, 
quant  à  l’aspect  général.  Il  paraît  bien  certain  que  l’épilepsie  n’est  pas  une  ma¬ 
ladie  unique  avec  symptômes  différents,  mais  qu’elle  comprend,  en  réalité,  plu¬ 
sieurs  formes  d’affections  cérébrales  qu’il  est  encore  prématuré  de  vouloir  dis¬ 
tinguer.  Puisque  nous  n’arrivons  pas  encore  à  séparer  ces  formes,  il  faut  bien 
approfondir  les  symptômes. 

.  L’accès  convulsif  est  le  symptôme  le  plus  connu  et  le  plus  étudié,  mais  il  en 
est  aussi  qu’on  ne  connaît  guère,  quoiqu’on  le  retrouve  plus  souvent  que  l’accès 
ponvulsif.  L’auteur  voudrait  fixer  l’attention  sur  le  symptôme  de  la.  mauvaise 
humeur.  Cette  »  mauvaise  humeur  »  survient  et  disparaît  sans  cause  apparente, 
ne  dure  qu’un  ou  deux  jours,  très  rarement  plus.  Quelquefois,  ces  altérations 
d’humeur  font  suite  à  un  accès  convulsif  ou  bien  le  précédent  ;  mais,  dans  la 
plupart  des  cas,  elles  se  montrent  sans  qu’on  puisse  trouver  trace  d’un  accès 
convulsif.  Elles  sont  accompagnées  de  symptômes  qui  démontrent  l’altération 
profonde  et  générale  du  système  nerveux  :  contraction  paresseuse  des  pupilles 
sous  l’influence  de  la  lumière  ou  même  rigidité,  troubles  vaso-moteurs,  accélé¬ 
ration  du  pouls,  transpirations  excessives,  diarrhées  abondantes,  tremblement 
des  doigts,  exagération  des  réflexes,  perte  rapide  de  poids,  céphalées.  La  clarté 
des  pensées  est  obnubilée,  mais  très  souvent  à  un  degré  si  léger  qu’on  ne  peut 
pas  le  constater  par  de  simples  conversations.  Quelquefois  il  y  a  aussi  des  idées 
délirantes,  passagères  et  non  spécifiées,  de  Intendance  au  suicide,  de  l’angoisse. 
Quand  ces  malades  prennent  de  l’alcool  pendant  ces  états,  les  accès  changent  et 
on  trouve  alors  des  états  d’épilepsie  psychique  des  plus  graves,  de  vrais  accès 
d’obnubilation  (Dâmerzustdnde) . 

Parmi  50  épileptiques,  l’auteur  a  trouvé  le  symptôme  de  la  mauvaise  humeur 
sans  l’accomplissement  d’un  accès  convulsif  ou  vertigineux,  35  fois;  parmi 
21  épileptiques  avec  des  accès  convulsifs,  le  symptôme  ne  manquait  qu’une  fois, 
mais  dans  les  20  cas  il  n’était  pas  lié  aux  accès  mêmes. 

L’auteur  ne  prétend  pas  que  ces  accès  de  mauvaise  humeur  soient  le  symp¬ 
tôme  le  plus  caractéristique  de  l’épilepsie,  mais  sa  fréquence  prouve  son  impor¬ 
tance,  laquelle,  en  outre,  est  donnée  par  la  gravité  des  actes  commis  dans  ces 
états  et  qui  consistent  principalement  en  des  actes  violents,  désertions,  attentats 
Ô  la  vie. 

11  voudrait  attirer  l’attention  des  aliénistes  sur  ce  symptôme,  pour  fixer  sa 
position  dans  le  cadre  symptomatologique  de  l’épilepsie.  Paul  Masoin. 
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1S88)  Les  questions  qui  se  posent  en  Psychiatrie  clinique  (Fragestel- 

lungen  dcr  Klinischen  Psychiatrie),  par  Khobpelin.  CenlralblaU  fiir  nercenheil- 

kunde  u.  Psychiatrw,  XXVIH,  t.  XVI,  nouvelle  série,  1"  août  1903. 

Important  article  donnant  le  bilan  actuel  de  la  médecine  mentale.  Parmi  les 
types  cliniques  actuellement  admis  d’unè  façon  ofTicielle,  et  en  dehors  d’eux 
existe  une  foule  de  cas  qui,  en  réalité,  n’y  rentrent  pas  et  sont  des  formes  encore 
non  diagnostiqués  parce  qu’elles  sont  inconnues.  Notre  ignorance  est  grande  de 
leur  marche  et  de  leur  pronostic. 

Dans  l’amentia  on  fait  rentrer  une  foule  de  cas  ressortissant  à  la  démence 
précoce  et  à  la  folie  maniaque  dépressive,  la  marche  ultérieure  donne  le 
diagnostic.  Il  est  des  cas  d’amentia  se  terminant  par  une  démence  différente  de 
la  démence  précoce. 

Les  affaiblissements  mentaux  consécutifs  aux  infections  sont  encore  mal 
explorés. 

Les  psychoses  alcooliques,  malgré  leur  commune  origine,  présentent  des 
formes  dont  la  genèse  est  encore  bien  obscure. 

Kraepelin  défend  la  démence  précoce  ;  à  l’époque  où  il  a  emprunté  ce  terme 
aux  auteurs  français,  il  pensait  qu’il  s'adaptait  bien  au  pronostic  mauvais  et  au 
début  précoce  ;  plus  tard  il  a  lui-même  douté  que  cela  fût  exact.  Il  y  a  en  effet 
des  catatonies  tardives,  et  le  pronostic  ne  lui  paraît  plus  aussi  fatal.  En  ce  qui 
concerne  sa  division  en  démence  simple,  hébéphrénique,  catatonique,  para¬ 
noïde,  il  n’a  pu  jusqu’ici  en  trouver  une  plus  pratique  ;  l’étude  des  terminaisons 
des  cas  actuellement  donnés  comme  démence  précoce  fera  sans  doute  découvrir 
d’autres  types  morbides  confondus  dans  cette  bouteille  à  l’encre. 

Pareil  but  commence  à  être  atteint  pour  la  paralysie  générale.  Kraepelin  attire 
l’attention  sur  les  cas  stationnaires  non  progressifs  et  sur  les  cas  qui  doivent 
être  dissociés  de  la  paralysie  générale  qu’ils  simulent. 

Les  psychoses  séniles,  la  mélancolie  d’involution,  les  formes  circulaires  sont 
encore  à  étudier  ;  la  psychose  anxieuse  des  vieilles  personnes  de  Wernicke  paraît 
être  une  affection  spéciale  avec  ses  lésions  étendues  de  l’écorce;  de  même  les 
formes  paranoïdes  séniles. 

En  ce  qui  concerne  la  paranoïa,  la  folie  puérulente  est  une  forme  admise, 
mais  d’autres  cas  se  confondent  avec  la  démence  précoce.  A  une  autre  extrémité 
de  la  série  est  le  délire  chronique  de  Magnan.  11  y  a  une  multitude  de  formes  de 
passage.  Sont-ce  là  des  maladies  de  même  ordre?  On  ne  peut  le  dire  encore. 

La  folie  maniaque  dépressive  quoique  bien  définie  est  encore  à  explorer,  mais 
plus  encore  les  états  mixtes  (Mischzustande),  certaines  formes  périodiques  qui 
ne  ressortissent  pas  à  la  folie  maniaque  dépressive  et  les  terminaisons  de  celle- 
ci  par  des  états  chroniques  de  manie,  de  mélancolie,  d’hypocondrie. 

Dans  l’épilepsie  il  y  a  sans  nul  doute  à  différencier  des  maladies  différentes. 
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dans  les  oas  qui  laissent  l’intelligence  intacte  et  ceux  qui  s’accompagnent  de 
démence,  par  exemple  ;  il  en  est  de  même  pour  l’hystérie. 

Pour  l’étude  de  tous  ces  problèmes  Kraepelin  fait  appel  à  la  collaboration  des 
asiles  où  viennent  s’amasser  les  malades  qui  ne  peuvent  être  suivis  dans  les 
cliniques.  M.  Trknel. 

1589)  Contribution  au  diagnostic  des  irrégularités  mentales.  Les 
frontières  anthropométriques  des  anormaux  d’après  Binet,  par 

Decrolv.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n"  4,  1006;  Ann.  de  la  Soc.  des  Sc. 
natur.  et  médic.  de  Bruxelles,  1903. 

Ces  travaux,  œuvre  consciencieuse  et  bien  exposée,  comprenant  de  longues 
recherches  personnelles,  concluent  à  l’excellence  de  la  méthode  de  Binet  (men¬ 
surations  anthropoméiriques).  L’idée  de  Binet  est  susceptible  de  certains  perfec¬ 
tionnements. 

11  est  juste  d’ajouter  que  ce  procédé  a  été  vivement  critiqué  par  Houzé  (Soc. 
roy.  des  SC.  nat.  et  médic.,  Bruxelles,  mai  1903)  et  guère  moins  à  la  Société 
belge  de  Neurologie.  (Journal  de  Neurologie,  1906,  p.  80.)  Paüi,  Masoin. 

1390)  L’analyse  mathématique  des  courbes  de  Fatigue  comme  pro¬ 
cédé  de  diagnostic  dans  les  maladies  nerveuses,  par  .Ioteyko.  Con¬ 
grès  de  Neurologie,  Liège,  1905;  Joitrn.  de  Neurologie,  1900. 

L’examen  des  courbes  ergographiques  et  surtout  leur  composition  mathéma- 
rnatique  offre  un  grand  intérêt.  La  courbe  de  fatigue  de  la  grenouille  obtenue 
par  Kronecker  est,  par  exemple,  des  plus  simples.  Il  y  a  une  diminution  cons¬ 
tante  régulière  entre  chaque  longueur  de  ligne  et  il  n’y  a  qu’un  facteur  unique 
qui  intervient  ici.  Chez  l’homme,  celte  ligne  droite  est  très  rare  :  d’une  façon 
générale  la  courbe  est  concave  en  haut  Or,  on  peut  démontrer  que  la  courbe 
ergographique  est  la  résultante  de  l’action  de  trois  facteurs  constants  ou  para¬ 
mètres.  Un  paramètre  qui  se  relève  et  deux  autres  négatifs  qui  s’abaissent,  l’un 
en  proportion  du  temps,  l’autre  en  proportion  du  cube  de  temps  La  constante 
qui  monte  est  due  à  l’excitation  nerveuse  ;  celle  qui  descend  en  proportion  du 
temps  est  due  à  l’usure  des  hydrates  de  carbone;  celle  qui  croît  comme  le  cube 
du  temps  est  due  à  l’action  des  toxines  d’origine  albuminoïde.  Par  les  recherches 
ergographiques  on  parvient  donc  à  entrer  dans  l’intimité  des  phénomènes  de  la 
fatigue.  Dans  l’action  de  l’alcool,  par  exemple,  on  voit  le  paramètre  B  (nerveux) 
augmenter  fortement;  l’action  du  sucre,  au  contraire,  diminue  le  paramétre  À 
(hydrates  de  carbone)  et  C  (toxines).  L’anémie  du  bras  diminue  beaucoup  le 
travail.  A  augmente,  C  augmente,  mais  B  aussi,  parce  que  les  conditions  de 
fatigue  augmentant,  le  système  nerveux  augmente  ses  impulsions.  On  devrait 
et  on  pourrait,  à  l’aide  de  ces  courbes,  définir  chez  les  neurasthéniques  ce  qui 
est  en  défaut  (intoxication,  excitation  nerveuse,  etc  ),  dans  les  paralysies  de 
même,  'foutes  les  courbes  peuvent  être  ramenées  à  ces  paramètres,  sauf  celles 
en  8  et  les  droites.  Paul  Masoin. 

1391)  Traitement  des  jeunes  Criminels  dans  le  Droit  pénal  et  dans 
la  discipline  pénitentiaire  suivant  les  principes  de  l’anthropologie 
criminelle.  Rapport  sur  une  expérience  nouvelle  tentée  en  France 
«  le  Patronage  familial  »,  par  Paul  Kahn,  avocat  à  la  Cour  d’appel  de 
Paris  VI’  Congrès  International  d’ Anthropologie  Criminelle,  Turin.  1906. 

Dans  bien  des  cas,  au  lieu  de  retirer  l’enfant  à  sa  famille,  il  faut  plutôt  se 
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servir  de  la  famille  pour  essa^ver  de  réformer  l’enfant.  Quand  les  parents  font 
ce  qu’ils  doivent  faire,  quand  ils  n’ont  en  somme  besoin  que  de  conseils  et  d’une 
aide  morale,  quand  ils  veulent  s’occuper  de  leurs  enfants  et  faire  pour  eux  leur 
devoir,  il  ne  faut  pas  négliger  cette  aide  précieuse.  La  famille  est,  dans  l’étàt 
social  actuel,  le  milieu  le  meilleur  où  l’enfant  puisse  s’élever  et  se  développer. 
C’est  du  père  et  surtout  de  lu  mère  que  l’on  doit  espérer  le  plus  dans  ce  cas  ; 
aucune  intervention  étrangère,  si  bienveillante  et  si  éclairée  soit-elle,  ne  saurait 
remplacer  celte  influence  précieuse.  C’est  là  l’idée  qui  a  présidé  à  la  création  du 
Patronage  Familial.  Son  but  serait  de  fournir  aux  familles  un  appui  et  un  con¬ 
cours  moral  pour  lutter  contre  le  danger  qui  menace  leurs  enfants.  11  convient 
de  rechercher  pour  chaque  enfant  quelles  senties  choses  qui  sont  susceptibles 
de  l’intéresser  et  de  l’émouvoir,  car  c’est  surtout  par  le  sentiment  qu’on  peut 
tenir  les  jeunes  âmes. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  le  patronage  dans  la  famille  soit  le  remède,  la  panacée 
universelle  contre  la  criminalité  infantile  ;  la  queslion  est  plus  complexe  que 
cela  et  le  défaut  de  beaucoup  de  ceux  qui  étudient  ces  questions  est  de  les  croire 
simples.  Seulement,  à  côté  et  en  même  temps  que  les  procédés  déjà  connus  et 
déjà  employés,  le  patronage  dans  la  famille  peut  et  doit  tenir  sa  place  ;  il  est 
susceptible  d’apporter  une  diminution  sensible  des  délits  commis  par  les  enfants. 

F.  ÜELBKI. 

1592)  Organisation  pratiqpie  de  la  Prophylaxie  de  la  Criminalité 
juvénile,  par  L.  Albankl  .F/'  Congrès  International  d’ Anthropologie  Criminelle, 
Turin,  1906. 

La  famille  est  en  effet  la  grande  sauvegarde.  Mais  souvent  on  ne  peut  laisser 
l’enfant  en  contact  avec  l’extérieur  qu’aux  heures  où  la  famille  peut  réellement 
exercer  sa  surveillance  ellicace.  11  faudra  pour  beaucoup  d’enfants  créer  des 
écoles  de  prévention  où  seront  internés  les  plus  indisciplinés,  tout  en  conservant 
le  lien  familial,  quand  les  parents  sont  honorables. 

Il  suflira  parfois  d’une  séparation  pour  renforcer  les  sentiments  d’affection  et 
de  respect,  oubliés  par  les  enfants  qui  n’ont  que  du  ressentiment  en  l’occasion 
des  remontrances  ou  des  corrections  reçues. 

Ces  écoles  de  prévention  seront  de  deux  sortes.  Pour  le  simple  vicieux,  le 
délinquant,  le  révolté  contre  l’autorité  des  parents  ou  des  maîtres,  ce  seront  de 
simples  internats  avec  un  réglement  seulement  sévère.  .Mais  pour  les  anormaux, 
les  dégénérés,  qui  ont  besoin  d’être  dirigés  d’une  façon  toute  spéciale,  il  faudra 
créer  des  établissements  médico-pédagogiques,  où  le  médecin  et  le  pédagogue 
alterneront  pour  rédimer  et  transformer  ces  mentalités  défectueuses. 

F.  Dele.m. 

1593)  L’Anthropologie  des  classes  pauxo-es  et  ses  rapports  avec  l’an¬ 
thropologie  criminelle,  par  Alfredo  Niceforo,  prof,  à  FUniversité  de  Lau¬ 
sanne  et  à  l’Université  de  Naples.  FF  Congrès  International  d’ Anthropologie  Cri¬ 
minelle,  Turin,  1906. 

Les  classes  pauvres  se  trouvent,  d’après  les  nombreuses  observations  et  expé¬ 
rimentations  de  l’auteur  dans  un  état  d’infériorité  physique,  physiologique, 
psychologique  et  ethnographique 

Ces  signes  de  dégénérescence  physique  sont-ils  la  cause  ou  l’effet  de  la 
misère?  En  d’autres  termes,  les  pauvres  sont  ils  des  pauvres  parce  qu’ils  sont 
dégénérés,  ou  les  pauvres  sont-ils  dégénérés  parce  qu’ils  sont  pauvres?  Les 
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recherches  pi-ésente‘s  permettent  de  constater  que  l’infériorité  physique  et  phy¬ 
siologique  des  classes  pauvres  proviennent  surtout  des  conditions  matérielles  de 
la  vie  (alimentation,  travail,  fatigue,  toxines,  logements,  etc.). 

C’est  ainsi  que  l’étude  de  i’état  de  dégénérescence  physique,  où  se  trouvent 
les  classes  pauvres  et  de  l’action  des  intoxications  et  des  auto-intoxications  si 
fréquentes  chez  les  hommes  des  basses  classes  sociales,  permet  de  montrer  quel 
est  le  véritable  lien  qui  rattache  la  criminalité  â  la  misère.  Celle-ci  émigre,  dans 
un  certain  sens^  des  facteurs  externes  de  la  criminalité  pour  devenir  un  véritable 
facteur  interne.  F.  Deleni. 

1594)  Parenté,  par  Fr.  La.nge.  Copenhague,  146  p  ,  1904. 

Des  observations  faites  dans  une  maison  d’aliénés,  montrent  de  quelle  ma¬ 
nière  réagissent  sur  la  descendance  l’alcoolisme,  l’épilepsie  et  l’arthritisme  dos 
ascendants.  C.-H.  Wurtze.v. 
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PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1595)  De  la  valeur  diagnostique  des  Symptômes  Oculaires,  aux  trois 
périodes  de  la  Paralysie  Générale  Troubles  pupillaires,  par  A.  llo- 
DiET,  Nadal  et  Duhos.  Montpellier,  chez  Alfred  Uupuy,  1900. 

En  dehors  de  l’inégalité  piipillaire,  les  troubles  des  réflexes  iriens  sont 
caractéristiques  chez  tous  les  malades;  à  un  moment  quelconque  de  l’évolution 
de  la  maladie,  mais,  surtout,  à  la  troisième  période,  on  note  un  affaiblissement 
très  marqué  du  réflexe  lumineux.  Le  plus  souvent,  vers  la  lin,  l’abolition  est 
complète.  Toujours  aussi,  à  cette  période,  il  y  a  diminution  du  réflexe  accommo- 
dateur,  quelquefois  même  disparition  absolue 

Aussi  bien  à  la  période  terminale  qu’au  début  ou  à  la  période  d’état,  une 
rémission  même  courte  dans  la  marche  de  la  maladie  s’accompagne  d’un  arrêt 
d’évolution  et  même  d’une  amélioration  des  phénomènes  oculaires. 

En  revanche,  les  ictus  ne  s’accompagnent  pas  seulement  de  phénomènes 
oculaires  nouveaux,  mais  encore  laissent  après  eux  une  aggravation  des  symp¬ 
tômes  précédemment  constatés. 

De  toutes  ces  observations  aux  différentes  périodes  de  la  paralysie  générale 
il  résulte  que,  en  faisant  abstraction  des  autres  symptômes  de  la  paralysie 
générale  pour  ne  s’attacher  qu’à  l’étude  des  signes  pupillaires,  la  division 
classique  en  trois  stades  se  succédant  régulièrement,  début,  état,  terminaison, 
ne  s’applique  pas  d’une  façon  absolue  à  la  description  des  symptômes 
pupiilaires  des  paralytiques  généraux. 

En  effet,  aussi  bien  à  cause  des  ictus  qu’à  cause  des  rémissions  qui  peuvent 
se  produire  à  tous  les  stades  de  la  maladie,  la  marche  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  n’est  pas  régulière.  D’autre  part,  du  côté  des  yeux,  certains  symptômes 
s’accusent  tantôt  dès  la  première  période,  tantôt,  au  contraire,  ne  surviennent 
qu’à  la  lin,  de  sorte  que  le  tableau  clinique  des  troubles  visuels  est  complet 
quelquefois  dès  le  début,  d’autres  fois  les  troubles  observés  sont  très  peu 
manifestes,  alors  que  la  cachexie  est  déjà  venue.  Feindel. 
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1596)  De  la  valeior  diagnostique  des  Symptômes  Oculaires,  aux  trois 

périodes  de  la  Paralysie  Générale  ;  troubles  du  fond  de  l’œil,  par 

A.  Rodiet,  F.  Cans  et  Pansier.  Montpellier,  chez  Alfred  Dupuy,  1906. 

Dans  le  cours  de  la  paralysie  générale,  et  plus  souvent  à  la  période  d’état 
qu’à  ses  débuts,  on  peut  constater  des  lésions  du  fond  de  l’œil  qui  jusqu’à  ces 
derniers  temps  avaient  peu  attiré  l’attention  des  ophtalmologistes  et  des  alié¬ 
nistes. 

-  Dans  la  première  période  de  la  paralysie  générale,  ces  symptômes  sont  peu 
caractéristiques  et  ils  sont  variables  :  on  constate  des  vaisseaux  dilatés  et 
flexueux,  de  l'anémie  neuro-rétinine,  de  petites  hémorragies  rétiniennes,  etc, 

Mais  la  lésion  importante  est  l’atrophie  optique  qui  se  constitue  à  la  période 
d’état.  On  la  voit  évoluer  depuis  la  névrite  (congestion)  jusqu’à  l’atrophie  défini¬ 
tive  (disparition  des  fibres  nerveuses)  de  la  période  démentielle  terminale,  en 
passant  par  la  névrite  atrophique,  qui  correspond  à  la  dégénérescence  graduelle 
delà  fibre  nerveuse  étouffée  par  l’hyperplasie  scléreuse  du  tissu  conjonctif. 

Les  troubles  amblyopiques  légers  progressent  peu,  malgré  que  les  lésions 
oculaires  s’accusent.  Le  paralytique  général  meurt  toujours  avant  d’être  aveugle. 

Les  ictus,  toujours  aggravants,  laissent  après  eux  souvent  des  hémorragies 
rétiniennes  et  une  exacerbation  des  symptômes  précédemment  constatés. 

En  revanche,  aussi  bien  à  la  période  terminale  qu'au  début  ou  à  la  période 
d’état,  une  rémission,  même  courte,  dans  la  marche  de  la  maladie,  s’accom¬ 
pagne  d’un  arrêt  d’évolution  et  même  d’une  amélioration  de  phénomènes  ocu¬ 
laires,  soit  subjectifs,  soit  ophtalmoscopiques.  Mais  il  n’y  a  jamais  régression 
totale  des  lésions  qui,  par  leur  persistance,  indiquent  la  présence  d’un  processus 
morbide,  qui  sommeille,  mais  est  prêt  à  se  réveiller  à  la  moindre  incitation.  ‘ 

Feindel. 

1597)  Sur  une  disparition  très  particulière  de  Fibres  Myéliniques 

dans  l’écorce  des  Paralytiques  Généraux  (Ueber  einen  eigenarügen 

Markfasernschwund  in  der  Hirnrinde  bei  Paralyse),  par  Fischer  (Prague). 

Wiener  klin.  Wochenschrift,  n"  22,  p.  661,  1906. 

Les  premiers  faits  de  ce  genre  ont  été  tout  récemment  signalés  par  Borda 
(1906). 

Voici  de  quoi  il  s’agit. 

Cet  auteur  a  trouvé  dans  l’écorce  cérébrale  de  trois  paralytiques  généraux, 
par  la  coloration  de  Weigert,  des  endroits  au  niveau  desquels  les  fibres  à  myé¬ 
line  avaient  disparu  ;  ces  «  taches  »,  comme  les  appelle  l’auteur,  étaient  dis¬ 
posées  autour  des  vaisseaux,  siégeant  au  niveau  ou  bien  au-dessous  de  la  strie 
de  Baillarger. 

Fischer  a  entrepris  les  mêmes  recherches  sur  les  cerveaux  de  vingt-cinq  para¬ 
lytiques  généraux  et  chez  treize  d’entre  eux,  il  a  trouvé  les  foyers  en  question. 
11  en  donne  une  description  sommaire  dans  son  travail  (devant  servir  de  pré¬ 
face  à  un  autre,  plus  étendu)  et  montre  la  différence  entre  ces  t  foyers  »  de 
disparition  myélinique  et  la  disparition  diffuse,  dont  il  n’a  pas  à  s’occuper.  A 
noter  aussi  que  les  cylindre-axes  sont  intacts  et  qu’il  n’y  a  pas  trace  de  dégé¬ 
nération,  ce  qui  rapprocherait  ces  résultats  de  ce  qu’on  observe  dans  la  sclérose 
en  plaques. 

L’auteur  a  employé  de  nombreuses  méthodes  (de  Frankel  pour  la  myéline,  de 
Kaplan  et  de  Bielschowsky  pour  le  cylindre-axe,  etc.),  en  plus  de  la  méthode  de 
Weigert;  il  a  également  recherché  si  on  ne  se  trouvait  pas  en  présence  de  pro- 
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ductions  artificielles  dues  à  des  fautes  de  technique.  Sa  conclusion  est  qu’il 
s’agit  bien  réellement  de  faits  nouveaux  qui  étaient  restés  inconnus  jusqu’ici. 

Halbebstadt. 

1588)  Paralysie  Générale  et  Syphilis,  par  A.  Mabie.  Bulletins  et  Mémoires  de 
la  Société  Médicale  dss  Hôpitaux  de  Paris,  n»  32,  p.  859-860,  23  novembre  1905. 

Présentation  d’un  malade  atteint  de  paralysie  générale  à  forme  démentielle, 
qui  fut  atteint  de  gomme  du  voile  du  palais;  sous  l’influence  du  traitement  anti¬ 
syphilitique,  il  y  eut  rémission  dans  la  marche  de  la  paralysie  générale  sous 
1  apparition  de  la  gomme,  les  antécédents  spécifiques  auraient  été  ignorés,  le 
malade  et  l’entourage  n’en  ayant  point  notion.  I>,  Sainton.  ' 

1599)  La  pathologie  de  la  Paralysie  Générale,  par  F.Robebtson.  Review  of 
Neurology  and  Psychiatry,  février  à  avril,  1906. 

Long  exposé  tendant  à  démontrer  que  la  paralysie  générale  et  le  tabes  ont 
pour  agent  pathogène  un  bacille  diphtéroïde,  bacillus  paralyticans,  que  l’auteur 
a  isolé  et  soigneusement  étudié.  \  Baueb. 


THÉRAPEUTIQUE 


1600)  L’Anesthésie  chirurgicale  par  la  Stovaïne,  par  O.  F.  Mebcieb. 

Association  des  médecins  de  langue  française  de  l’Amérique  du  Nord,  troisième  réu¬ 
nion  tenue  aux  Trois-Rivières,  les  26,  27,  28  juin  1906. 

Depuis  un  an,  M.  Mercier  a  systématiquement  remplacé  la  cocaïne  par  la 
stovaïne  pour  obtenir  l’analgésie  locale.  11  emploie  aussi,  avec  la  plus  grande 
satisfaction,  la  stovaïne  pour  la  rachianalgésie.  La  stovaïne  est  préférable  à  tout 
autre  médicament  pour  l’analgésie  locale  et  elle  a  rendu  la  rachianalgésie  pos¬ 
sible  et  avantageuse,  sans  aucun  danger,  pourvu  qu’elle  soit  maniée  avec  pru¬ 
dence  et  savoir. 

M.  Boubgeois  (de  Montréal)  communique  vingt-deux  observations  de  malades 
opérés  par  M.  Saint-Jacques,  de  l’Hôtel-Dieu,  à  la  rachistovaïnisation.  11  conclut 
qu’injectée  dans  les  méninges  rachidiennes  à  la  dose  de  6  à  7  centigrammes,  la 
stovaïne  produit  une  analgésie  complète  et  constante  qui  permet  de  pratiquer 
sur  les  membres  inférieurs  et  dans  l’abdomen  les  opérations  les  plus  doulou¬ 
reuses.  La  soustraction  préalable  d’une  quantité  de  liquide  rachidien  égale  au 
volume  de  solution  à  injecter  prévient  la  céphalée.  E.  F. 

1601)  Un  nouveau  Traitement  des  Escarres  par  le  Protargol,  par  Paul 

Gastin.  L’Encéphale,  an  I,  n»  3,  p.  282-283,  mai-juin  1906. 

Une  hygiène  plus  rationnelle,  des  soins  de  propreté  plus  attentifs,  de  meil¬ 
leures  conditions  de  couchage  ont  considérablement  diminué  la  fréquence  et  la 
gravité  des  escarres  dans  les  asiles  d’aliénés  sans  avoir  réussi  à  les  supprimer 
complètement.  L’auteur  a  recherché  s’il  n’existerait  pas  une  médication  plus 
active  que  celles  généralement  employées  pour  la  cicatrisation  rapide  de  ces 
plaies  et  son  choix  s’est  définitivement  fixé  sur  le  protargol  qui  n’avait  pas 
encore  été  utilisé  à  cette  fin  thérapeutique.  Depuis  plus  de  deux  ans,  qu’il 
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expérimente  ce  procédé  sous  le  contrôle  de  M.  Pichenot  sur  les  malades  hommes 
de  l’asile  de  Montdevergues,  il  n’a  jamais  eu  de  mécompte,  ni  observé  le 
moindre  accident  d’intoxication.  Feindel. 

1602)  Le  Traitement  Orthopédique  du  Mal  de  Pott,  par  Calot  (Berck- 

sur-Mer).  Congrès  de  Lisbonne,  avril  1906. 

Le  traitement  orthopédique  du  mal  de  Pott  doit  consister  en  une  extension 
douce  du  rachis,  qui  sera  maintenue  par  l’application  d’un  grand  appareil 
plâtré.  On  fera,  en  outre,  la  compression  de  la  gibbosité  à  travers  une  fenêtre 
dorsale  pratiquée  dans  le  même  appareil.  Détail  important  ;  ce  traitement  sera 
continué  pendant  longtemps  et  quelquefois  mêmejusqu’à  la  fin  de  la  croissance, 
c’est-à-dire  jusqu’à  ce  que  la  soudure  soit  faite  à  la  partie  antérieure  de  la 
colonne  vertébrale.  E.  F 

1603)  Pathogénie  et  Traitement  électrique  de  l’attaque  d’ Asthme,  par 

Denis  Gourtade.  Communication  à  la  Société  française  d’ Electrothérapie,  p.  81, 

bulletin  de  mars  1906. 

L’auteur  a  traité  plusieurs  cas  d’asthme  essentiel  et  de  faux  asthme  par  le 
procédé  suivant  ; 

Galvanisation  du  pneumogastrique  dans  la  région  cervicale  à  l’aide  du  pôle 
positif.  Deux  tampons  de  charbon  de  6  centimètres  recouverts  de  peau  de  cha¬ 
mois  et  humectés  d’eau  chaude  sont  placé  de  chaque  côté  de  la  trachée  dans  la 
région  moyenne  du  cou,  puis  au  niveau  des  attaches  inférieures  du  sterno.  Le 
pôle  négatif,  plaque  large,  est  placé  à  la  nuque  ou  au  sommet  du  poumon  s’il 
s’agit  de  pseudo-asthme  tuberculeux.  Le  courant  est  porté  progressivement  à 
10  et  15  milli-ampêres.  On  ne  fait  pas  d’interruptions  brusques,  mais  on  peut 
produire  des  ondes  électriques  lentes  en  augmentant  progressivement  le  cou¬ 
rant  jusqu’à  un  maximum,  puis  ramenant  lentement  à  0.  Séances  de  10  à 
15  minutes,  deux  ou  trois  fois  par  semaine. 

Ce  mode  d’électrisation  agit  :  1°  sur  le  pneumogastrique  d’abord  d’une  façon 
centrifuge,  ensuite  d’une  façon  centripète  ;  2»  directement  sur  le  phrénique  ; 
3“  sur  le  grand  sympathique. 

Le  pôle  positif  doit  être  choisi,  car  appliqué  sur  le  nerf  il  produit  une  diminu¬ 
tion  de  son  excitabilité. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement  les  malades  atteints  d’une  attaque  d’asthme 
sont  en  général  rapidement  soulagés  surtout  dans  l’asthme  essentiel  et  lorsque 
les  phénomènes  bronchiques  ne  sont  pas  trop  accentués. 

Dans  le  cas  d’asthme  cardiaque  certains  malades  ont  été  soulagés,  mais  la 
plupart  n’ont  obtenu  aucune  amélioration. 

Chez  les  tuberculeux  le  soulagement  est  très  rapide,  les  accès  paroxystiques 
disparaissent. 

Enfin  l’auteur  a  obtenu  par  le  mèmè  traitement  de  bons  résultats  dans  un  cas 
d’asthme  des  foins.  Félix  Allard. 


CORRESPONDANCE 

A  propos  de  la  question  de  la  Régénérescence  des 
Nerfs  périphériques 

Je  crois  obéir  à  un  devoir  de  loyauté  scientifique  et  être  en  même  temps  agréable  à 
un  savant  très  apprécié,  en  faisant  observer  aux  lecteurs  de  la  Revue  Neurologique  qu’au 
moment  de  ma  communication  à  la  Société  de  Neurologie  A  propos  dé  la  dégénération 
et  de  la  régénération  des  fibres  nerveuses  dans  la  névrite  parenchymateuse  dégénérative 
{Revue  Neurologique,  p.  485),  je  ne  connaissais  pas  —  étant  en  voyage  —  l’article  de 
MM.  Marinesco  et  Minea  paru  dans  cette  Revue  quelques  semaines  avant  (Revue  Neu¬ 
rologique,  n»  7)  ;  pour  la  même  raison  je  n’ai  reçu  que  plus  tard  l’article  que  M.  Mari¬ 
nesco  a  publié  sur  le  même  sujet  dans  le  Journal  de  Physiologie  u.  Neurologie  (Bd.  VII, 
H.  3-4)  et  qu’il  a  eu  l’amabilité  de  m’envoyer. 

Sans  cela,  je  me  serais  empressé  de  reconnaître  dans  ma  communication  la  loyauté 
scientiRque  avec  laquelle  M.  Marinesco,  à  la  suite  de  ses  nouvelles  expériences,  avait  été 
induit  —  abandonnant  sa  première  manière  de  voir  —  à  reconnaître  que  dans  les  nerfs 
périphériques  en  voie  de  régénérescence  «  les  fibres  nerveuses  no  naissent  pas  spon¬ 
tanément  à  l’intérieur,  des  bandes  protoplasmiques,  mais  qtie  les  fibres  de  nouvelle  for¬ 
mation  dérivent  de  la  progression  et  de  la  division  des  fibres  parties  du  bout  central  », 
tout  en  continuant  à  attribuer  un  rôle  très  important  aux  cellules  fusiformes  dans  le  mé¬ 
canisme  de  la  régénération. 

Je  suis  très  satisfait  que  ces  dernières  affirmations  de  l’éminent  neurologiste  roumain 
viennent,  avec  celles  de  Cajal  et  Perroncito,  prouver  ce  que  j’avais  affirmé  depuis 
.janvier  1905  pour  ce  qui  concerne  les  rapports  entre  les  cellules  proliférées  et  les 
fibrilles  de  nouvelle  formation.  Société  médieo-chirurg .  de  Pqvie,  14  janvier,  et  Société  de 
Neurologie  de  Paris,  2  février,  1906. 

A  propos  de  la  valeur  que  Marinesco  continue  à  attribuer  aux  cellules  fusiformes  dans 
le  mécanisme  de  la  régénérescence,  je  me  bornerai  ici  à  faire  observer  que  les  dernières 
recherches  de  Perroncito  (III  Note  préliminaire.  Bulletin  Soc.  Médic.  Chirurg,  Pavie, 
t,  II,  1906)  lui  ont  démontré  qu’à  l’extrémité  du  moignon  central  on  peut  trouver  déjà 
des  fibres  nerveuses  dégénérées,  lorsque  les  chaînes  cellulaires,  admises  par  les  partisans 
de  la  génération  autogène,  n’ont  pas  encore  fait  leur  apparition. 

Perroncito  a  aussi  démontré  la  continuité  des  fibres  nerveuses  néo-formées  —  aussi 
des  plus  minces  —  depuis  le  commencement  de  leur  formation. 

E.  Medea 
(de  Milan). 


ERRATUM 

Dans  le  mémoire  original  de  MM.  D.  Noïca  et  L.  Stbominger,  Réflexes  osseux,  paru 
dans  le  n»  du  15  novembre  de  la  Revue  Neurologique  : 

Page  971,  dernière  ligne,  supprimer:  et  d'une  pronation  de  l'avant-bras. 

Page  974,  ligne  16  du  haut,  au  lieu  de  ces  réflexes  manquaient  très  rarement  ;  lire  :  ces 
réflexes  manquaient;  très  rarement  on  trouvait....  etc. 

Page  976,  ligne  14  du  haut,  lire  4‘  au  lieu  de  5“  segment  lombaire. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TVP.  PLON-NOURBIT  ET  C“,  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  9156. 


N”  24.  —  1906. 


30  Décembre. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


MAL  DE  POÏT  ET  SYRINGOMYÉLIE 


Ij.  Alquior  et  Lhermitte 

Ces  deux  affections  présentent  deux  ordres  de  points  de  contact  l’une  avec 
l’autre  :  1“  cliniquement,  leurs  analogies,  ordinairement  peu  considérables,  peu¬ 
vent,  dans  quelques  cas, heureusement  rares,  devenirassezgrandespourcréerune 
source  d’erreurs  de  diagnostic  ;  2“  anatomiquement,  on  a  signalé  dans  plusieurs 
cas  de  mal  de  Pott,  des  cavités  de  la  moelle,  entourées  d’une  paroi  névroglique, 
comme  celles  delasyringomyélie.  Ces  faits  peuvent  présenter  un  certain  intérêt 
au  point  de  vue  delà  pathogénie  de  la  syringomyélie. 


ANALOGIES  CLINIQUES 

La  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  a  été,  maintes  fois,  signalée 
au  cours  du  mal  de  Pott. 

Bresci  rapporte  dans  sa  thèse  (1)  un  cas  de  paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes 
rotuliens  et  thermo-anesthésie  à  partir  de  l’ombilic.  A  l’autopsie,  il  trouva  une  carie  étendue 
de  la  X'  dorsale  à  la  I"  lombaire,  avec  compression  et  ramollissement  de  la  moelle. 

Brissaud  et  Brécy  (8)  ont  publié  le  cas  d’un  homme  de  25  ans,  qui,  le  lendemain  d’une 
paraplégie  subite  des  membres  inférieurs,  présentait  les  troubles  suivants  delà  sensibilité: 
«  sur  la  totalité  des  membres  inférieurs,  la  sensibilité  au  tact  est  conservée,  mais  ils  sont 
anesthésiques  pour  la  douleur,  le  chaud  et  le  froid  ». 

«  Un  mois  après,  l’anesthésie  est  complète  jusqu’à  la  base  du  thorax.  Elle  est  complète 
pour  tous  les  modes.  » 

Mort  4  mois  après  le  début  de  la'paraplégie.  A  l’autopsie,  pachyméningite  externe  tuber¬ 
culeuse,  depuis  la  111"  cervicale  Jusqu’à  la  P"  dorsale,  foyer  de  myélite  avec  lésions  dégé¬ 
nératives. 

Dans  ces  deux  cas,  la  dissociation  syringomyélique  n’est  qu’une  particularité 
sans  importance  pour  le  diagnostic.  Dans  d’autres  cas,  on  a  observé  une  disso¬ 
ciation  inverse  de  celle  de  la  syringomyélie  :  Habel  (3)  signale  un  cas  où  existait 

(1)  Bhesgi,  Thèse  de  doctoral,  Zurich,  1899. 

(2)  Brissaud  et  Brécy,  Revue  Neurologique,  1902,  p.  169. 

(3)  Habel,  Archiv.  f.  Psychiatrie,  1866  (obs.  IV). 
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l'analgésie,  les  sensibilités  thermiques  et  à  la  pression  étant  conservées.  Bis- 
choff  (1)  a  observé  l’anesthésie  sans  analgésie  thermique  ou  douloureuse  chez 
un  autre  pottique. 

Mais,  parfois,  les  troubles  nerveux  du  mal  de  Pott  peuvent  ressembler  bien 
davantage  à  la  syringomyélie. 

Lun  de  nous  a  publié  un  cas  de  mal  de  Pott  avec:  aux  membres  supérieurs,  dou¬ 
leurs  diffuses,  maladresse  des  mouvements,  amyotrophie  légère  du  type  Aran-Duchenne, 
mais  avec  parésie  plus  étendue  que  l’amyotrophie  ;  aux  membres  inférieurs,  parésie 
spasmodique  ;  incontinence  des  sphincters  ;  thermo-anesthésie  dans  toute  la  partie  infé¬ 
rieure  du  corps  au-dessous  d’une  horizontale  passant,  à  droite,  au-dessous  du  sein, 
et  remontant  un  peu  plus  haut,  à  gauche,  sensibilité  tactile  partout  conservée  ;  sensibilité 
à  la  douleur  diminuée  dans  la  partie  Inférieure  du  corps,  mais  l’hypoalgésie  remonte 
moins  haut  que  la  thermo-anesthésie. 

La  malade  présentait  enfin  une  cyphose  cervico-dorsale  avec  ébauche  de  scoliose. 

L’autopsie  démontra  l’absence  de  syringomyélie  et  l’existence  d’un  mal  de  Pott  cervical, 
avec  lésions  de  la  moelle  et  des  racines  (V.  Alquier,  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1906^ 
n»  6,  obs.  IX).  ’ 


Ici,  les  analogies  étaient  plus  accentuées  que  dans  les  faits  précédents,  néan¬ 
moins,  le  diagnostic  avait  pu  être  posé,  grâce  à  l’existence  de  douleurs  diffuses 
des  membres  supérieurs,  ayant  précédé  les  autres  signes  ;  l’examen  de  la  malade 
montrait  que  la  voussure  cervico-dorsale  était  douloureuse  à  la  pression;  l’exis¬ 
tence  d’une  paralysie  plus  étendue  que  l’amyotrophie,  d’incontinence  des 
sphincters,  l’ahsence  de  troubles  trophiques,  étaient  peufavorahles  à  l’hypothèse 
d’une  syringomyélie.  Malgré  tout,  l’erreur  avait  été  commise  par  un  médecin,  et 
pouvait  se  justifier. 

Rappelons  le  cas  de  Ettinger  (Spitalul  1905)  où,  dans  un  cas  de  mal  de  Pott 
avec  paraplégie  spasmodique,  existait  aux  membres  inférieurs,  la  dissociation 
syringomyélique  de  la  sensibilité  et  un  mal  perforant  avec  arthropathie  et 
amyotrophie  aux  supérieurs  ;  l’auteur  regarde  ce  complexus  comme  dû  à  une 
symple  coïncidence. 

Il  est  plus  rare  de  voir  les  troubles  nerveux  dans  la  syringomyélie  atypique 
se  rapprocher  de  ceux  qu’on  observe  dans  le  mal  de  Pott  ;  à  cet  égard,  le  fait 
suivant  présente  un  certain  intérêt  : 


ringomyélique,  étendue  du  IV«  seg¬ 
ment  cervical  au  I"  dorsal  (fig.  1),  entourée  d’une  paroi  névroglique  surtout  riche  en 
fibrilles,  contenant  des  vaisseaux  à  parois  extrêmement  épaissies  et  en  dégénérescence 
hyaline.  Les  cornes  antérieurs  sont  entièrement  respectées,  ce  qui  explique  l’absence 
d’amyolrophie  des  membres  supérieurs.  A  ses  deux  pôles,  la  cavité  se  prolonge,  en 
arrière  du  canal  épendymaire,  par  un  amas  de  substance  névroglique.  Au-dessus,  on 


(1)  Bischoff,  Wien  Klin.  Woch.,  d896. 
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mal  de  pott  et  syringomïélie 

trouve  des  lésions  dégénératives  des  cordons  postérieurs,  dans  leur  partie  ventrale  et 
aux  confins  des  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach.  Dans  la  région  lombaire,  démyélini¬ 
sation  légère,  diffuse  des  cordons  latéraux,  surtout  accusée  au  niveau  des  faisceaux 
pyramidaux  croisés. 

Ainsi  donc,  d’une  part,  le  mal  de  Pott  cervical  peut  simuler  la  syringomyélie, 
lorsqu’à  la  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs  s’ajoute  une  para¬ 
lysie  radiculaire  avec  amyotrophie  des  membres  supérieurs,  et  que  la  sensi¬ 
bilité  présente  la  dissociation  syringomyélique. 

D’autre  part,  voici  un  cas  de  syringomyélie  sans  symptômes  du  côté  des 
membres  supérieurs,  ni  troubles  de  la  sensibilité.  Ceux-ci  pourraient  encore, 
comme  nous  en  avons  vu  des  exemples,  ne  pas  présenter  toujours  la  dissociation 
syringomyélique. 

Le  diagnostic  repose  sur  la  recherche  des  signes  rachidiens,  qui  peuvent 
manquer,  sur  l’existence  de  douleurs  précoces,  rachidiennes  et  radieulaires  dafa.'ï 
le  mal  de  Pott,  Mais  elles  peuvent  exister  dans  la  syringomyélie  avec  gros 
épaississement  des  méninges.  L’absence  de  troubles  trophiques,  l’existence  de 
troubles  sphinctériens,  la  constatation  d’une  paralysie  plus  étendue  que  l’amyo¬ 
trophie  plaideront  en  faveur  du  mal  de  Pott. 

11  est  d’ailleurs  tout  à  fait  exceptionnel  que  les  simples  analogies  de  détails 
pouvant  exister  entre  les  deux  affections  se  transforment  en  des  ressemblances 
assez  grandes  pour  faire  hésiter  le  diagnostic. 


11 

CAVITÉS  SYRINGOMYÉLIFORMES  DANS  LE  MAL  DE  POTT 

Fickler  (t)  rapporte  le  fait  suivant  :  dans  son  cas  X,  au  niveau  du  point  de  compres¬ 
sion,  sur  une  hauteur  de  3  segments,  la  moelle  présentait  une  cavité  occupant  la  com¬ 
missure  grise  et  les  parties  voisines  des  cornes  antérieures  et  postérieures,  et  comprenant, 
en  son  milieu,  le  canal  central.  Cette  cavité  n’est  pas  absolument  verticale,  mais  oblique, 
commençant,  en  haut,  entre  les  cornes  antérieure  et  postérieure  gauches,  puis  intéressant 
la  commissure  et  le  canal,  puis,  plus  bas,  située  dans  la  corne  postérieure  droite  ;  au- 
dessus  et  au-dessous,  le  canal  redevient  sain. 

Schmaus  (2)  avait  décrit  un  cas  analogue  et  n’y  voyait  qu’une  simple  coïncidence 
entre  les  deux  affections. 

Fickler,  au  contraire,  fait  remarquer  que,  dans  les  deux  cas,  la  cavité  se 
localise  exactement  au  niveau  de  la  compression  ;  son  siège  dorsal  n’est  pas  celui 
de  la  syringomyélie  ordinaire  ;  divers  expérimentateurs,  dontl’auteur  peut  con¬ 
firmer  les  recherches  par  les  résultats  de  sa  propre  expérience,  ont  reproduit  de 
semblables  cavités,  par  l’intermédiaire  de  la  compression  médullaire.  Dans  les 
deux  cas,  est  apparue  une  paraplégie  totale,  en  quelques  jours.  11  s’agirait,  en 
somme,  d’une  nécrose  par  compression  delasubstance  grise,  facilitée  par  la  direc¬ 
tion  horizontale  des  fibres  commissurales  qui  seraient  plus  atteintes  par  la 
compression,  et  peut-être  aussi,  par  des  hémorragies  dont  l’absence  de  pigment 
sanguin  ne  suffirait  pas  à  faire  nier  l’existence.  L’épaississement  de  la  névroglie 
serait  un  fait  secondaire,  ultérieur. 

Thomas  et  Hauser  ont  observé  une  cavité  un  peu  différente  (3). 

(1)  Fickler,  Deutsche  Z eitsehr.  f.  Nervenheilk.,  1899,  p.  1-114. 

(2)  Schmaus,  ibid.,  1890. 

(3)  Thomas  et  Haüsbr,  Revue  Neurologique,  1901,  p.  117. 
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Chez  une  malade  de  23  ans  présentant  une  grosse  gibbosité  pottique  datant  de  l’en- 
iance  avec  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  la  sensibilité  à  la  pression 
et  au  froid  était  très  diminuée  dans  toute  l’étendue  des  membres  paralysés.  Rien  aux 
membres  supérieurs  :  incontinence  des  matières,  la  nuit  seulement. 

Cinq  ans  après  «  les  excitations  tactiles  et  douloureuses  sont  encore  perçues  sur  toute 
l’étendue  des  membres  inférieurs,  l'ar  contre,  la  sensibilité  au  froid  est  abolie  jusqu’aux 
genoux  ».  En  raison  du  mauvais  vouloir  de  la  malade,  on  n’a  pu  faire  qu’un  examen 
assez  grossier. 

Deux  ans  après,  la  sensibilité  était  eibolie  pour  tous  les  modes,  simplement  diminuée 
au-dessus. 


Mort  i’année  suivante,  de  tuberculose  pulmonaire,  avec  escarre  trochantérienne. 
L’autopsie  montra  :  1*  dans  la  région  dorsale  inférieure,  un  foyer  épidural  de  S  ]à 
6  centimètres  de  hauteur,  avec  épaississementetinduration  considérables  de  la  dure-mère  : 
grosse  compression  de  la  moelle,  qui,  dans  les  Xll«  segment  dorsal  et  I"  segment  lom¬ 
baire,  était  réduite  au  volume  d’un  porte-plume,  et  ne  contenait  plus  que  quelques  bbres. 

Méninges  notablement  épaissies  :  racines  posté¬ 
rieures  intactes,  les  antérieures  en  grande  partie 
dégénérées  ;  les  unes  et  les  autres  sont  englobées 
dans  le  tissu  fibreux  méningé  ;  2"  du  IX«  au  Xll» 
segment  dorsal,  une  excavation  occupant  le  cor¬ 
don  postérieur  gauche  depuis  la  zone  de  Lissauer 
jusqu’à  la  commissure,  en  longeant  la  substance 
grise.  Cette  cavité,  entourée  d’une  paroi  uévro- 
glique  épaisse,  semble  due  à  un  gliome  ramolli 
à  son  centre  et  s’accroissant  par  sa  périphérie; 
elle  parait  indépendante  des  vaisseaux,  qui  sont, 
partout,  perméables. 

Dans  un  cas  de  mal  de  Pott  sacré  étudié  par 
l’un  de  nous  (1),  existait,  depuis  le  II'  segment 
lombaire  jusqu’au  I"  sacré  une  dilatation  du  canal 
rentra',  entourée  d’une  coque  névroglique épaisse 
(fig.  2),  qui,  au-dessus  et  au-dessous  de  la  dilata-  ' 
tion,  se  prolongeait  autour  du  canal,  sur  une 
faible  hauteur.  Cette  dilatation  n’avait  donné  lieu,  pendant  la  vie,  à  aucun  symptôme. 


1.  2.  —  II'  lombaire 
;an«l  épeiidymaire, 
miue  névroglique  épais 


.  Il  est  difficile  de  rapporter  cette  lésion  à  la  compression,  étant  donné  le 
volume  peu  considérable  des  quelques  fongosités  lardacées  collées  à  la  pie-mère, 
•oit  au  niveau,  soit  surtout  au-dessous  de  la  dilatation  épendymaire.  D’autre 
part,  ce  n’est  guère  le  siège  de  la  syringomyélie  vraie,  si  bien  qu’on  ne  saurait 
préciser  la  signification  exacte  de  cette  lésion. 

L’ensemble  de  ces  faits  montre  que,  dans  le  mal  de  Pott,  peuvent  exister  des 
cavités  médullaires  entourées  d’une  paroi  névroglique,  indépendantes  du  canal 
(cas  de  Thomas  et  Hauser),  ou  le  comprenant  en  partie  (cas  de  Fickler),  ou 
formées  par  sa  dilatation,  comme  dans  notre  observation  personnelle.  Ces 
variétés  réalisent  ainsi  toutes  celles  de  la  syringomyélie,  mais  elles  en  diffèrent 
par  leur  siège  dorsal  ou  lombaire.  Elles  sont  situées  soit  au  niveau  de  la  com¬ 
pression  (faits  de  Schmaus  et  Fickler),  soit  au-dessus  (fait  de  Thomas).  Dans 
notre  fait,  la  cavité  est  au-dessus  des  principales  lésions  épidurales,  mais  on  ne 
saurait  parler  de  compression  médullaire. 

Enfin,  notre  figure  montre  dans  la  substance  grise,  à  droite  de  la  cavité,  le 
début  d’une  désintégration  comme  on  en  rencontre  parfois  à  côté  des  cavités 
de  la  syringomyélie  véritable  (2). 


(1)  Alouieb,  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1906,  n»  6,  obs.  VII. 

(2)  Voir  le  cas  publié  par  Alqüier  et  Guillain  in  Revue  Neurologique,  1906,  p.  489 
(syringomyélie  avec  cavités  lacunaires). 


DES  MUSCLES  MASTICATEURS 


l’hémiplégie 
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L’ÉTAT  DES  MUSCLES  MASTICATEURS  DANS  L’HÉMIPLÉGIE  (1) 


Ch.  MiralUé  et  A.  Gendron 

Les  auteurs  classiques  s’accordent  pour  enseigner  que  chez  les  hémiplégiques 
les  différents  mouvements  de  l’articulation  temporo-maxiilaire  sont  toujours 
bien  conservés.  Les  recherches  auxquelles  nous  nous  sommes  livrés  sur  ce  sujet 
nous  ont  conduits  à  des  résultats  absolument  opposés. 

Sur  l’articulation  temporo -maxillaire  agissent  :  l^^les  muscles  temporaux  et 
masséters,  élévateurs  de  la  mâchoire  supérieure,  dont  la  contraction  détermine 
une  saillie  visible  à  l’œil  et  surtout  perceptible  au  palper;  2°  les  ptérygoidiens 
externes  :  la  contraction  synergique  des  deux  ptérygoidiens  externes  entraîne  la 
projection  en  avant  du  maxillaire  inférieur;  leur  contraction  alternative  imprime 
à  la  mâchoire  inférieure  des  mouvements  de  latéralité  ou  de  diduction,  le 
menton  se  portant  du  côté  opposé  au  muscle  qui  se  contracte. 

Cliniquement,  on  peut  se  rendre  compte  de  cette  musculature  de  la  façon 
suivante  : 

!•  On  ordonne  au  malade  de  serrer  fortement  les  mâchoires  l’une  contre 
l’autre  ;  on  voit  chez  les  gens  maigres  les  masséters  et  les  temporaux  se  dessiner 
sous  la  peau;  par  le  palper,  on  constate  au  niveau  de  ces  muscles  une  masse 
dure,  résistante  au  toucher,  et,  en  comparant  la  sensation  donnée  par  les  muscles 
homologues,  il  est  facile  d’apprécier  l’intensité  de  la  contraction,  et  par  suite  la 
puissance  de  ces  muscles. 

2»  On  commande  au  malade  de  porter  le  menton  en  avant,  aussi  loin  que 
possible;  on  se  rend  compte  facilement,  en  prenant  comme  point  de  repère  la 
ligne  médiane  du  visage,  si  le  menton  est  projeté  directement  en  avant  ou  s’il 
se  dévie  de  côté. 

3»  On  demande  au  malade  de  projeter  alternativement  la  mâchoire  à  droite  et 
à  gauche.  Quand  les  maxillaires  sont  garnis  de  leurs  dents,  on  prend,  comme 
point  de  repère,  la  dent  ou  l’interstice  dentaire  de  la  mâchoire  inférieure  qui 
correspond  à  l’interstice  qui  sépare  les  deux  incisives  supérieures.  Dans  le  mou¬ 
vement  de  déduction  on  note  au-dessous  de  quelle  dent  ou  de  quel  interstice 
dentaire  se  trouve  le  point  de  repère  fixé  sur  le  maxillaire  inférieur;  en  agissant 
ainsi  à  droite  et  à  gauche,  on  voit  facilement  si  le  mouvement  de  déduction  se 
fait  également  des  deux  côtés,  ou  est  plus  étendu  d’un  côté  que  de  l’autre  et  de 
combien  de  dents.  Chez  les  vieillards  édentés,  les  points  de  repère  naturels 
manquent;  on  s’efforcera  de  déterminer  exactement  la  ligne  médiane  de  l’un  et 
l’autre  maxillaire;  mais  dans  ce  cas  l’appréciation  est  beaucoup  plus  délicate. 

Dans  toutes  ces  recherches,  il  est  indispensable  de  faire  répéter  le  même 
mouvement  plusieurs  fois  de  suite.  La  répétition  du  mouvement  entraîne,  pour 
les  muscles  parésiés,  une  fatigue  précoce  qui  met  en  évidence  leur  infériorité,  en 
faisant  apparaître  des  troubles  non  appréciables  au  premier  mouvement. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Pari-!,  séance  du  6  décembre  1906, 
présentée  par  M.  Dejerine. 
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En  procédant  méthodiquement  à  cette  série  d’examens  chez  les  hémiplégiques 
de  notre  service,  nous  avons  pu  déceler,  chez  presque  tous,  des  troubles  des 
muscles  de  l’articulation  temporo-maxillaire,  variables  du  reste  en  intensité  et 
en  caractère. 

Parfois  la  contraction  des  masséters  et  des  temporaux  est  sensiblement  égale 
des  deux  côtés,  du  moins,  toute  différence  est  inappréciable  au  palper  (Obs.  Vil, 
VIII,  IX,  XII,  XllI,  XIV).  Parfois  les  masséters  ne  présentent  aucune  différence 
dans  leur  contraction,  alors  que  le  temporal  du  côté  sain  fait,  en  se  contractant, 
une  saillie  plus  nette  et  plus  ferme,  plus  résistante  que  le  temporal  du  côté 
paralysé  (Obs.  II)  ;  enfin  plus  souvent  la  puissance  des  deux  temporaux  semble 
égale,  alors  que  celle  des  masséters  est  manifestement  inégale,  celui  du  côté  sain 
se  contractant  beaucoup  plus  énergiquement  que  celui  du  côté  opimsé  (Obs.  III, 
IV,  X).  Enfin,  l’élévation  du  maxillaire  inférieur  peut  se  faire  Jeutement,  sans 
force  (Obs.  X). 

Chez  certains  malades  le  mouvement  de  diduction,  malgré  tous  les  efforts  du 
malade,  est  absolument  impossible  (Obs.  III,  IX,  XI,  XIII)  ;  le  malade  ouvre  la 
bouche  démesurément,  mais  ne  peut  ébaucher  aucun  mouvement  de  diduction. 
Souvent  ce  mouvement  se  fait  par  saccades,  par  à-coups  et  non  d’une  façon 
régulière,  et  on  parvient  ainsi  avec  peine  à  obtenir  un  mouvement  de  diduction 
(Obs.  V  et  X).  Rarement,  dans  ce  mouvement  de  diduction,  l’amplitude  du 
mouvement  se  trouve  égale  des  deux  côtés.  Presque  toujours  le  menton  est 
dévié  davantage  vers  le  côté  paralysé  (action  du  ptérygoidien  externe  du  côté 
sain)  que  vers  le  côté  sain  (action  du  ptérygoidien  externe  du  côté  paralysé),  et 
cette  différence,  facile  à  apprécier  quand  les  dents  existent,  peut  aller  jusqu’à 
deux  dents. 

Le  mouvement  de  projection  en  avant  du  maxillaire  inférieur  est  parfois 
impossible  (Obs.  Xllj;  rarement  le  menton  est  porté  franchement  en  avant,  sui¬ 
vant  la  ligne  médiane,  sans  déviation  (Obs.  IV  et  XIII)  ;  le  plus  souvent  en  même 
temps  que  le  menton  est  porté  en  avant,  il  se  dévie  du  côté  paralysé  (Obs.  III, 
VI,  VII,  VIII,  IX,  X,  XIV),  mais  cette  déviation  peut  ne  pas  apparaître  au  pre¬ 
mier  mouvement  et  n’être  bien  évidente  qu’après  plusieurs  mouvements,  quand 
les  muscles  sont  fatigués  (Obs.  II). 

Donc,  de  par  la  clinique  on  peut  démontrer  que  chez  l’hémiplégique  les  mus¬ 
cles  qui  actionnent  l’articulation  temporo-maxillaire  participent  à  l’hémiplégie, 
4ans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Cette  éventualité  se  montre  surtout  quand 
le  facial,  et  en  particulier  le  facial  supérieur,  est  paralysé,  quand  la  paralysie 
des  membres  est  très  accentuée  ou  que  la  paralysie  ne  remonte  pas  à  une 
époque  trop  éloignée  :  en  d'autres  termes,  la  participation  des  muscles  mastica¬ 
teurs  à  l’hémiplégie  est  surtout  évidente  au  début  de  l’hémiplégie  et  dans  les 
hémiplégies  graves.  Notons  enfin  que  dans  notre  observation  I,  il  s’agit  d’un 
cas  de  paralysie  alterne  ;  toutes  les  autres  sont  des  hémiplégies  ordinaires. 

Il  serait  intéressant  de  mesurer  la  puissance  de  chaque  muscle,  et  d’évaluer 
graphiquement  l’étendue  des  mouvements  obtenus  :  c’est  là  une  série  de  recher¬ 
ches  que  nous  nous  proposons  de  faire  et  de  soumettre  à  la  Société. 

Observation  I.  —  X...,  31  ans,  syphilitique.  Paralysie  alterne  :  faciale  droite,  membres 
gauelies. 

Facial  supérieur  :  abaissement  de  la  queue  du  sourcil  droit;  rides  du  front  moins  ac¬ 
centuées  à  droite;  impossibilité  de  fermer  l’œil  droit  isolément.  —  Facial  inférieur  :  abais¬ 
sement  de  la  commissure  labiale  droite;  effacement  du  pli  naso-génien;  impossibilité  de 
siffler. 
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Membres  gauches  :  Supérieur  :  parésie  plutôt  que  paralysie  ;  tous  les  mouvements  sont 
possibles,  mais  manquent  d’ampleur  et  de  précision  ;  le  malade  met  difficilement  la  main 
sur  sa  tête;  réflexe  radial  exagéré;  —  Inférieur  :  contracture  en  extension;  réflexes  rotu- 
lien  et  achilléen  exagérés  ;  pas  de  clonus,  pas  de  Babinski. 

Mouvements  de  diduction  ;  la  mâchoire  inférieure  est  déviée  de  quatre  dents  vers  la 
droite,  de  deux  dents  seulement  vers  la  gauche. 

Observation  II.  —  M...,  71  ans.  Hémiplégie  gauche,  datant  de  7  mois. 

Facial  supérieur  :  rides  du  front  moins  accentuées  à  gauche;  ferme  les  deux  yeux  iso¬ 
lément,  mais  plus  fortement  l’œi!  droit. 

Facial  inférieur  ;  abaissement  de  la  commissure  buccale  ;  effacement  du  pli  naso-génien.; 
parle  surtout  de  la  moitié  droite  de  la  bouche  ;  ne  peut  siffler. 

Membre  supérieur  •  très  amélioré;  fait  tous  les  mouvements;  mais  serre  moins  fort  qu’à 
droite;  sensation  de  lourdeur  du  bras  et  surtout  de  la  main. 

Membre  inférieur  ;  fauche  un  peu  en  marchant. 

Contraction  des  masséters  :  égale  des  deux  côtés. 

Contraction  des  temporaux  :  plus  forte  à  droite. 

Projection  do  la  mâchoire  en  avant  :  projette  la  mâchoire  eu  avant  sans  déviation.  Si  on 
fait  répéter  le  mouvement,  il  y  a  fatigue  et  déviation  légère  vers  le  côté  paralysé. 

Mouvement  de  diduction  :  malgré  l’absence  des  incisives,  si  on  prend  comme  point  de 
repère  la  petite  .saillie  médiane  des  gencives,  on  noie,  après  quelques  mouvements  de 
déduction  consécutifs,  une  plus  grande  étendue  du  mouvement  vers  le  côté  paralysé. 

Observation  III.  —  L.  Cl...,  31  ans.  Syphilis  en  1899.  Hémiplégie  gauche  datant  de 
5  ans. 

Facial  supérieur  gauche  :  abaissement  de  la  queue  du  sourcil.  La  paupière  supérieure, 
ne  forme  qu’un  seul  pli  qui  descend  jusqu’au  bord  libre. 

Facial  inférieur  :  eflacement  du  pli  naso-génien;  abaissement  delà  commissure  gauche; 
parle  surtout  de  la  moitié  droite  de  la  bouche. 

Membre  supérieur  ;  contracture  ;  phénomène  de  la  main  ;  exaltation  du  réflexe  radial. 
Paralysie  très  accentuée. 

Membre  inférieur  ;  paralysie  très  accentuée;  exagération  du  réflexe  rotulien;  phéno¬ 
mène  du  pied  et  de  la  rotule;  signe  de  Babinski. 

Contraction  des  masséters  :  nettement  plus  accusée  à  droite. 

Contraction  des  temporaux  ;  sensiblement  égale. 

Mouvement  de  projection  :  facile;  légère  déviation  du  menton  vers  la  gauche,  à  la  fin 

Mouvement  de  diduction  :  pas  de  différence  appréciable.  Quand  le  malade  a  fait  plu¬ 
sieurs  fois  les  mouvements,  il  ouvre  la  bouche  par  saccades  et  ne  peut  plus  exécuter  le 
mouvement  de  diduction. 

Observation  IV.  —  D...,  50  ans.  Hémiplégie  gauche  depuis  1890. 

Facial  supérieur  :  pas  de  paralysie. 

Facial  inférieur  :  effacement  léger  du  pli  naso-génien;  joue  gauche  un  peu  abaissée  ; 
déviation  de  la  langue  vers  la  gauche  ;  parle  surtout  de  la  moitié  droite  de  la  bouche. 

Membre  supérieur  :  met  difficilement  la  main  sur  sa  tête;  réflexe  radial  fort.  Mouve¬ 
ments  athétosiques  des  doigts. 

Membre  inférieur  :  marche  en  fauchant;  rotulien  exagéré;  Babinski  positif. 

Contraclion  des  masséters  :  forte  des  deux  côtés,  plus  marquée  à  droite. 

Contraction  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés. 

Projection  en  avant  du  maxillaire  :  difficile  à  exécuter.  Pas  de  déviation. 

Mouvement  de  diduction  :  difficile;  la  ligne  médiane  du  maxillaire  déborde  vers  le 
côté  sain  de  une  dent,  de  deux  vers  le  côté  .paralysé. 

Observation  V.  —  Mme  G...,  68  ans.  Hémiplégie  gauche  datant  de  quatre  ans. 

Facial  supérieur  :  à  peine  touché. 

Facial  inférieur  ;  effacement  du  pli  naso-génien;  commissure  gauche  tombante;  parle 
surtout  de  la  moitié  droite  de  la  bouche.  —  Pas  de  déviation  de  la  langue. 

Membre  supérieur  :  contracture;  touche  difficilement  son  nez  avec  ses  doigts.  Exagé¬ 
ration  du  réflexe  radial. 

Membre  inférieur  :  contracture  très  accentuée;  ne  peut  marcher. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  difficile. 
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Diduction  du  maxillaire  inférieur  ;  le  mouvement  est  difficile  et  se  fait  lentement  et 
par  saccades  :  déviation  vers  le  côté  sain  une  dent,  vers  le  côté  malade  deux  dents. 

Observ.vtion  VI.  —  Mme  B...,  57  ans.  Première  attaque  d’hémiplégie  gauche  à  54  ans; 
deuxième  attaque  à  56  ans. 

Facial  supérieur  :  diminution  des  rides  du  front;  impossibilité  de  fermer  isolément 
l’œil  gauche. 

Facial  inférieur  :  ne  parle  que  de  la  moitié  droite  de  la  bouche  ;  langue  fortement 
déviée  à  gauche. 

Membre  supérieur  ;  paralysie  très  accentuée;  les  mouvements  se  font  par  saccades  et 
de  peu  d’amplitude.  Réflexe  radial  exagéré  à  gauche. 

Membre  inférieur  :  marche  en  fauchant.  Réflexe  rotulien  exagéré.  Babinski  positif. 
Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  :  difficilement  appréciable;  les  dents 
cariées  et  inégales  rendent  les  mouvements  énergiques  de  constriction  des  mâchoires 
difficiles  et  douloureux. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  le  menton  se  dévie  légèrement  vers  la  gauche. 
Diduction  de  la  mâchoire  :  la  projection  vers  le  côté  paralysé  est  beaucoup  plus  facile 
que  vers  le  côté  sain  où  elle  est  presque  nulle. 

Observation  VII.  —  C.  Th...,  50  ans.  Syphilis  à  18  ans.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie 
motrice  à  25  ans. 

Facial  supérieur  :  légère  diminution  de  la  fente  palpébrale  droite. 

Facial  inférieur  :  abaissement  de  la  commissure  buccale  ;  effacement  du  pli  uaso-génien  ; 
impossibilité  dcf  siffler. 

Membre  supérieur  ;  contracture;  main  violacée  et  froide;  porte  la  main  sur  sa  tête  par 
saccades  ;  réflexe  radial  fort  des  deux  côtés. 

Membre  inférieur  ;  marche  en  fauchant;  exagération  très  réelle  du  réflexe  rotulien 

Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés. 

Projection  de  la  mâchoire  :  déviation  très  marquée  du  menton  vers  la  droite,  produi¬ 
sant  une  asymétrie  faciale  nette. 

Diduction  :  impossible  à  apprécier  par  suite  de  l’absence  totale  de  dents  et  par  suite  de 
points  de  repère. 

Observation  VIII.  —  L...,3i3  ans.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice  à  39  ans. 
Facial  supérieur  ;  indemné'.- 

Facial  inférieur  :  paralysie  nette;  efl'acement  du  pli  naso-génien;  abaissement  de  la 
commissure  buccale;  déviation  de  la  langue  à  droite. 

Membre  supérieur  :  met  la  main  à  hauteur  de  l’oreille.  Réflexe  radial  fort. 

Membre  inférieur  ;  traîne  la  jambe  raide;  exagération  du  réflexe  rotulien.  Babinski 
positif. 

Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  ;  faible  et  à  peine  perceptible. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  déviation  du  menton  vers  la  droite. 

Diduction  ;  du  côté  sain,  2  dents;  du  côté  paralysé,  4  dents. 

Observation  IX.  —  P...,  51  ans.  Hémiplégie  droite  datant  de  2  ans. 

Facial  supérieur  :  signe  de  Revilliod. 

Facial  inferieur  :  pli  naso-génien  effacé  du  côté  droit;  commissure  labiale  tombante; 
pas  de  léviation  de  la  langue. 

Membre  supérieur  :  met  sa  main  sur  sa  tête  par  saccades. 

Membre  inférieur  ;  fauche.  Pas  de  Babinski.  Réflexe  rotulien  exagéré. 

Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés. 

Proiection  de  la  mâchoire  en  avant  :  déviation  du  menton  vers  le  côté  droit. 

Diduciion  .  vers  le  côté  sain,  2  dents;  vers  le  côté  paralysé,  4  dents.  Quand  on  per¬ 
siste  à  lui  faire  faire  le  mouvement  de  diduction,  il  se  fatigue  et  ouvre  la  bouche  sans 
plus  pouvoir  l’exécuter. 

Observation  X.  —  C...  L...,  71  ans.  Hémiplégie  droite  remontant  à  1869. 

Facial  supérieur  ;  signe  de  Revilliod. 

Facial  inférieur;  effacement  du  pli  naso-génien;  abaissement  delà  commissure  buccale; 
impossibilifé  de  siffler.  Langue  déviée  à  droite. 

Membre  supérieur  :  soulève  à  peine  la  main  à  la  hauteur  de  la  poitrine. 
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Membre  inférieur  :  fauche.  Réflexe  rotulien  exagéré;  clonus  du  pied  et  de  la  rotule. 
Babinski  positif. 

Contraction  des  masséters  :  plus  forte  à  gauche. 

Contraction  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés.  La  rapidité  de  contraction  des 
muscles  élévateurs  de  la  mâchoire  est  notablement  diminuée. 

Projection  en  avant  ;  Déviation  du  menton  vers  la  droite. 

Diduction  :  vers  le  côté  sain,  saccadée,  difOcile;  vers  le  côté  paralysé,  plus  souple  et  plus 
ample.  Malgré  l’absence  de  dents,  et  par  conséquent  de  repères  fixes,  il  y  a  une  diffé¬ 
rence  très  nette  dans  l’exécution  de  ces  mouvements  du  côté  sain  et  du  côté  paralysé. 


Ôbsebvatio.n  XI.  —  S...,  69  ans.  Hémiplégie  gauche  depuis  4  ans. 

Facial  supérieur  :  rides  du  front  moins  accentuées;  fente  palpébrale  un  peu  rétrécie. 
Facial  inférieur  :  commissure  labiale  abaissée;  effacement  du  pli  naso-génien;  impossi¬ 
bilité  de  siffler.  ,  ™  j.  i 

Membre  supérieur  :  contracture  légère.  Met  la  main  au  menton.  Réflexe  cordial 
exagéré. 

Membre  inférieur  :  contracture  en  extension.  Réflexes  rotulien  et  achilléen  exagérés. 
Pas  de  Babinski. 

Mouvement  de  diduction  :  absolument  impossible,  malgré  l’effort  et  la  répétition  de 


Observation  XII.  —Mlle  L...,  58 ans.  Hémiplégie  gauche  depuis  7  ans. 

Facial  supérieur  ;  presque  indemne. 

Facial  inférieur  ;  Pli  naso-génien  moins  accusé  à  gauche  ;  motilité  plus  grande  de  la 
moitié  droite  de  la  face  quand  elle  parle. 

Membre  supérieur;  très  contracturé.  Trépidation  du  bras  quand  on  veut  l’élever  ;  atteint 
avec  peine  le  bout  du  nez.  Réflexe  radial  très  exagéré. 

Membre  inférieur  :  fauche  très  fortement.  Réflexes  rotulien  et  achilléen  exagérés; 
Babinski  positif. 

Masséters  :  contraction  faible,  mais  égale  des  deux  côtés. 

Temporaux  :  contraction  faible,  mais  égale  des  deux  côtés. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  impossible. 

Mouvement  de  diduction  :  complètement  impossible.  Quand  elle  veut  insister  pour 
s’efforcer  de  le  fair  e,  elle  ouvre  la  bouche  par  saccades  sans  réussir  à  ébaucher  le  mouve¬ 
ment  de  diduction. 

Observation  XIII.  —  P...,  60  ans.  Hémiplégie  droite  remontant  à  H  ans. 

Facial  supérieur  :  diminution  des  rides  du  front  à  droite  ;  signe  de  Revilliod;  ferme 
moins  énergiquement  l’œil  droit  que  le  gauche. 

Facial  inférieur  :  impossibilité  de  siffler  ;  paraiysie  de  toute  ia  moitié  droite  de  la  face 
très  accentuée.  Déviation  énorme  de  la  langue  vers  la  droite. 

Membre  supérieur  :  peu  touché  relativement;  la  main  est  surtout  atteinte  et  vue  moins 
fortement  que  la  gauche.  Réflexe  radial  exagéré. 

Membre  inférieur  :  peu  touché  ;  fauche  très  légèrement.  Se  fatigue  plus  vite  de  la 
jambe  dioite.  Réflexe  rotulien  exagéré. 

Masséters  et  temporaux  :  contraction  égale  des  deux  côtés. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  normale,  sans  déviation. 

Mouveuii.nt  de  diduction  :  extrêmement  difficile,  presque  impossible  ;  le  malade  ouvre 
démesurément  la  bouche,  et  fait  seulement  mouvoir  les  lèvres.  Par  instants  il  ébauche  un 
mouvement  faible  de  diduction,  mais  si  faible  qu’il  ne  permet  pas  de  dire  s’il  y  a  diffé¬ 
rence  d’un  côté  ou  de  l’autre. 

Observation  XIV.  —  J...,  79  ans.  Hémiplégie  droite  depuis  18  mois. 

Facia.  supciieur  :  presque  indemne. 

Facial  inférieur  :  très  peu  louché  ;  effacement  relatif  du  pli  naso-génien,  commissure  un 
peu  lombaiite  à  droite.  Langue  pas  déviée. 

Memhrv  supérieur  :  met  ia  main  sur  la  tête  par  saccades.  Réflexe  radial  fort.  Pas 
touclié. 

Membre  inférieur  ;  très  peu  atteint.  Tire  un  peu  la  jambe.  Réflexes  rotuliens  et  achil- 
léens  forts. 

Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  ;  'gale  des  deux  côtés. 

Projecli'iii  delà  mâchoire  en  avant  :  légère  déviation  à  droite. 

Mouvement  de  diduction  :  égal  des  deux  côtés. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 


1604)  Contribution  à  l’Anatomie  normale  de  la  Cellule  Nerveuse,  par 

Economo  (clinique  du  prof.  Krcbpelin).  Arehiv  für  Psychiatrie,  t.  XLI.  fasc.  1, 

p.  158  (40  p.,  53flg.),  1906. 

Étude  par  la  méthode  de  Bethe.  Le  texte  n’est  que  la  légende  des  nombreuses 
figures  et  devra  être  lu  dans  l’original.  Economo  donne  des  figures  de  la  fibrilla¬ 
tion  d’après  la  méthode  Bethe,  dont  il  confirme  les  résultats.  Cette  méthode 
montre  des  fibrilles  traversant  les  cellules,  sans  anastomose  ni  réticulation. 
Economo  fait  à  ce  sujet  le  procès  de  la  méthode  de  Gajal  à  l’argent  qui  produit, 
faute  de  fixation,  une  coalescence  des  fibrilles,  lesquelles  paraissent  ainsi  plus 
grosses  et  moins  nombreuses,  et  qui  donne  naissance  artificiellement  à  un 
réseau  (figures  de  comparaison).  La  méthode  de  Donaggio,  analogue  à  celle  de 
Bethe,  donne  de  moins  bons  résultats. 

Néanmoins,  Economo  accepte  l’existence  du  réseau  de  Golgi  qu’il  considère 
comme  se  confondant  avec  le  réseau  intercalaire  (ou  deremplissage,  Füllnetz), 
lequel  est  de  nature  névrogliqiie,  comme  le  démontre  ses  connexions  intimes 
avec  les  noyaux  névrogliques. 

Economo  a  mis  en  évidence  les  pieds  terminaux  {Endfüsse)  de  Held  par  la 
méthode  de  Gajal  modifiée. 

1.  Petits  morceaux  dans  le  formol  ammoniacal,  2  à  4  heures. 

2.  Lavage  à  l’eau,  2  heures. 

3.  Solution  de  gélatine  à  5  pour  100,  2  heures  à  l’étuve. 

4.  Collage  sur  bloc  par  la  gélatine  concentrée. 

5.  Alcool  à  93"  jusqu’à  consistance  convenable,  7  heures  au  plus. 

6.  Coupes  de  15  à  25  u! 

7.  Passage  rapide  à  l’eau. 

8.  Nitrate  d’argent  à  3  pour  100,  15  minutes  à  1  heure  à  l’étuve  jusqu’à  cou¬ 
leur  fauve. 

9.  Passage  rapide  à  l’eau. 

10.  Développer  dans  solution  d’acide  pyrogallique  à  1  pour  100. 

11.  Lavage  à  l’eau  de  quelques  heures.  Montage. 

Le  résultat  est  irrégulier.  Les  terminaisons  des  fibrilles  à  la  surface  des 
cellules  se  font  par  un  ou  plusieurs  boutons  sans  anastomose  généralement  ;  il 
en  existe  cependant  parfois  ainsi  que  des  bifurcations.  Parfois  la  fibrille  pré¬ 
sente  une  enveloppe  (myélinique?)  jusqu’au  voisinage  de  la  terminaison.  Ces 
terminaisons  ne  sont  qu’en  contiguïté  avec  le  réseau  de  Golgi. 


Economo  confirme  l’existence  dans  la  moelle  de  l’embryon  de  canaux  (ou 
boyaux)  intracellulaires,  revêtus  d’un  prolongement  du  réseau  de  Golgi,  où  l’on 
peutconstater  parfois  la  présence  de  noyaux  névrogliques  ;  le  canal  peut  tra¬ 
verser  toute  la  cellule.  Ces  productions  sont  dues  au  développement  inégal  des 
cellules  nerveuses  Economo  a  constaté  aussi  la  présence  de  vaisseaux  dans  le 
corps  delà  cellule  nerveuse.  M-  Thénel. 

1605)  Les  Nerfs  des  Vaisseaux  Sanguins,  par  Joris.  Bull,  de  l’Acad.  royale  de 
Médecine  de  Belgique,  flg.,  mai  1906. 

Ce  mémoire  du  docteur  Joris  comprend  deux  parties  :  la  première  est  la  con¬ 
firmation  de  son  travail  précédent  sur  la  terminaison  des  fibres  nerveuses  mo¬ 
trices  dans  les  fibres  musculaires  lisses  de  la  vessie  ;  la  seconde  est  la  descrip¬ 
tion  minutieuse  de  la  terminaison  des  fibres  nerveuses  sensitives  dans  les 
vaisseaux  sanguins  à  paroi  contractile  et  dans  les  capillaires  dépourvus  de 
fibres  musculaires  lisses. 

Fibres  nerveuses  motrices  et  fibres  nerveuses  sensitives,  destinées  aux  parois 
vasculaires,  émanent  les  unes  et  les  autres  d’un  plexus  nerveux  commun,  mixte, 
sensitivo-moteur,  pourvu  de  nombreuses  cellules  ganglionnaires  et  placé  dans  le 
tissu  conjonctif  périvasculaire  :  le  plexus  nerveux  ganglionnaire  périvascu¬ 
laire. 

Quelques  fibres  nerveuses,  qui  n’entrent  pas  dans  la  composition  de  ce  plexus 
commun,  doivent  être  considérées  comme  de  simples  fibres  de  passage,  des¬ 
tinées  à  d’autres  parties  de  l’arbre  vasculaire  plus  éloignées.  L’auteur  les  dé¬ 
signe  sous  le  nom  de  fibres  satellites. 

Les  fibres  nerveuses  motrices  qui  émanent  du  plexus  périvasculaire  mixte 
vont  former  un  plexus  fondamental,  exclusivement  moteur,  dans  l’adventice  du 
vaisseau. 

Dans  la  tunique  musculaire  dü  vaisseau,  dans  la  média,  existe  le  réseau  mo¬ 
teur  terminal,  neurofibrillaire,  décrit  dans  la  paroi  musculaire  de  la  vessie. 

Entre  les  deux,  entre  le  plexus  fondamental  adventitiel  et  le  réseau  terminal, 
dans  la  média,  s’étalent  les  fibrilles  motrices  intermédiaires,  formant  ou  non 
des  plexus  intermédiaires  suivant  l’importance  du  vaisseau  et  l’épaisseur  de  sa 
tunique  contractile. 

Les  fibres  nerveuses  sensitives,  émanant  du  plexus  ganglionnaire  mixte, 
pénétrent  isolément  dans  l’adventice  du  vaisseau  et  forment  sur  la  face  externe 
de  la  tunique  musculaire  des  bouquets  terminaux,  sensoriels,  comme  Dogiel  en 
a  décrit  dans  la  muqueuse  conjonctivale  oculaire.  Ces  bouquets  sensitifs  sont  de 
véritables  réseaux  nerveux,  qui,  quand  ils  sont  accolés  latéralement  à  la  fibre 
nerveuse,  ressemblent  à  des  réseaux  admirables  sur  le  trajet  d’un  vaisseau  arté¬ 
riel. 

Quelques  fibres  nerveuses  sensitives  continuent  leur  marche  vers  les  capil¬ 
laires  et  enlacent  ceux-ci  dans  les  réseaux  capillaires  intraparenchymateux  En 
ne  suivant  pas  toujours  tous  les  capillaires  d’un  réseau  parenchymateux  parti¬ 
culièrement  riche,  les  fibrilles  nerveuses  sensitives  forment  un  plexus  sensitif 
terminal  dont  les  mailles  comprennent  souvent  plusieurs  mailles  du  réseau  ca¬ 
pillaire  sanguin. 

Les  neuroflbrilles  de  ce  plexus  sensitif  péricapillaire  s’accolent  à  la  surface 
externe  des  cellules  endothéliales,  sans  jamais  pénétrer  dans  l’intérieur  de  ces 
cellules  épithéliales  aplaties,  ni  passer  entre  elles  dans  le  ciment  intercellulaire, 
par  des  terminaisons  libres.  Paul  Masoin. 
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4606)  Le  Système  Nerveux  ganglionnaire  de  l’Utérus  humain,  par 

J.  H.  Keiffer.  Bull,  de  l'Acad.  royale  de  Médecine  de  Belgique,  pl.,  mai  19i.6. 

Ce  travail,  présenté  à  l’Académie,  est  l’exposé  des  recherches  qu’il  a  faites 
pour  arriver  à  la  solution  de  la  question  de  l’existence  de  ganglions  sur  le  trajet 
intra-utérin  des  nerfs.  Depuis  Remak  et  Henle,  la  question  est  controversée. 
M.  Kjeiffer,lui-même,  dans  un  travail  antérieur,  concluait  à  l’existence  de  cel¬ 
lules  ganglionnaires  dans  le  myométrium  et  sous  la  muqueuse  ;  d’autres  auteurs 
plus  récents  disent  ne  pas  avoir  trouvé  ces  cellules  nerveuses  et  parlent  d’une 
confusion  possible  avec  des  cellules  plasmatiques.  C’est  ce  qui  a  engagé  M.  Keif¬ 
fer  à  reprendre  la  question. 

Le  matériel  de  recherches  a  été  fourni  surtout  par  des  coupes  d’un  utérus 
d’enfant  de  2  mois  dont  les  vaisseaux  sanguins  avaient  été  injectés  à  la  gélatine 
et  dont  les  fragments  ont  été  traités  par  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal. 

Pour  l’orientation,  l’auteur  figure  d’abord  une  section  d’ensemble  de  la  paroi 
utéro-vaginale  avec  le  ligament  large,  à  un  faible  grossissement.  11  existe  de 
chaque  côté,  dans  le  tissu  conjonctif  périvagino-utérin,  une  série  de  ganglions 
sympathiques  envoyant  des  nerfs  dans  le  tissu  utéro-vaginal  ;  sur  le  trajet  de 
ces  nerfs,  on  voit  des  renflements  ganglionnaires,  surtout  abondants  à  la  face 
postérieure  de  l’organe. 

Examinés  à  un  plus  fort  grossissement,  ces  ganglions  se  présentent  sous  des 
aspects  différents.  Les  jeunes  cellules  nerveuses  sont  faiblement  teintées, 
arrondies,  les  prolongements  non  distincts.  Au  milieu  de  celles-ci,  il  s’en  trouve 
ayant  déjà  leurs  prolongements  nettement  différenciés,  ayant  tous  les  caractères 
de  cellules  multipolaires  typiques. 

L’auteur  représente  plusieurs  ganglions  dans  lesquels  ces  éléments  ont  leurs 
caractères  si  nettement  tranchés  qu’il  est  impossible  de  les  méconnaître.  La 
pièce  ayant  été  injectée,  les  vaisseaux  sanguins,  par  leur  disposition  en  glomé- 
rules  autour  des  ganglions,  indiquent  nettement  et  même  à  un  faible  grossisse¬ 
ment  la  position  que  ces  ganglions  occupent. 

L’auteur  conclut  de  ses  recherches  qu’il  existe  bien  réellement  des  ganglions 
nerveux  sympathiques  sur  le  trajet  des  nerfs  dans  le  tissu  utéro-vaginal.  Au 
stade  où  il  les  a  observés  (deuxième  mois  après  la  naissance),  le  développement 
de  ces  ganglions  n’est  pas  encore  achevé  ;  un  grand  nombre  des  éléments  n’ont 
pas  encore  leurs  prolongements  bien  formés,  mais  les  cellules  multipolaires 
nettement  différenciées  ne  laissent  aucun  doute  sur  l’interprétation  de  l’en¬ 
semble.  11  existe  ainsi  dans  la  paroi  utéro-vaginale  des  centres  automoteurs 
dont  l’existence  a  d’ailleurs  été  démontrée  expérimentalement  par  des  vivisec¬ 
tions.  11  existe  de  ces  centres  dans  la  paroi  d’autres  organes  viscéraux. 

L’auteur  indique  lui-même  une  série  de  recherches  complémentaires  qui 
seraient  à  faire  sur  l’évolution  de  ces  éléments  nerveux  et  sur  l’influence  que 
les  agents  modificateurs  physiologiques  et  pathologiques  peuvent  exercer  sur 
leur  structure.  Paul  Masoin. 

PHYSIOLOGIE 

1607)  Le  Nerf  intermédiaire  de  "Wrisberg  et  le  Noyau  de  la  Gustation 

chez  l’Homme,  par  J.  Nageotte.  Beview  of  N eurology  and  Psyehiatry,  millet, 

4906. 

Étude  anatomo-pathologique  d’un  cas  de  dégénération  du  nerf  intermédiaire 
de  Wrisberg. 
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Cliniquement,  il  s’agissait  d’un  malade,  âgé  de  36  ans,  atteint  de  cancer  de 
l’estomac,  qui  présenta  quelques  mois  avant  sa  mort  une  paralysie  faciale  droite. 
A  l’autopsie  on  constata  que  la  paralysie  faciale  avait  été  causée  par  le  dévelop¬ 
pement  d’un  noyau  cancéreux  dans  l’aqueduc  de  Falloppe,  juste  au-dessous  du 
ganglion  géniculé. 

Au-dessous  de  la  tumeur,  le  nerf  facial  et  la  corde  du  tympan,  examinés  sui¬ 
vant  la  méthode  de  Marchi,  sont  complètement  dégénérés. 

Au-dessus,  le  ganglion  géniculé  et  la  portion  extraprotubérantielle  de  l’inter¬ 
médiaire  de  Wrisberg,  le  segment  du  nerf  facial  compris  entre  le  noyau  cancé¬ 
reux  et  la  protubérance  ne  présentent,  au  Marchi,  aucune  lésion  appréciable  ; 
mais,  dans  la  protubérance  même,  le  facial  jusqu’à  son  noyau  est  très  altéré,  le 
nerf  intex’médiaire  de  Wrisberg  est  complètement  dégénéré.  C  est  là  un  mode  de 
dégénération  tout  particulier,  qui  par  son  aspect  microscopique  est  identique  à 
la  dégénération  wallérienne,  mais  qui  en  diffère  par  ses  conditions.  N... 
reviendra  dans  un  autre  article  sur  la  signification  de  cette  dégénéralion  secon¬ 
daire  transcellulaire.  En  dehors  de  toute  interprétation,  ce  fait  prouve  une  fois 
de  plus  que  la  section  de  la  branche  périphérique  du  neurone,  lorsque  cette 
section  est  toute  voisine  de  la  cellule,  peut  provoquer  une  perturbation  dans  la 
vitalité  du  neurone.  De  plus,  ce  fait  démontre  la  fragilité  particulière  de  la 
myéline  des  portions  centrales  des  racines  nerveuses.  N...  précise  le  trajet 
protubérantiel  du  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg,  puis  étudie  la  configuration 
et  les  connexions  du  noyau  bulbo-protubérantiel  auquel  aboutit  ce  nerf.  Ce 
noyau  mesure  environ  14  millimètres  de  long  ;  il  reçoit  les  fibres  du  nerf 
intermédiaire  dans  sa  partie  moyenne,  la  plus  grêle;  au-dessus  et  au-dessous 
il  est  plus  large,  et  reçoit  dans  sa  partie  supérieure  des  fibres  du  trijumeau  et 
dans  sa  partie  inférieure  des  fibres  du  glosso-pharyngien. 

Le  nerf  intermédiaire  faisant  suite  à  la  corde  du  tympan,  on  doit  admettre 
que  ce  noyau  reçoit  les  impressions  gustatives  ;  de  plus,  il  est  vraisemblable  que 
le  noyau,  dans  son  entier,  correspond  à  des  fibres  ayant  un  rôle  dans  la  gustation 
et  que,  par  conséquent,  les  fibres  venues  de  la  portion  protubérantielle  du  trijumeau 
proviennent  d’un  nerf  de  la  gustation,  le  lingual,  évidemment.  (Nombreuses 
figures.)  I^aüer. 

1608)  Les  fonctions  du  Noyau  Caudé.  Contribution  à  la  psycho-phy¬ 
siologie  des  Émotions  et  à  l’innervation  centrale  des  organes 
génitaux,  par  Giuseppe  Pagano.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XI, 
fasc.  7,  p.  289-319  (20  fig  ),  juillet  1906. 

Les  présentes  recherches  font  partie  d’une  étude  d’ensemble  sur  les  fonctions 
des  centres  nerveux  cortico-médullaires  que  l’auteur  poursuit  depuis  deux  ans 
en  se  servant  de  sa  méthode  d’injections  parenchymateuses  de  curare. 

Il  faut  dire  que  les  résultats  obtenus  tiennent  essentiellement  à  la  technique; 
les  méthodes  classiques  d’expérimentation  ne  permettent  pas  d’obtenir  de  sem¬ 
blables  constatations.  En  effet,  elles  peuvent  être  faites  chez  des  animaux  laissés 
en  liberté,  alors  que  les  méthodes  classiques  nécessitent  une  contention  étroite 
des  animaux  ;  c’est  peut-être  pour  cela  qu’il  y  a  tant  de  zones  dites  muettes 
dans  les  centres  nerveux. 

La  méthode  des  injections  de  curare  permet  de  reconnaître  chez  les  animaux 
l’existence  d’aires  psychiques;  cette  substance  agit  comme  une  excitation 
continue  des  centres  nerveux  injectés  et  les  animaux  présentent  au  complet 
leurs  manifestations  réactionnelles,  étant  dans  un  état  de  liberté  absolue. 
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Il  y  a  lieu,  en  outre,  d’insister  sur  ceci  que  l’injection  ne  produit  aucun 
trouble  anatomique  en  dehors  d’une  région  très  limitée,  et  que  la  trace  même 
du  trajet  de  l’aiguille  a  disparu  dans  les  cerveaux  dont  on  fait  l’autopsie.  Donc, 
les  expériences  de  l’auteur  sont  très  précises  ;  mais  elles  sont  difficiles  à  effec¬ 
tuer  ;  chacune  de  celles  qu’il  donne  représente  toute  une  série  de  similaires.  Il 
les  synthétise  dans  les  conclusions  suivantes  : 

1“  L’excitation  du  tiers  antérieur  (excepté  dans  sa  partie  extrême)  et  du  tiers 
moyen  de  la  tête  du  noyau  caudé,  surtout  dans  leur  moitié  interne,  provoque 
chez  le  chien  un  tableau  émotionnel  qui  a  tous  les  caractères  de  la  terreur.  Dans 
ce  syndrome,  il  ne  manque  aucun  des  signes  les  plus  caractéristiques  de  l’émo¬ 
tion  :  atlilude  du  corps,  jeu  de  la  physionomie,  phénomènes  cardiaques  respi¬ 
ratoires,  intestinaux  et  vésicaux,  étal  des  pupilles.  Les  menaces  et  les  hruits 
exagèrent  le  syndrome  continu  de  la  peur. 

2”  L’excitation  du  tiers  du  noyau  caudé  provoque  une  érection  du  pénis  qui 
se  voit  de  suite  après  l’injection  et  qui  peut  persister  jusqu’à  la  mort. 

3”  L’excitation  de  l’extrémité  antérieure  du  noyau  caudé  produit  un  tableau 
d’agitation  psycho-motrice  qui  conserve  encore  les  caractères  principaux  de  la 
peur,  mais  qui  se  modifie  quelquefois  en  devenant  l’expression  de  la  colère. 

4”  L’excitation  du  tiers  postérieur  du  noyau  caudé  provoque  un  ensemble  de 
phénomènes  révélant  un  état  émotionnel  se  rapportant  à  la  colère  :  le  gronde¬ 
ment  et  l’aboiement  caractéristiques,  la  tendance  à  attaquer  et  à  mordre, 
l'expression  de  la  physionomie,  ne  laissent  aucun  doute  quant  à  la  nature  de 
l’émotion  révélée. 

3°  L’excitation  de  la  partie  exteime  du  tiers  antérieur  du  noyau  caudé  pro¬ 
voque,  en  outre  des  phénomènes  émotionnels  et  d’une  façon  beaucoup  plus 
marquée  que  dans  les  excitations  précédentes,  des  phénomènes  intestinaux  et 
des  phénomènes  vésicaux.  F.  Deleni. 
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1609)  Les  Affections  Spasmodiques  de  l’Enfance  :  classification  et 
pathogénie  (Rapport),  par  Haushaltkr  et  Collin.  XV‘  Congrès  international 
de  Médecine,  section  de  Pédiatrie,  Lisbonne,  1906. 

L’expression  d’affections  spasmodiques  infantiles  s’applique  à  des  maladies 
propres  au  jeune  âge,  caractérisées  par  des  troubles  spastiques  persistants  liés  à 
une  altération  de  la  voie  pyramidale  survenue  pendant  le  développement. 

Rigoureusement  donc,  les  rigidités  spasmodiques  infantiles  ne  doivent  être 
regardées  comme  telles  que  si  elles  sont  antérieures  à  la  quatrième  année, 
époque  où  le  développement  du  faisceau  pyramidal  peut  être  considéré  comme 
complet. 

Une  classification  idéale  des  affections  spasmodiques  infantiles  devrait  être 
tirée  des  données  concordantes  fournies  par  la  clinique,  la  connaissance  des 
causes  (étiologie)  et  la  pathogénie  (anatomie  et  physiologie  pathologiques).  En 
d’autres  termes,  pour  qu’il  soit  permis  de  diviser  le  groupe  complexe  des  rigi¬ 
dités  spasmodiques  de  l’enfance  en  espèces  morbides  distinctes,  il  faut  qué  ces 
espèces  hypothétiques  soient  caractérisées  par  une  forme  clinique,  une  étiologie 
spéciale,  et  possèdent  un  substratum  anatomique  particulier  à  chacune  d’elles. 
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L’examen  de  ces  trois  groupes  de  faits  (cliniques,  étiologiques,  anatomiques) 
autorise-t-il  pareille  classification? 

Au  POINT  DE  VUE  CLINIQUE.  —  11  existe  un  certain  nombre  de  types  des  affec¬ 
tions  spasmodiques  infantiles  ;  les  plus  nets  sont  les  suivants  ;  ■ 

1°  V hémiplégie  infantile,  à  laquelle  on  peut  rattacher  les  monoplégies  avec 
■contractures,  la,  paralysie  spasmodique  segmentaire  faciale,  etc.; 

2”  L’hémiplégie  spasmodique  bilatérale  (avec  différentes  formes),  généralisée, 
paraplégique,  etc.  : 

3“  L’aihétose  double  et  la  chorée  congénitale  ; 

4“  La  rigidité  spasmodique  pure,  congénitale,  généralisée  ou  paraplégique,  plus 
■ou  moins  curable; 

5”  Les  affections  spasmodiques  infantiles  familiales. 

Toutes  ces  formes,  sauf  peut-être  la  dernière,  sont  reliées  entre  elles  par  de 
nombreux  termes  de  passage. 

Au  POINT  DE  VUE  ÉTIOLOGIQUE.  —  On  ne  peut  pas  non  plus  se  baser  sur  l’étio- 
dogie  des  rigidités  spasmodiques  infantiles  pour  établir  une  distinction  tranchée 
entre  leurs  diverses  formes.  11  n’y  a  rien  d’absolu  ni  de  constant  dans  le  rap¬ 
port  entre  l’étiologie  et  l’expression  clinique  des  affections  spasmodiques  de 
d’enfance  ;  la  naissance  avant  terme,  l’accouchement  laborieux,  etc.,  n’entraî¬ 
nent  pas  fatalement  toujours  la  même  forme  de  rigidité.  Les  types  cliniques, 
comme  aussi  leur  substratum  anatomique,  semblent  très  indépendants  des  mo¬ 
ments  étiologiques  invoqués. 

Au  POINT  DE  VUE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE.  —  Daus  l’immense  majorité  des  cas, 
d’autopsie  et  le  microscope  permettent  de  déceler  dans  les  centres  nerveux  des 
lésions  plus  ou  moins  prononcées.  Deux  fois  seulement  sur  cinquante-six  autop¬ 
sies  publiées,  l’examen  histologique  n’a  rien  montré  de  pathologique. 

Les  lésions  sont  de  deux  sortes  :  lésions  primaires  ou  initiales,  lésions  secon¬ 
daires  consécutives  aux  précédentes.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les 
désions  primaires  sont  encéphaliques.  Seules,  deux  observations  publiées  par  De- 
jerinesont  relatives  à  des  lésions  primitivement  médullaires.  Les  lésions  encépha¬ 
liques  atteignent  presque  toujours  le  cerveau  antérieur  ;  les  autres  parties  de 
d’encéphale  peuvent  être  également  touchées,  mais  avec  une  fréquence  moindre. 
L’étendue  en  surface  des  lésions  corticales,  de  même  que  la  profondeur  de  ces 
lésions,  est  des  plus  variables. 

.Même  variabilité  en  ce  qui  concerne  la  nature  des  lésions.  On  note  par  ordre 
de  fréquence  :  la  sclérose  et  atrophie  cérébrale,  la  méningo-encéphalite,  la  porencé- 
phalie,  l’hydrocéphalie,  la  mierogyrie,  le  ramollissement  cérébral,  des  altérations 
histologiques  sans  lésions  macroscopiques.  Il  existe  toute  une  gamme  d’altérations 
•des  centres  nerveux  allant  des  lésions  les  plus  grossières  jusqu’aux  plus  fines. 
Les  cas,  exceptionnels,  où  l’examen  histologique  n’a  rien  montré  d’anormal,  ne 
prouvent  rien,  dans  l’état  actuel  des  techniques  neurologiques.  Donaggio  a  en 
effet  montré  que  des  altérations,  impossibles  à  déceler  par  les  méthodes  cou¬ 
rantes,  peuvent  être  mises  en  évidence  à  l’aide  d’un  procédé  spécial  (coloration 
positive  des  fibres  dégénérées) . 

Les  lésions  secondaires  qui  atteignent  les  fibres  motrices  cortico-spinales  sont 
assez  comparables  entre  elles.  Leurs  composantes  anatomo-pathologiques  sont  : 
Ja  sclérose  névroglique,  l’agénésie,  la  dysgénésie,  la  dégénérescence.  L’intensité  des 
lésions  secohdaires  est  aussi  variable  que  celle  des  lésions  primaires. 

Les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  delà  moelle  et  celle  des  ganglions 
.spinaux  sont  toujours  intactes. 
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Ainsi,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  n’existe  que  deux  formes  de 
rigidités  spasmodiques  infantiles  : 

1"  La.  forme  cérébrale,  de  beaucoup  la  plus  commune; 

2*  La  forme 'spinale  (Dejerine),  très  rare. 

Ces  deux  formes,  impossibles  à  diagnostiquer  cliniquement,  présentent  ana¬ 
tomiquement  un  point  commun  très  important  :  les  lésions  secondaires  qu’elles 
entraînent  sont  identiques  et  ce  sont  ces  dernières  qui  constituent  le  subs¬ 
tratum  anatomique  essentiel  de  la  contracture.  Au  point  de  vue  anatomo-patho¬ 
logique,  il  n’j  a  ni  tabes  dorsal  spasmodique,  ni  maladie  deLittle,  il  n’y  a  qu’un 
syndrome  de  Little.  Les  conceptions  d’une  rigidité  spasmodique  pure,  résultant 
d’un  arrêt  de  développement  du  faisceau  pyramidal  (théoriquement soutenables), 
chez  les  enfants  nés  avant  terme,  ne  sont  étayées  à  l’heure  actuelle  par  aucune 
autopsie. 

Pathogénie.  —  La  pathogénie  ou  physiologie  pathologique  des  affections 
spastiques  de  l’enfance  est  le  mécanisme  par  lequel  se  réalise  le  syndrome 
paréto-spasmodique.  Quelles  sont  les  bases  anatomiques  de  ce  phénomène? 

C’est  en  premier  lieu  et  constamment  une  lésion  de  la  voie  pyramidale,  soit 
dans  ses  origines  corticales,  soit  dans  son  trajet. 

Les  lésions  primaires  des  centres  nerveux  engendrent  toutes  les  lésions  secon¬ 
daires  du  faisceau  pyramidal  dans  sa  portion  médullaire  qui  paraissent  seules 
importantes  au  point  de  vue  pathogénique.  En  effet,  les  deux  autopsies  dues  à 
Dejerine  ont  môntré  que  l’altération  de  la  partie  spinale  du  faisceau  pyramidal 
était  suffisante  pour  engendrer  le  syndrome  paréto-spasmodique. 

Par  conséquent,  toute  théorie  pathogénique  de  la  contracture  spastique  des 
enfants  devra  s’appuyer  sur  les  deux  théorèmes  suivants  ; 

d»  La  contracture  spasmodique  infantile  est  toujours  associée  à  l’intégrité 
anatomique  de  l’arc  réflexe  de  Marshall-Hall  (protoneurone  sensitif  et  cellule 
motrice  des  cornes  antérieures). 

2»  La  condition  anatomo-pathologique  nécessaire  et  suffisante  pour  la  produc¬ 
tion  du  syndi-ome  paréto-spasmodique  est  une  lésion  d’intensité  quelconque  de 
la  portion  spinale  du  faisceau  pyramidal. 

Malgré  l’ingéniosité  dépensée  par  les  auteurs,  aucune  théorie  pathogénique 
n’explique  encore  suffisamment  les  phénomènes  de  la  contracture  spastique  des 
enfants.  La  théorie  la  plus  satisfaisante,  malgré  son  caractère  schématique,  est 
celle  de  Grasset,  qui  place  le  centre  automatique  du  tonus  dans  le  mésencé- 
phale. 

Seuls  les  progrès  ultérieurs  de  la  physiologie  et  de  l’anatomie  systématique 
du  système  nerveux  permettront  d'édifier  une  théorie  pathogénique  définitive.  A 
l’heure  actuelle,  il  y  a  un  très  grand  intérêt  à  faire  soigneusement  et  complète¬ 
ment  toutes  les  autopsies.  On  voit,  en  effet,  par  les  deux  observations  de  Déje- 
rine,  l’importance  décisive  de  certains  cas  rares  qui  permettent  de  saisir,  parmi 
l’amas  des  faits,  ceux-là  seuls  qui  sont  essentiels  pour  la  production  d’un  phé¬ 
nomène  déterminé.  G.  E. 


1610)  Lésions  du  Cerveau  dans  la  Lèpre.  Bacilles  dans  le  Ganglion 
de  Gasser.  Sur  l’anatomie  et  la  pathologie  du  cerveau  en  général, 

par  Stahlberg  (Riga).  Archiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XLl,  fasc.  2  et  3,  p.  596  et  809 
(140  p.,  7  obs.,  23  fig.  Revue  générale),  1906. 


Étude  extrêmement  longue  se  résumant  en  ces  quelques  points  : 

Les  lésions  cellulaires  observées  sont  les  divers  modes  connus  de  chromato- 
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lyse  et  de  destruction  du  noyau,  elles  sont  le  plus  intenses  dans  les  petites  et 
moyennes  cellules  des  2'  et  3*  couches,  et  plus  encore  les  petites  cellules  poly¬ 
gonales  des  diverses  couches  et  des  grains  de  la  5'  couche.  Dans  ces  cellules  et  en 
dehors  d’elles  se  rencontrent  avec  abondance  des  masses  pigmentaires.  Dans  le 
cervelet  les  cellules  de  Purkinje  sont  relativement  peu  atteintes,  ainsi  que  la 
couche  des  grains;  les  cellules  de  la  couche  moléculaire,  les  grandes  cellules  de 
la  couche  des  grains,  et  les  cellules  intercalées  parmi  les  cellules  de  Purkinje 
sont  plus  altérées. 

11  n’a  été  trouvé  de  bacilles  que  dans  les  cellules  du  ganglion  de  Casser,  d’une 
seule  autopsie  et  dans  un  leucocyte  d’un  vaisseau  de  l’écorce.  Nombre  de  cel¬ 
lules  du  ganglion  de  Casser  présentent  une  chromatolyse  peu  intense,  d’autres 
sont  vacuolisées  et  perdent  leur  noyau.  Les  bacilles  y  sont  distribués  en  amas 
comme  dans  les  autres  organes  des  lépreux;  la  chromatolyse  augmente  avec 
l’intensité  de  l’invasion  microbienne,  pour  ne  laisser  enfin  qu’une  masse  réti¬ 
culée  incolore  où  les  microbes  sont  répandus  tant  dans  les  mailles  que  dans  les 
trabécules. 

Les  cellules  endothéliales  prolifèrent  abondamment. 

Les  vaisseaux  cérébraux  sont  souvent  épaissis,  leur  endothélium  proliféré,  et 
ils  contiennent  de  nombreuses  masses  pigmentaires. 

Des  masses  d’aspect  cireux,  à  couches  concentriques,  quelquefois  granuleuses 
sont  dispersées  dans  tout  le  tissu  cérébral  ;  elles  ont  une  sorte  de  noyau  rond  ou 
irrégulier  (corps  amylacés?) 

Le.s  cellules  névrogliques  sont  abondantes,  ù  corps  bien  développé,  souvent 
chargées  de  pigment. 

Les  lésions  myéliniques  sont  peu  marquées. 

A  propos  de  ces  cas  Stahlberg  fait  une  revue  (Jétaillée  des  travaux  sur  l’histo¬ 
logie  normale  et  les  lésions  cellulaires  cérébrales.  M.  Trénel. 

161 1 1  Les  Contractures  dans  les  Maladies  de  la  Voie  Pyramidale  (Die 

Kontrakturen  bei  den  Erkrankungen  der  Pyramidenbahn),  par  O.  Fôrster  (de 

Breslau).  Berlin,  4906. 

On  rencontre  deux  variétés  de  contracture,  la  contracture  par  rétraction  avec 
altération  de  la  substance  même  du  muscle  et  la  contracture  spasmodique. 

La  position  prolongée  d’un  membre  dans  une  attitude  a  pour  conséquence  sa 
contracture  dans  cette  attitude.  Les  facteurs  qui  maintiennent  un  membre  dans 
une  position  sont  des  plus  variés  :  attitudes  passives  (pesanteur  des  membres  ou 
autre  cause  accidentelle),  tension  active  de  muscles  et  paralysie  de  certains 
groupes  musculaires,  mouvements  involontaires  de  certains  segments  secon¬ 
dâmes  à  des  mouvements  volontaires  d’autres  segments,  etc.  C’est  de  cette 
variété  que  dépend  la  multiplicité  des  attitudes  de  contracture  qui  varient  pour 
chaque  cas. 

Da  ns  les  maladies  de  la  voie  pyramidale,  les  muscles  dont  les  points  d’insertion 
sont  rapprochés  ont  tendance  à  s’adapter  à  ce  raccourcissement.  La  contracture 
apparaît  comme  un  réflexe  de  fixation  sous-cortical,  d’origine  centripète,  ou 
pin-  exactement  comme  l’exagération  du  réflexe  normal  de  fixation,  c’est-à-dire 
de  la  résistance  normale  que  chaque  muscle  oppose  d’une  façon  réflexe  à  son 
allongement. 

Korster  termine  en  montrant  les  analogies  qui  existent  entre  cette  contrac- 
tur.  spasmodique  et  la  contracture  de  la  paralysie  agitante  et  les  états  akinéti- 
qucs  lies  maladies  cérébrales  (négativisme,  flexibilité  cireuse).  Brécy. 
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1612)  Nouveau  cas  de  Clonus  circonscrit  des  orteils  (Un  nuevo  caso  de 

clonus  circunscripto  de  los  dedos  del  pié),  par  J.  A.  Valdes  Anciano.  Soeiedad 

de  estudios  clinicos  de  la  Habana,  19  juillet  1906. 

L’auteur  a  déjà  présenté  (février  1905),  à  la  Société  clinique  de  la  Havane,  un 
cas  de  clonus  des  orteils.  Il  s’agissait  d’un  malade  atteint  de  myélite  chronique 
spasmodique  consécutive  à  une  blennorragie,  et  chez  qui  l’on  pouvait  provo¬ 
quer  facilement  le  clonus  du  pied  et  le  clonus  de  la  rotule.  Le  clonus  des  orteils 
fat  découvert  par  hasard  ;  il  s’éteignait  après  cinq  ou  six  secousses  et  ne  se 
transmettait  pas  au  reste  du  pied. 

Depuis  cette  découverte  le  clonus  circonscrit  des  orteils  a  été  systématique¬ 
ment  recherché  par  l’auteur  dans  tous  les  cas  d’hémiplégie  ou  de  paraplégie 
spasmodique  qui  tombaient  sous  son  observation.  Trente-sept  cas  furent  ainsi 
examinés  ;  dans  la  plupart  de  ceux-ci  le  signe  de  Babinski  était  positif,  le  clonus 
du  pied  existait  et  dans  un  certain  nombre  d’entre  eux  le  clonus  de  la  rotule 
pouvait  être  provoqué.  Cependant  le  clonus  des  orteils  manquait  toujours;  on  ne 
put  en  trouver  trace  que  dans  un  cas  de  porencéphalie  avec  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  droit  ;  on  obtint  dans  ce  cas  de  légers  mouvements  de  clo- 
nisme  du  gros  orteil  droit. 

Enfin,  tout  dernièrement  entra  dans  le  service  de  l’auteur  un  malade  atteint 
de  myélite  syphilitique  du  type  spasmodique  le  mieux  caractérisé  ;  ce  malade 
avait  contracté  la  syphilis  il  y  a  quatre  ans,  mais  les  phénomènes  médullaires 
ne  datent  que  d’un  an. 

Le  tonus  musculaire  et  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  des  deux  côtés;  le 
signe  de  Babinski  est  positif  et  l’on  peut  facilement  provoquer,  des  deux  côtés 
égalemrnt,  le  clonus  du  pied  et  le  clonus  de  la  rotule. 

Si,  de  la  main  gauche,  l’on  saisit  la  jambe  par  son  tiers  inférieur  et  si  l’on 
exerce  une  légère  pression  sur  la  face  plantaire  des  orteils  avec  le  bord  radial 
de  l’index  droit  en  extension,  on  provoque  facilement  des  mouvements  cloni¬ 
ques  circonscrits  des  orteils.  Ces  mouvements  ne  se  transmettent  pas  au  pied 
quelle  que  soit  la  pression  employée  ;  la  main  appliquée  sur  le  tiers  inférieur  de 
la  jambe  ne  perçoit  aucune  contraction  musculaire;  par  conséquent,  il  semble 
eertain  que  les  muscles  interosseux  du  pied  participent  seuls  à  la  production  du 
phénomène.  Ce  clonus  peut  être  obtenu  au  gros  orteil  seulement,  dans  les  quatre 
_aulres  seulement,  ou  dans  tous  les  orteils  à  la  fois. 

Ces  faits  sont  uniques,  ou  peu  s’en  faut.  L’auteur  ne  connaît  de  comparable 
que  celui  de  J.  K.  Mitchell,  de  Philadelphie  (Deux  formes  inaccoutumées  de 
elonus  ;  clonus  des  orteils,  clonus  latéral  de  la  cheville.  Journal  of  Xervous  and 
Mental  düeases,  mai  1902.)  11  s’agissait  d’un  malade  aux  orteils  malformés  et 
eontracturés,  chez  lequel  on  pouvait  provoquer  trois  ou  quatre  oscillations  d’un 
elonu<  lent,  qui  se  transmettait  à  la  totalité  du  pied. 

!  Le  malade  de  M.  Valdès  Anciano  offre  un  clonus  très  différent  de  celui  du 
malade  de  M.  Mitchell  ;  chez  lui  il  n’existait  pas  de  contracture  des  orteils  dont 
les  articulations  étaient  flexibles  ;  le  clonus  ne  se  transmettait  pas  au  pied.  Dans 
les  cas  de  M.  Valdès  Anciano,  le  phénomène  paraît  bien  dépendre  de  troubles 
dégénératifs  ou  irritatifs  du  faisceau  pyramidal.  F.  Deleni. 
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1613)  Contribution  à  l’étude  de  la  Dissociation  de  la  Sensibilité  ther¬ 
mique  et  douloureuse  dans  les  blessures  et  affections  médul¬ 
laires,  par  le  prof.  Piltz  (Cracovie).  Archiv  für  Psychiatrie,  t.  XLI,  fasc.  3, 

p.  950  (38  p.,  3  obs.,  10  fig.,  bibl  ),  1906. 

Les  conclusions  principales  de  cet  important  article  sont  les  suivantes  : 

«  La  voie  de  conduction  de  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse  est  anato¬ 
miquement  différente  de  celle  de  la  sensibilité  tactile  et  du  sens  musculaire;  elle 
passe  par  les  racines  postérieures,  la  corne  postérieure,  la  commissure  grise 
antérieure,  le  cordon  latéral,  sa  périphérie  et  selon  toute  vraisemblance  le  fais¬ 
ceau  de  Gowers.  Cette  voie  est  constituée  par  deux  neurones.  La  cellule  du 
premier  neurone  (protoneurone  de  Brissaud)  est  dans  le  ganglion  rachidien  ;  la 
cellule  du  deuxième  neurone  (deutéroneurone)  est  dans  la  substance  grise  de 
la  moitié  contralatérale  de  la  moelle.  Une  lésion  unilatérale  de  la  substance 
grise  donne  a)  une  thermoanalgésie  homolatérale,  quand  elle  se  limite  à  la 
corne  postérieure  (niveau  de  protoneurone)  ;  6)  une  thermoanalgésie  croisée 
quand  elle  détruit  la  substance  griseau  voisinage  de  la  corne  antérieure  au  point 
où  passent  les  deutéroneurones  du  côté  opposé,  et  c)  une  thermoanalgésie  bila¬ 
térale. 

«  Une  lésion  limitée  de  la  substance  grise  donne  toujours  une  thermoanalgésie 
qui  se  limite  à  une  surface  cutanée  en  forme  de  demi-ceinture  qui  répond  tou¬ 
jours  au  niveau  du  segment  médullaire  lésé. 

«  Une  lésion  du  cordon  latéral  atteignant  le  cordon  de  Gowers  donne  toujours 
une  thermoanalgésie  totale  croisée. 

«  La  demi-ceinture  de  thermoanalgésie  homolatérale  produite  par  une  lésion  de 
la  substance  grise  au  niveau  de  la  corne  postérieure,  commence  dans  la  régie 
immédiatement  au-dessous  de  la  lésion,  et  celle  produite  par  une  lésion  de  la 
substance  grise  au  voisinage  de  la  corne  antériem-e  commence  environ  quatre 
vertèbres  plus  bas. 

t  La  limite  supérieure  d’une  thermoanalgésie  totale  croisée  par  lésion  de  la 
substance  blanche  (faisceau  latéral  et  faisceau  de  Gowers)  siège  environ  cinq 
vertèbres  plus  bas. 

«  La  limite  supérieure  d’une  thermoanalgésie  totale  croisée  par  lésion  du 
faisceau  de  Gowers,  siège  six  vertèbres  plus  bas. 

•  A  la  limite  supérieure  d’une  thermoanalgésie  totale  croisée  existe  souvent 
une  dissociation  des  sensibilités  au  cbaud,  au  froid  et  à  la  douleur  ;  l’anesthésie 
à  la  chaleur  étant  la  plus  élevée,  celle  au  froid  la  plus  inférieure,  celle  à  la 
douleur  intermédiaire  entre  les  deux.  La  dissociation  a  son  maximum  à 
plus  50“  et  0“.  Les  limites  de  l’anesthésie  pour  les  températures  plus  élevées 
(-)-  60"  à  -|-  80»)  se  rapprochent  de  la  région  de  l’analgésie.  Les  limites  de  l’anes¬ 
thésie  pour  les  températures  au-dessous  de  0“  (—  3»,  —  10"  etc.),  se  rapprochent 
aussi  de  la  région  de  l’analgésie.  Les  limites  supérieures  des  températures  inter¬ 
médiaires  à  0“  et  plus  30”  siègent  entre  les  limites  supérieures  de  cesdeux  tempé¬ 
ratures.  » 

Piltz  fait  une  revue  générale  et  critique  des  théories  émises  au  sujet  de  ces 
phénomènes  et  donne  trois  observations  :  blessure  entre  le  IV"  et  le  V"  segment 
(lésion  de  la  périphérie  de  la  moelle)  ;  méningo-myélite  cervicale  par  compres¬ 
sion  au  niveau  de  l’atlas  et  de  l’axis;  mal  de  Pott  delà  IIP  vertèbre  dorsale. 

M .  Thknel. 
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1614)  Sur  la  Folie  Hystérique,  par  Robcke  (Kiel).  Arcfeto  für  Psychiatrie,  t.  XL, 
fasc.  1,  p.  171  (40  p.),  1903. 

R...  distingue  chez  les  hystériques  les  troubles  mentaux  simples  et  com¬ 
plexes.  Dans  les  deux  formes  de  la  folie  hystérique,  les  phénomènes  psychiques 
ne  sont  pas  des  complications  éventuelles,  mais  sont  l’expression  même  du  pro¬ 
cessus  morbide  hystérique,  comparables  aux  troubles  mentaux  de  l’épilepsie. 
Ils  sont  d’ailleurs  à  rapporter  à  un  processus  purement  fonctionnel,  sans  défi¬ 
cit,  et  curables  rapidement  et  complètement  par  la  suggestion. 

Les  troubles  mentaux  hystériques  simples  se  présentent  sous  forme  de 
paroxysme  dont  Raecke  décrit  les  formes  suivantes  :  o)  raptus  hyttériqttes,  états 
d'anxiété  ou  de  dépression  survenant  par  accès,  se  différenciant  de  la  mélancolie 
par  des  airs  pathétiques,  un  langage  verbeux,  une  apparence  d'affectation,  d’ar¬ 
tificiel;  s’accompagnant  d’actes  impulsifs  variés  (suicide,  incendie,  vol,  déser¬ 
tion);  il  en  existe  une  forme  hallucinatoire;  6)  fureur  hystérique  consécutive 
souvent  aux  accès;  e)  exaltation  maniaque;  d)  maria  répondant  au  puérilisme 
mental  des  auteurs  français;  «)  délires  hallucinatoires  très  mobiles;  f)  idées  obsé¬ 
dantes;  g)  épisodes  paranoïdes;  h)  rêveries  vigiles  et  somnambulisme;  i)  dédouble¬ 
ment  de  la  personnalité;])  stupeur  hystérique,  décrite  habituellement  comme 
léthargie. 

Les  délires  hystériques  comprenant  une  série  d’états  mentaux  dont  Raecke 
décrits  les  suivants  ;  délire  de  réminiscences  (bâtis  sur  des  faits  réels  ou  fantai¬ 
sistes,  comme  par  exemple  des  lectures)  s’accompagnant  parfois  d’extase  ;  délires 
professionnels,  délires  mégalomaniaques,  délire  de  métamorphoses  (zoanthropie) . 

De  ces  délires,  il  faut  séparer  la  confusion  hallucinatoire  aiguë. 

Comme  formes  complexes  Raecke  distingue  les  formes  mélancoliques,  para- 
noïques,  maniaques  avec  stupeur. 

Pour  la  forme  mélancolique,  Raecke  donne  comme  caractéristique  les  accès 
subsistant  de  tristesse  maussade,  des  raptus  d’excitation  avec  tentatives  de  sui¬ 
cide,  des  hallucinations  et  délires  terrifiants,  prédominants  dans  le  tableau  cli¬ 
nique  donnant  la  teinte  générale  mélancolique,  tandis  que  la  dépendance  des 
symptômes  de  causes  extérieures,  les  rémissions,  les  épisodes  paranoïdes,  les 
accès  de  fureur  et  de  moria,  les  états  crépusculaires  avec  paralogie,  les  divers 
symptômes  et  stigmates  hystériques,  la  suggestibilité  et  l’instabilité  de  l’humeur 
même  dans  les  périodes  intervallaires,  donnent  un  aspect  protéiforme  à  la 
maladie.  Le  cours  imprévu  de  l’affection,  les  guérisons  subites  sont  typiques 
aussi.  Raecke  fait  sur  ce  cas  des  considérations  médico-légales. 

Les  formes  paranoïdes  portent  aussi  la  marque  de  la  suggestibilité  et  de  la  fan¬ 
taisie.  Sur  des  histoires  créées  de  toutes  pièces,  ou  sur  des  rêves,  des  visions, 
des  événements  délirants,  les  hystériques  bâtissent  leurs  systématisations  qui 
disparaissent  ou  renaissent  sous  les  moindres  causes  extérieures.  Les  délires  sys¬ 
tématisés  portent  sur  des  idées  de  persécutions,  hypocondriaques,  sexuelles, 
mystiques  La  durée,  les  récidives  sont  très  variables;  la  chronicité,  la  démence 
ne  se  produisent  guère. 

iia  forme  maniaque-stuporeuse  se  définit  d’elle-même;  il  est  vrai  que  cette 
déilomination  ne  convient  pas  à  tous  les  cas,  car  un  état  de  fureur  peut  prédo- 
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miner  et  les  phases  de  stupeur  être  très  atténuées.  Il  s’y  mêle  des  états  somnam¬ 
buliques,  des  accès  d’anxiété,  des  états  délirants.  La  différenciation  d’avec  les 
hébéphrénies  est  difficile.  Trénel. 

1615)  Emploi  du  Bromure  de  Potassium  dans  l’Épilepsie,  par  Jules 
Voisin  et  Roger  Voisin.  Presse  médicale,  n“  68,  p.  541, 25  août  1906. 

On  sait  que  l’organisme  s’accoutume  à  une  dose  définie  de  bromure.  Pour 
lutter  contre  cette  accoutumance,  Charcot  recommandait  les  doses  alternative¬ 
ment  croissantes  et  décroissantes.  Les  auteurs  indiquent  une  autre  méthode 
utile.  Par  la  prise  d’une  dose  journalière  constante,  mais  avec  cessation  du 
médicament  et  purgations  salines  lorsqu’un  état  gastrique  prononcé  se  manifeste, 
on  évite  à  la  fois  les  auto-intoxications  et  l’accoutumance. 

Le  régime  déehloruré  permet  de  renforcer  l’action  du  bromure  ;  mais,  instituée 
d’une  manière  continue,  la  déchloruration  avec  bromuration  amène  également 
de  l’accoutumance.  De  plus,  les  inconvénients  de  ce  régime  sont  nombreux.  Les 
auteurs  ont  obtenu  cependant  chez  des  adultes  de  très  bons  résultats  avec  la 
série  suivante  de  régime  :  dix  jours  de  régime  ordinaire  avec  prise  de  4  grammes 
de  KBr,  puis  dix  jours  avec  10  grammes  de  KBr,  le  régime  restant  salé,  enfin 
dix  jours  de  régime  sans  sel,  avec  suspension  du  bromure.  La  période  de  déchlo¬ 
ruration  sans  prise  de  KBr  débarrassait  l’organisme  du  bromure  circulant  et  acti¬ 
vait  les  phénomènes  intimes  de  la  nutrition. 

Dans  ce  cas,  la  suspension  brusque  du  médicament  n’amène  aucun  accident, 
parce  que  l’individu  n’est  pas  complètement  débromuré,  le  bromure  restant 
combiné  aux  tissus.  Mais  il  n’en  est  plus  de  même  si  on  cesse  brusquement  une 
médication  bromurée  très  intense  pendant  un  régime  salé  ;  le  sel  chasse  le  bro¬ 
mure  de  ses  combinaisons  et  l’épileptique  trop  brusquement  débromuré  présente 
des  accidents  convulsifs  d’une  inquiétante  gravité. 

Il  est  d’usage  de  suspendre  le  bromure  au  cours  des  maladies  aiguës.  Pour¬ 
tant  si  la  pneumonie  paraît  diminuer  le  nombre  des  accès,  d’autres  maladies,  la 
scarlatine,  par  exemple,  en  augmentent  le  nombre.  Ce  fait  paraît  tenir  à  ce  que 
dans  la  pneumonie  il  existe,  ainsi  que  l’ont  montré  si  nettement  Achard  et  ses 
élèves  Lœper,  Laubry,  de  la  rétention,  tandis  que  dans  la  scarlatine  la  réten¬ 
tion  est  beaucoup  moins  marquée.  Si  la  prise  de  bromure  doit  être  cessée  dans 
les  maladies  à  rétention  très  marquée,  elle  doit  être  continuée  dans  celles  à 
rétention  faible  ou  nulle. 

La  prise  de  bromure  doit  être  complètement  suspendue  quand  surviennent 
des  symptômes  d’intoxication  médicamenteuse  marquée. 

Le  traitement  de  l’épilepsie  par  les  bromures,  en  particulier  par  le  bromure 
de  potassium,  entraîne  donc  un  certain  danger  et  nécessite  une  surveillance 
attentive  ;  mais  c’est  encore  le  traitement  qui  a  donné  le  plus  de  cas  de  guérison. 
Le  bromure  de  potassium,  dans  l’état  actuel  de  la  thérapeutique,  doit  entrer 
dans  le  traitement  de  tout  épileptique.  Mais  l’administration  du  médicament 
doit  être  surveillée  d’une  manière  plus  étroite  que  l’on  ne  le  fait  habituellement. 
Le  médecin  consulté  empêchera  ainsi  des  accidents  souvent  graves.  Il  a  à  éviter, 
en  effet,  deux  écueils,  d’une  part,  l’intoxication;  d’autre  part,  l’accoutumance.  La 
médication  évacuante,  purgative  et  diurétique,  l’administration  du  médicament 
à  doses  progressives,  l’institution  passagère  d’un  régime  déchloruré  lui  seront, 
selon  le  cas,  d’un  heureux  secours.  Il  pourra  même  les  combiner. 


Feindel. 
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1616)  Remarques  sur  la  Stéréotypie  graphique,  par  A.  Antheaume  e 
Roger  Mignot.  L  Æncép/io/e,  vol.  I,  n»4,  p.  333-368  (11  fig  ),  23  juillet  1906. 


Le  malade  dont  il  s’agit,  le  capitaine  X..  .,  est  un  homme  vigoureux  et  dont 
1  état  mental  n’avait  jamais  donné  lieu  à  aucune  remarque  jusqu’à  l’âge  de 
30  ans.  Son  intelligence  était  au-dessus  de  la  moyenne;  à  20  ans,  il  était  reçu 
à  l’école  polytechnique  ;  à  29  ans,  il  passait  capitaine  d’artillerie. 

En  1894  apparurent  les  premiers  signes  d’un  dérangement  d’esprit;  une 
suite  d’extravagances  motivèrent  l’internement  du  capitaine  X...  A  ce  moment, 
il  présentait  un  délire  de  persécution  et  de  grandeur.  ' 

Pendant  la  période  qui  s’écoule  de  1893  à  1903,  le  malade  s’est  surtout  fait 
remarquer  par  ses  attitudes  étranges,  par  son  mutisme  à  peu  prés  constant, 
par  ses  tendances  à  l’isolement  et  par  la  fixilé  de  ses  habitudes  et  de  sa  manière 
de  se  comporter.  A  la  visite,  il  prend  une  attitude  raidie,  toujours  la  même  ■  il 
passe  ses  journées  en  promenades  faites  à  heures  fixes  au  même  endroit,  et  en 
de  longues  séances  à  la  bibliothèque,  où  il  prend  des  livres,  toujours  les  mêmes 
(une  physique,  une  chimie,  une  géographie  et  une  astronomie),  et  où  il  écrit 
régulièrement  par  semaine  six  lettres,  toutes  conçues  dans  les  mêmes  termes. 

L’immutabilité  du  capitaine  X...  dans  sa  tenue,  dans  ses  occupations  journa¬ 
lières,  dans  le  contenu  et  la  forme  de  ses  lettres  devait  donner  à  penser  que 
son  activité  intellectuelle  était  grandement  réduite.  Or,  il  n’en  est  rien  ;  la 
mémoire  de  ce  malade  est  intacte,  son  attention  s’exerce  normalement,  son 
jugement  est  correct  en  dehors  de  ce  qui  est  relatif  à  son  délire.  Ses  deux 
frères,  comme  lui  officiers  d’artillerie,  ne  le  trouvent  pas  amoindri  au  point  de 
vue  professionnel. 

11  a  des  idées  de  persécution,  des  troubles  sensoriels  qui  font  partie  du  sys¬ 
tème  délirant  général  ;  mais  le  thème  principal,  celui  qui  est  l’objet  des  préoc¬ 
cupations  continuelles  du  malade  et  commande  ses  réactions  extérieures,  est 
d’un  ordre  différent.  Le  capitaine  X  ..  s’est  établi  une  règle  de  conduite,  un 
plan  mystique  d’existence  «  conforme  à  la  vérité  et  au  devoir  »  ;  ce  plan  a  des 
règles  précises,  bien  tranchées  comme  un  code  militaire,  c’est  sur  lui  qu’il  se 
base  pour  régler  sa  conduite  et  ses  discours  conformément  aux  lois  de  Dieu  et  à 
l’esprit  militaire. 

Il  doit  rester  en  relations  épistolaires  avec  sa  famille,  il  écrira  donc  six 
lettres  par  semaine  et  rien  ne  pourra  l’en  empêcher.  Depuis  1898,  le  capitaine  X. . . 
remet  régulièrement  à  la  visite,  deux  fois  par  semaine,  trois  lettres  adressées 
l’une  à  son  père,  et  les  deux  autres  à  chacun  de  ses  frères.  Les  trois  lettres 
sont  identiques  dans  leur  texte  et  ne  diffèrent  que  par  les  formules  de  politesse 
du  début  et  de  la  fin;  elles  sont  identiques  non  seulement  quant  au  fond,  mais 
quant  à  la  forme  ;  des  lettres  écrites  à  plusieurs  mois  d’intervalle  sont  superpo¬ 
sables  comme  deux  tirages  d’une  même  planche.  Le  malade  couvre  ainsi  quatre 
pages  d’une  écriture  serrée,  six  fois  par  semaine,  sans  se  servir  d’aucun  modèle, 
et  1  identité  entre  toutes  les  lettres  est  telle  que  l’on  dirait  vraiment  qu’elles 
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sont  tirées  avec  une  planche  stéréotype.  Les  mêmes  phrases,  les  mêmes  mots, 
les  mêmes  signes,  sont  invariablement  et  toujours  à  la  même  place.  Les  pages 
commencent  et  finissent  chaque  fois  sur  les  mêmes  termes,  et  elles  contiennent 
toutes  le  même  nombre  de  lignes. 

Cette  lettre  de  quatre  pages,  écrite  six  fois  par  semaine,  reproduite  depuis 
1898  à  plus  de  seize  cents  exemplaires,  est  un  exemple  de  stéréotypie  graphique 
remarquable  à  la  fois  par  sa  persistance  et  sa  complexité.  , 

La  complexité  de  la  stéréotypie  graphique  du  malade  tient  en  partie  à  sa 
haute  culture  et  à  l'absence  de  déficit  de  son  intelligence.  11  existe  un  contraste 
frappant  entre  le  contenu  verbigérant  de  sa  lettre  et  la  mémoire,  1  attention,  le 
jugement,  la  maîtrise  de  lui-même,  la  conservation  des  facultés  affectives. 
D’après  sa  tenue,  ses  écrits,  ses  habitudes  stéréotypés,  le  capitaine  \...  se 
comporte  à  la  façon  d’un  dément;  mais  derrière  cette  apparence  se  cache  l’inté¬ 
grité  mentale  d’un  délirant  systématique.  La  stéréotypie  graphique  volontaire 
et  consciente  fait  partie  de  cette  sévère  discipline  à  laquelle  il  se  soumet  et  qui 
constitue  le  système  délirant  qui  tend  à  se  substituer  au  délire  de  persécution 
et  de  grandeur  du  début.  Feindel. 

1617)  Les  troubles  de  la  Mimique  volontaire  chez  les  Aliénés,  par  Dro- 

MAHD.  Joiminl  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  111,  n°  4,  p.  289-317, 

juillet-août  1906. 

Les  troubles  de  la  mimique  volontaire  ou  idéative  sont  dus  à  des  perturba¬ 
tions  associatives  portant  sur  les  liens  qui  unissent  normalement  la  pensée  à 
l’expression  motrice  qui  lui  est  adéquate.  On  peut  distinguer  :  1°  des  troul)les 
par  adaptation  vicieuse  ;  2»  des  troubles  par  adaptation  conventionnelle;  3"  des 
troubles  par  défaut  d’adaptation. 

1.  Troubles  par  adaptation  vicieuse.  —  Ce  sont  l’asémie  paramimique  et  le  ma¬ 
niérisme. 

Certains  malades  sont  incapables  d’exprimer  une  idée  par  le  symbole  moteur 
qui  lui  correspond,  de  telle  sorte  qu’ils  emploient  involontaii’ement  pour  expri¬ 
mer  cette  idée  un  symbole  moteur  inapproprié.  Cette  asémie  paramimique  est  une 
véritable  amnésie  du  geste,  commel’aphasie  est  une  amnésie  du  verbe.  L'asémie 
paramimique  apparaît  comme  le  syndrome  révélateur  de  la  perte  de  certaines 
associations  par  lesquelles  les  centres  moteurs  communs  sont  unis  au  centre 
psychique  et  aux  centres  moteurs  verbaux.  Ce  phénomène  s’observe  chez  cer¬ 
tains  aphasiques  et  chez  les  déments  organiques  atteints  de  lésions  circonscrites 
ou  disséminées  du  cerveau. 

Par  opposition  à  l’asémie  paramimique,  l’auteur  signale  Vhypermimie  de  sup¬ 
pléance.  C’est  une  manifestation  inverse  résultant  d’un  hyperfonctionnement 
des  associations  idéoverbales.  Ici  le  geste  s’exagère  et  se  multiplie  pour  suppléer 
à  l’insuffisance  de  la  parole.  C’est  la  mimique  exagérée  de  Pierrot,  le  geste  ne 
suppléant  réellement  au  verbe  qu’à  la  condition  d’être  exagéré,  voir  même  cari¬ 
caturé.  On  trouve  l’hypermimie  de  suppléance  dans  le  mutisme  hystérique. 
Chez  les  affaiblis  et  les  débiles  on  constate  aussi  une  accentuation  prolongée  de 
certains  gestes  et  de  certains  jeux  de  physionomie  que  l’on  peut  considérer 
comme  une  modalité  particulière  de  l’hypermimie  de  suppléance. 

Le  maniérisme  se  traduit  par  une  activité  mimique  qui  a  pour  caractère  d’être 
à  la  fois  outrée  et  artificielle  :  outrée,  parce  qu’elle  n’est  pas  en  rapport  avec  la 
banalité,  la  simplicité,  la  pauvreté  même  des  conceptiôns  qu’elle  escorte;  parce 
qu’elle  se  complique  souvent  d’expressions  arbitraires  qui  tendent  à  la  déformer 
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en  lui  donnant  de  l’apparence  de  simulation.  Parfois  incoordonnée  et  privée  de 
toute  uniformité,  cette  déformation  peut,  au  contraire,  revêtir  un  caractère  sys¬ 
tématisé,  confiné  à  un  type  bien  déterminé  ;  c’est  ainsi  qu’il  donnera  l’impres¬ 
sion  d  une  affectation  mondaine,  d’une  minauderie  enfantine  (puérilisme  de 
Dupré),  ou  d  une  gesticulation  théâtrale  suivant  les  cas.  Certains  débiles,  hysté¬ 
riques  ou  non,  et  plus  encore  les  déments  précoces,  présentent  le  maniérisme 

II.  Troubles  par  adaptation  conventionnelle.  —  Néologisme  mimique  —  Dans 
certains  cas,  l’adaptation  du  geste  à  l’idée  n’est  pas  à  proprement  parler 
vicieuse,  mais  elle  est  conventionnelle.  Elle  n’a  de  valeur  que  pour  le  malade 
et  la  signification  de  l’expression  mimique  est  inaccessible  aux  spectateurs  non 
prévenus  11  s  agit  là  de  véritables  néologismes,  et  ces  néologismes  peuvent  être 
interprétés  à  la  condition  d’en  avoir  la  clef. 

Chez  certains  dégénérés  obsédés  des  gestes  peuvent  acquérir,  aux  yeux  du 
malade,  une  valeur  spéciale  se  rattachant  à  une  idée  déterminée.  Il  y  a  des 
gestes  auxquels  le  malade,  attache  une  signification  défavorable  et  qu’il  exécute 
cependant  d  une  manière  invincible;  il  y  a  aussi  des  gestes  préservateurs  et  des 
gestes  antagonistes.  Mais  les  néologismes  mimiques  sont  particulièrement  fré¬ 
quents  chez  les  délirants  anciens  en  tant  que  représentations  éliptiques,  symbo¬ 
liques,  cabalistiques.  Les  malades  traduisent  leurs  idées  délirantes  par  des 
gestes  bizarres  dont  la  signification  conventionnelle  échappe  et  qui  sont  dans  le 
domaine  de  la  mimique  l’équivalent  du  néologisme  verbal  dans  le  langage 
parle,  et  des  signes  hiéroglyphiques  dans  le  langage  écrit 

III.  Troubles  par  défaut  d’adaptation.  -  Il  est  des  cas  où  l’adaptation  du  geste 
a  1  idee  n  est  point  simplement  vicieuse  ou  conventionnelle  :  elle  fait  complète¬ 
ment  défaut.  Le  psychisme  supérieur  a  perdu  tout  droit  au  contrôle  sur  l’acti¬ 
vité  motrice  et  celle-ci  s’exerce  automatiquement,  sans  raison  et  sans  but. 

C  est  surtout  dans  certains  cas  d’aliénation  mentale  qu’on  trouve  l’automa¬ 
tisme  absolu  du  geste  et  des  jeux  de  la  physionomie.  Cette  activité  mimique 
sans  aucun  substratum  de  volonté  consciente  a  sa  représentation  dans  la  stéréo- 
mtmte  et  dans  1  échomimie. 

La  stéréomimie  se  traduit  par  des  gestes  et  par  des  jeux  de  physionomie  qui  se 
répètent  à  satiété,  toujours  de  la  même  façon  et  sans  aucun  lien.  Elle  est  une 
modalité  particulière  d’un  phénomène  plus  général,  la  stéréotypie. 

Vechomimte  consiste  dans  l’imitation  impulsive  des  jeux  physionomiques  et 
des  gestes  d  autrui,  imitation  qui  se  réalise  d’une  manière  immédiate  avec  la 
brusquerie  et  la  promptitude  d’une  activité  réflexe,  sans  aucune  intervention 
inhibitoire  possible  de  la  part  de  la  volonté.  Elle  est  une  modalité  particulière 
d  un  phénomène  plus  général  V éehokinésie . 

Ces  phénomènes  traduisent  l’incontinence  des  centres  inférieurs  livrés  à  eux- 
mêmes  par  la  déchéance  ou  l’absence  des  facultés  directrices.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


1618)  La  Paralysie  Générale  infantüe  et  juvénile 
avec  l’Hérédo-syphilis,  par  V.  Fibpi.  Thèse  de  Paris, 
Imprimerie  A.  Michalon. 


et  ses  rapports 
n»  350,  juillet  1906. 


La  paralysie  générale  précoce  survient  entre  6  et  25  ans  ;  elle  entraîne  avec 
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elle  un  arrêt  du  développement  et  les  malades  gardent  l’aspect  infantile.  Elle 
évolue  sans  délire,  sous  la  forme  démentielle  simple  et  s’accompagne  fréquem¬ 
ment  d’ictus  épileptiques.  Sa  durée  est  en  moyenne  plus  longue  que  chez  l’adulte  ; 
mais  il  existe  des  cas  à  marche  rapide  où  la  mort  survient  au  bout  de  quinze  à 
dix-huit  mois. 

Les  lésions  sont  identiques  à  celles  de  la  méningo-encéphalite  de  l’adulte, 
mais  sont  accompagnées  en  outre  d’un  certain  nombre  de  dystrophies  et  d’arrêt 
de  développement  dans  la  plupart  des  cas. 

La  maladie  reconnaît  presque  toujours  pour  cause  la  syphilis  des  parents. 
Elle  évolue  sur  des  terrains  déjà  préparés  par  l’hérédité,  sur  des  systèmes  ner¬ 
veux  à  architecture  fragile  ;  mais  la  syphilis  n’en  reste  pas  moins  la  cause 
déterminante. 

La  paralysie  générale  précoce  sera  parfois  difficile  à  différencier,  au  début,  de 
l’épilepsie,  d’une  lésion  cérébrale  en  foyer  et  en  particulier  de  la  syphilis  cérébrale. 

On  fera  le  diagnostic  avec  l’idiotie  congénitale  ou  acquise,  grâce  aux  anam- 
nésiques  ;  on  évitera  surtout,  par  l’examen  détaillé  des  signes  somatiques  et  la 
ponction  lombaire,  de  confondre  la  maladie  avec  la  confusion  mentale  et  surtout 
la  démence  précoce. 

La  thérapeutique  est  impuissante  contre  la  maladie  une  fois  déclarée.  Le  trai¬ 
tement  iodo-mercuriel,  loin  d’améliorer  les  malades,  ne  fera,  le  plus  souvent, 
qu’accélérer  la  marche  fatale. 

Le  traitement  prophylactique  consistera  d’abord  à  réduire  au  minimum  la 
transmission  de  la  syphilis  ;  à  traiter  d’une  façon  rigoureuse  et  méthodique  les 
syphilis,  même  les  plus  bénignes  en  apparence,  à  traiter  dès  le  début  et  jusqu’à 
la  fin  de  leur  grossesse  les  femmes  suspectes  de  syphilis,  et  à  soigner  par  le 
mercure  et  l’iodure  de  potassium  les  nouveau-nés,  issus  de  parents  syphilitiques, 
et  cela  pendant  quatre  années  consécutives.  Par  cette  manière  de  faire  l’on  arri¬ 
vera,  sans  doute,  à  atténuer  l’action  néfaste  du  virus  sur  la  descendance  et  à 
supprimer  son  rôle  dans  la  paralysie  générale,  dont  il  est  la  cause  déterminante 
presque  constante.  Feindel. 

1619)  Démence  Précoce  (Dementia  præcox,  Ungdonvraarenes  Sindwygdome  1), 
par  H.  Evensew.  Kristiania,  H.  Arckahong  et  G",  300  p.,  1906. 

L’auteur  présente  dans  ce  livre  la  première  partie  de  ses  recherches  sur  les 
maladies  mentales  dans  le  jeune  âge;  le  volume  suivant  doit  s’occuper  de  la 
folie  maniaque  dépressive. 

L’examen  porte  sur  182  malades  hommes,  atteints  de  démence  précoce,  de  14  à 
26  ans,  et  sur  quelques  malades  femmes.  La  description  de  la  maladie  repose 
uniquement  sur  ces  observations.  En  général,  l’auteur  suit  les  principes  de 
Kahlbaum,  que  Kraepelin  a  développés.  11  tient  spécialement  compte  des  symp¬ 
tômes  qui  indiquent  que  la  démence  précoce  est  un  état  maladif  général  dans 
l’examen  duquel  on  doit  se  servir  de  toutes  les  méthodes  qui  sont  au  service  de 
la  médecine  générale. 

La  symptomatologie  générale  est  particulièrement  développée  et  on  y  trouve  un 
grand  nombre  de  détails  intéressants.  L’auteur  insiste  sur  l’indifférence  morale, 
qui  est  spécialement  propre  à  l’hébéphrénie,  il  examine  les  divers  troubles  de 
la  conscience  et  de  la  volonté  qui  caractérisent  l’hébéphrénie  et  la  catatonie,  et 
n’admet  pas  l’individualité  des  formes  paranoïdes.  Entre  autres  faits  intéres¬ 
sants,  l’auteur  donne  une  série  de  poésies  hébéphréniques. 

Pour  ce  qui  est  des  troubles  somatiques  Ewensevr  demande  une  investigation  plus 
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précise  que  cela  ne  s’est  fait  jusqu’ici.  Le  système  des  nerfs  vasomoteurs  est 
excitable;  on  observe  de  la  congestion  dans  les  cas  d’agitation  et  de  peur.  L’oe¬ 
dème  et  la  cyanose  ont,  d’après  les  vues  de  l’auteur,  Ipurs  conditions  le  plus  sou¬ 
vent  dans  les  centres  nerveux.  Par  une  longue  immobilité  dans  la  même  posi¬ 
tion,  on  arrive  facilement  à  des  contractures.  11  faut  encore  citer  :  sueur 
anormale,  peau  huileuse  ou  sèche,  salivation,  stomatite,  puis  diminution  de  la 
sensibilité  et  du  réflexe  de  la  cornée,  rétention  d’urine,  maux  de  tête,  suffoca¬ 
tions,  paresthésie,  dermographisme,  durcissement  des  muscles  (négativisme  I), 
tremblements,  mouvements  convulsifs  (qui  souvent  rappellent  la  chorée  et  l’athé- 
tose),  troubles  de  Indigestion.  Les  pupilles  sont  souvent  larges  et  réagissent  avec 
paresse;  elles  sont  inégales  chez  un  quart  des  hébéphrénes  et  un  dixième  des 
catatoniques.  Les  réflexes  rotuliens  étaient  chez  40  pour  100  au-dessus,  chez 
7  pour  100  au-dessous  de  la  normale,  chez  3  pour  100  ils  manquaient.  La  tem¬ 
pérature  peut  dans  les  attaques  d’agitation  catatonique  monter  jusqu’à  39,5”  (ce 
qui  les  met  sur  la  même  ligne  que  les  paralytiques),  dans  la  stupeur  elle  peut 
descendre  jusqu’à  36”,  35”.  Au  commencement  de  la  maladie  des  évanouisse¬ 
ments  ne  sont  pas  rares.  On  observe  des  convulsions  épileptiformes  et  hystéri- 
formes,  aussi  des  accès  épileptiques.  Il  ne  s’est  jamais  présenté  d’évacuations 
involontaires.  Il  y  a  perte  de  connaissance  dans  les  accès,  mais  pas  d’obnubila¬ 
tion  consécutive.  Le  poids  du  corps  décroît  le  plus  souvent  au  début,  souvent  il 
subit  de  grandes  oscillations  sans  cause  connue. 

L’auteur  expose  ensuite  le  tableau  général  de  la  maladie  :  l’hébéphrénie 
(forme  hypocondriaque,  forme  paranoïde),  et  la  catatonie  (à  début  aigu,  à  début 
progressif).  Après  un  exposé  historique,  dans  lequel  les  services  rendus  par 
Kahlbaum  et  Kraepelin  sont  mis  en  valeur,  l’auteur  discute  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  et  insiste  sur  son  importance  au  point  de  vue  médico-légal.  En  ce  qui 
concerne  l’étiologie,  Evensen  admet  que,  si  l’onnefaitpas  entrer  en  ligne  de  compte 
les  demi-frères  et  sœurs  et  la  pai’enté  plus  éloignée,  et  si  l’on  ne  compte  pas 
l’idiotie  comme  maladie  mentale,  l’hérédité  intervient  dans  61,5  pour  100  dans 
la  catatonie  et  l’hébéphrénie.  Si  l’on  tient  compte  de  l’idiotie,  de  l’alcoolisme  et  de 
semblables  anormalités,  on  trouve  75,  pourrun,et73  pour  100,  pour  l’autre.  La 
disposition  héréditaire  parait  n’avoir  aucune  influence  sur  la  forme  et  le  cours 
de  la  maladie.  Dans  la  catatonie  la  famille  maternelle  l’emporte  quant  à  l’héré¬ 
dité.  La  transmission  paraît  de  préférence  être  croisée.  Dans  la  parenté  se  trouve 
dans  la  même  mesure  la  démence  précoce  et  la  folie  maniaque  dépressive;  les 
frères  et  sœurs  sont  souvent  atteints  de  démence  précoce.  Le  père  n’était  alcoo¬ 
lique  que  dans  5  pour  100  des  cas.  Des  signes  somatiques  de  dégénérescence  se 
sont  trouvés  dans  57  pour  100  des  cas  présentant  des  tares  héréditaires,  mais 
aussi  dans  54  pour  100  des  cas  exempts  de  tare! 

Une  connexité  entre  la  démence  précoce  et  la  tuberculose,  comme  l’admettent 
les  auteurs  anglais,  ne  peut  être  affirmée.  Il  n’y  a  qu’une  chose  certaine,  c’est 
que  beaucoup  de  catatoniques  meurent  de  phtisie.  Dans  la  plupart  des  cas  la 
maladie  commence  après  l’établissement  de  la  puberté,  rarement  à  l’àge  de  13  à 
16  ans,  souvent  de  18  à  22  ans.  Le  nombre  des  individus  atteints  s’élève  encore 
à  une  certaine  hauteur  à  l’âge  de  24  à  25  ans.  L’àge  semble  n’avoir  aucune 
importance  prognostique;  cependant  il  y  a  d’autant  plus  de  chances  pour  le 
développement  de  traits  catatoniques  et  surtout  d’une  forme  paranoïde  que  le 
mal  se  développe  plus  tard.  Gomme  la  démence  précoce  peut  apparaître  aux 
âges  les  plus  différents,  Evensen  croit  pouvoir  admettre  qu’elle  n’a  pas  de  rap¬ 
port  direct  avec  la  puberté. 
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Parmi  les  différentes  théories  pathogéniques,  celle  de  l’intoxication  (Kraepelin) 
paraît  encore  avoir  le  plus  pour  elle. 

D’une  façon  générale,  au  point  de  vue  étiologique  on  ne  sait  encore  rien  de 
sûr;  dans  un  tiers  des  cas  il  y  avait  assurément  des  influences  affaiblissantes 
qui  pouvaient  favoriser  l’éclosion  de  la  maladie;  mais  souvent  on  regarde  comme 
connexe  ce  qui  n’est  pas  simultané.  Un  riche  index  bibliographique  termine  ce 
travail  fort  important.  r 
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1620)  Du  parallélisme  entre  l’Homosexualité  et  la  Criminalité  innée, 

par  G.  Lombroso.  F/'  Congrès  International  d’ Anthropologie  Criminelle,  Turin, 


Dans  l’enfance,  il  y  a  une  criminalité  transitoire,  même  parmi  ceux  qui 
deviendront  des  hommes  normaux  ;  tous  les  enfants  sont  menteurs,  voleurs, 
sans  affection,  amoraux,  et  ne  reconnaissent  le  droit  de  propriété  que  pour  eux- 
mêmes  ;  même  ils  sont  cruels  jusqu’à  la  férocité  contre  les  faibles,  contre  les 
animaux. 

De  même  il  y  a  dans  l’enfance  une  homosexualité  transitoire,  d’hermaphro¬ 
ditisme  moral  même  parmi  ceux  qui  seront  des  sexuels  normaux.  11  existe  dans 
les  collèges  de  femmes  des  amourettes  qu’on  appelle  les  flammes  et  qui  flam¬ 
bent,  vraiment,  d’une  ardeur  étrange.  Et  tous  les  hommes  savent  qu’ils  ont 
contracté  les  premières  amitiés  avec  leurs  camarades  dans  l’enfance,  et  que  dans 
cet  âge  ces  amitiés  avaient  bien  souvent  une  coulei^r  érotique,  du  fait  de  la 
jalousie  réciproque  et  de  l’intensité  du  sentiment. 

Et  commeilyales  criminels-nés,  il  y  a  les  vrais  invertis-nés,  qui  dès  les  pre¬ 
mières  années,  et  sans  cause  spéciale,  montrent  une  attraction  excessive,  char¬ 
nelle,  pour  les  gens  du  même  sexe. 

Parmi  les  criminels-nés,  il  y  en  a  40  pour  100  avec  un  type  spécial,  physio- 
nomique,  résultant  d’un  certain  nombre  de  caractères  dégénératifs  et  profes¬ 
sionnels.  11  y  a  aussi  un  grand  nombre  d’homo-sexuels  ayant  des  caractères 
spéciaux  qui  sont  de  l’autre  sexe  :  physionomie  efféminée,  défaut  de  barbe  et  de 
poils,  largeur  de  bassin,  hypertrophie  des  mamelles,  même  sécrétion  de  lait, 
asymétrie  faciale,  mongolisme,  macrocéphalie. 

11  y  a  une  quantité  notable  de  criminels-nés  (60  pour  100)  qui  n’ont  aucun 
type  spécial,  mais  seulement  des  caractères  isolés,  parce  qu’ils  sont  devenus 
criminels  grâce  à  des  maladies  après  naissance  ou  par  l’alcoolisme,  la  syphilis  ; 
et  de  même  il  y  a  un  certain  nombre  d’invertis  qui  n’ont  pas  des  caractères 
physiques  extérieurs. 

Mais  la  psychologie  des  uns  et  des  autres  est  toujours  la  même,  psychologie 
toute  amorale  et  bien  des  fois  criminelle,  et  surtout  étrange.  Ainsi,  on  note  chez 
les  homo-sexuels  la  frivolité,  l’égoïsme,  la  jalousie,  la  fausseté,' la  vanité,  etc. 
Chez  les  criminels,  le  penchant  pour  l’orgie,  pour  la  vengeance,  l’usage  du  jar¬ 
gon,  du  tatouage,  des  hiéroglyphes,  les  ramène  à  l’atavisme  le  plus  reculé. 

Tous  deux,  homo-sexuels  et  criminels,  ont  une  étiologie  analogue  sinon  iden¬ 
tique.  Tous  les  deux  descendent  d’épileptiques,  de  névropathes,  d’excentriques 
ou  d’alcooliques. 

Tous  deux,  criminels-nés  et  homo-sexuels,  ont  un  fonds  névropathique;  l’épi- 
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lepsie  appartient  plutôt  aux  premiers,  l’hystérie  aux  autres  ;  mais  dans  les  deux 
groupes  l’impulsivité  excessive,  la  précocité,  le  penchant  à  la  simulation,  l’im¬ 
possibilité  d’inhibition,  donnent  un  cachet  essentiellement  épileptique. 

Enfin,  dans  les  deux  cas,  le  penchant  criminel  ou  l’inversion  peuvent  être 
l’équivalent  d’un  accès  épileptique  et  reparaître  à  des  intervalles  périodiques. 

F.  Deleni. 


PSYCHOSES  TOXIQUES 

1621)  Les  Troubles  Psychiques  dans'  les  altérations  des  Glandes  à 

sécrétion  interne,  par  Paul  Sainton.  L’ Encéphale,  an  1,0“  3  et  4,  p.  242  et 

377,  mai-août  1906. 

Toute  altération  des  fonctions  glandulaires  internes  survenant  chez  l’enfant 
se  traduit  par  des  troubles,  voisins  les  uns  des  autres,  le  plus  souvent  dans  le 
développement  physique  (nanisme,  infantilisme),  quelquefois  très  différents  en 
apparence  (gigantisme),  mais  par  un  syndrome  psychique  à  peu  près  univoque, 
par  l’arrêt  plus  ou  moins  marqué  de  l’ensemble  des  facultés  psychiques  de 
l’individu  (intelligence,  mémoire,  affectivité,  etc.). 

Dans  ces  cas,  si  une  glande  à  sécrétion  interne  est  plus  altérée  que  les  autres, 
'ensemble  de  ce  système  régulateur  du  trophisme  général  n’en  est  pas  moins 
touché. 

Lorsque  la  modification  de  la  sécrétion  interne  se  produit  plus  tard,  les 
troubles  psychiques  ne  changent  point  la  personnalité  acquise  ;  il  est  encore 
difficile  de  savoir  si  l’insuffisance  ou  l’hyperactivité  de  chaque  organe  en  lui- 
même  se  traduit  par  des  symptômes  spéciaux  en  raison  des  réactions  qu’ils 
exercent  les  uns  sur  les  autres.  Cependant  à  l’hyperthyroïdisation  semblent 
appartenir  les  états  d’excitation,  à  l’bypothyroïdisation  les  états  dépressifs; 
souvent,  comme  dans  l’insuffisance  ovarienne  et  surrénale,  ces  états  peuvent 
se  mélanger. 

Ces  troubles  psychiques  sont  justifiables  du  traitement  opothérapique  et,  à 
l’heure  actuelle,  il  constitue  une  pierre  de  touche  de  leur  diagnostic.  Dans  ce 
traitement,  les  extraits  glandulaires  paraissent  susceptibles  de  se  suppléer  les 
uns  aux  autres. 

Ces  états  psychiques  sont  constitués  par  des  syndromes  mentaux  frustes  en 
général,  par  des  troubles  psychiques  élémentaires. 

Les  troubles  de  ces  sécrétions  glandulaires  internes,  soit  par  l’intoxication 
de  l’organisme  par  certains  poisons  qu’ils  sécrètent  en  excès,  qu’ils  détruisent 
ou  qu’ils  transforment  irrégulièrement,  soit  par  la  perturbation  qu’ils  apportent 
dans  la  nutrition,  sont  susceptibles  de  servir  de  causes  provocatrices  à  des 
psychoses  telles  que  l’hystérie  et  l’épilepsie,  et  de  jouer  un  rôle  difficile  encore 
à  préciser  dans  les  formes  graves  de  l’aliénation  mentale.  La  question  ne  peut 
être  tranchée  que  par  des  essais  opothérapiques  systématiques  et  par  l’examen 
anatomo-pathologique  méthodique  des  différentes  glandes  à  sécrétion  interne 
chez  les  aliénés.  Feindbl. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Hyperesthésie  tactile  douloureuse  à  Topographie  Radiculaire  chez 
un  Tabétique,  par  M.  Léon  Lortat-Jacob.  (Présentation  du  malade.) 

11  s’agit  d'un  homme  de  51  ans  présentant  les  signes  d’un  tabes  avéré  consistant  en 
abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens,  en  paralysie  vésicale,  rétention  d’urine. 

Le  malade  présente  de  plus  un  réflexe  pupillaire  très  faible,  cependant,  c’est  là  un  fait 
remarquable,  il  n’a  pas  le  signe  d’Argyll  Robertson  complet. 

En  elfet,  du  côté  droit,  la  pupille  réagit  encore  assez  lacilementà  la  lumière  et,  du  côté 
gauche,  ce  réflexe  est  seulement  lent. 
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Les  pupilles  ne  sont  ni  déformées  ni  inégales.  Le  signe  de  Piltz  manque. 

La  marche  est  correcte;  il  n’y  a  aucun  signe  d’incoordination  aux  membres  supérieurs. 

Pas  d’abolition  des  sens  stéréognostiques. 

Pas  de  troubles  de  la  notion  des  attitudes. 

Le  signe  de  Romberg  existe.  N...  présente  un  type  de  voix  bitonale. 

La  voix  a  changé  particulièrement  il  y  a  dix  ans  environ.  Bon  et  agréable  chanteur 
autrefois,  M.  Ch...  ne  peut  aujourd’hui  non  seulement  chanter,  mais  encore  émettre  un 
mot  sans  présenter  des  modifications  du  timbre  de  la  voix  pendant  l’émission  de  ce  mot; 
le  timbre  est  tantôt  élevé,  tantôt  grave  et  «  la  voix  ne  tient  pas  ». 

Il  existe,  d’autre  part,  une  très  forte  tendance  aux  manifestations  de  sensations  doulou¬ 
reuses  chez  ce  malade. 

C’est  ainsi  qu’il  accuse  constamment  ime  pesanteur  dans  le  ventre  ;  «  tout  son  ventre 
lui  pèse  »,  «  son  ventre  est  rongé  »,  c’est  une  douleur  sourde,  lancinante,  perpétuelle. 

La  vessie  elle-même  paralysée  est  le  siège  de  phénomènes  douloureux,  et  chaque  son¬ 
dage  devient  pour  lui  l’occasion  d’une  crise  d’algie  vésicale. 

La  persistance  de  cet  état  douloureux  crée  chez  le  malade  un  état  mental  lamentable. 
Toutefois,  en  dehors  de  ces  douleurs  viscérales,  intestinales  et  vésicales,  il  n’y  a  rien  a 
signaler  pour  l’estomac;  celui-ci  est  parfait,  l’appétit  est  très  régulier,  jamais  il  n’y 
eut  de  crise  gastrique.  Les  digestions  sont  bonnes.  Les  selles  sont  diarrhéiques  et  doivent 
toujours  être  provoquées  par  des  laxatifs. 

Mais,  indépendamment  deces  douleurs  vésicales,  ce  qui  amène  le  malade  à  consulter,  ce 
sont  surtout  les  phénomènes  d’hyperesthésie  «  atrocement  douloureux  »,  selon  son 
expression.  Cette  hyperesthésie  siège  dans  les  régions  suivantes  et  l’inspection  du  schéma 
permet  de  se  rendre  un  compte  exact  de  sa  répartition.  (Fig.  1.) 


Elle  occupe,  à  gauche,  la  moitié  de  la  nuque,  descend  sur  le  bord  du  trapèze  et  s’arrête 
à  deux  travers  de  doigt,  au-dessus  de  la  tête  humérale.  La  limite  inférieure  est  au  niveau 
de  l’épine  de  l’omoplate. 

En  haut,  la  limite  est  représentée  par  une  ligne  passant  dans  le  cuir  chevelu,  au-dessus 
du  pavillon  de  l’oreille.  Toutefois,  cette  limite  supérieure  descend  sur  la  ligne  médiane  au 
niveau  de  la  tubérosité  occipitale,  franchit  la  ligne  médiane  et  vient  se  perdre  sur  les 
parties  latérales  du  cou,  à  droite. 

En  ce  point  elle  descend  sur  toute  la  région  scapulo-humérale  droite  qu'elle  recouvre 
d’une  «  écharpe  douloureuse  »  et  se  limite  en  bas  à  trois  travers  de  doigts  au-dessous  de 
l’omoplate.  Là,  elle  gagne  le  bras  mais  n’atteint  qu’une  partie  étroite  et  très  limitée  de  la 
face  externe  du  bras  droit,  pour  se  terminer  un  peu  au-dessous  de  l’insertion  deltoïdienne. 

L’hyperesthésie  tactile  n’atteint  donc  au  bras  qu’une  bande  étroite  se  continuant  direc¬ 
tement  avec  l’hyperesthésie  de  la  région  scapulaire  et  de  la  nuque. 

C’est  une  douleur  constante  réveillée  par  tous  les  menus  incidents  de  la  vie.  Le  port  du 
gilet  de  flanelle,  le  frôlement  de  l’air,  les  mouvements  de  la  tête,  de  la  nuque,  de 
l’épaule,  du  bras  réveillent  cette  hyperesthésie. 
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Le  malade  n’a  en  ce  point  qu’une  façon  de  percevoir  les  sensations  ;  il  perçoit  tout 
douloureusement.  Le  lait  de  «  plier  la  peau  »,  ainsi  qu’il  le  dit,  dans  les  différents  mouve¬ 
ments  est  pour  lui  l’occasion  de  souffrances  intolérables.  Cette  douleur  n’est  nullement 
soulagée  ni  parla  morphine,  ni  par  le  gelsémium  sempervirens  dont  l’usage  est  persévé¬ 
rant  depuis  8  mois.  11  prend  actuellement  30  gouttes  par  jour  de  ce  médicament.  Les 
injections  de  nitrate  de  soude  sont  restées  sans  résultat. 

Les  lavements  avec  3  grammes  d’antipyrine  et  20  gouttes  de  laudanum  sont  relative¬ 
ment  sans  effet. 

Toutefois,  lorsque  le  malade  se  couche  et  qu’il  s’étend  dans  son  lit  il  peut  dormir  et 
pondant  le  sommeil  il  perd  conscience  de  son  hyperesthésie  tactile.  Celle-ci  reparaît,  par 
contre,  dès  le  réveil.  Cette  hyperesthésie  tactile  occupe,  en  outre,  en  avant  la  région 
maxillaire  à  droite  et  descend  dans  le  creux  sus-clavier  jusqu’à  la  clavicule,  elle  ne  fran¬ 
chit  pas  la  ligne  médiane. 

A  gauche,  l’hyperesthésie  partant  de  la  fosse  sus-épineuse  franchit  le  bord  supérieur 
de  l’omoplate  et  vient  recouvrir  tout  le  creux  sus-clavier  et  le  moignon  de  l’épaule.  Elle 
est  limitée  en  dedans  par  la  racine  du  cou. 

La  disposition  de  cette  hyperesthésie  sous-maxillaire  à  droite,  interdit  au  malade  l’usage 
du  rasoir,  et  depuis  le  mois  de  juillet  il  a  laissé  pousser  sa  harbe,  l’hyperesthésie  étant 
devenue  intolérable. 

Dans  ces  conditions  toutes  les  contractions  du  peaucier  réveillent  les  douleurs,  la  mas¬ 
tication,  les  bâillements,  le  rire  sont  l’occasion  de  crises  douloureuses.  L’existence  parfois 
paraît  insoutenable  au  malade  et  il  parle  fréquemment  de  suicide. 

J’ajouterai  que  la  suggestion  a  échoué  chez  lui  comme  les  autres  méthodes  de  théra- 
[leutique. 

Il  n’y  a  rien  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Quant  aux  antécédents  personnels  ils  se  résument  à  une  syphilis  contractée  à  l’âge  de 
19  ans  et  insuffisamment  soignée  dès  le  début.  Il  présenta  des  éruptions  cutanées,  des 
syphilides  à  la  face,  mais  jusqu’à  30  ans,  il  a  une  période  de  tolérance  parfaite  au 
point  de  vue  du  système  nerveux. 

A  l’âge  de  30  ans  M.  Ch...  a  une  première  atteinte  de  diplopie  qui  dure  3  mois. 

11  est  soigné  par  M.  Fournier  avec  des  pilules  de  Dupuytren  et  de  l’iodure  de  potassium 
pendant  2  ans. 

Le  traitement  est  ininterrompu  pendant  18  mois;  puis,  interrompu  et  repris  ensuite  en 
deux  périodes  annuelles  pendant  5  ans. 

En  1896,  crise  de  rétention  d’urines,  il  «  pisse  sur  ses  bottes  »  et  cet  état  augmente  de 
ce  jour. 

A  45  ans,  en  1900,  2«  atteinte  de  diplopie. 

Le  malade  est  alors  traité  avec  des  injections  de  peptonate  de  mercure  et  il  estime  à 
509  environ  le  nombre  des  injections  reçues  jusqu’à  cette  époque. 

Depuis  le  14  juillet  1904,  il  a  vu  apparaître  presque  subitement,  en  ramant,  dit-il,  une 
douleur  sur  l’épaule  droite,  au  niveau  du  moignon. 

Il  crut  alors  à  «  un  rhumatisme  ».  Cette  douleur  persiste  depuis  ce  moment. 

Elle  s’atlénua  au  début  pendant  quelque  temps,  repiit  ensuite  avec  des  intermittences; 
elle  était  surtout  intense  à  l’épaule  droiteet  à  l’apophyse  mastoïde  à  gauche,  mais  depuis 
•ce  temps  elle  a  progressé,  s’est  installée  définitivement  jusqu’à  ce  jour,  où  jelle  occupe 
les  points  que  nous  lui  voyons. 

L’intensité  des  phénomènes  d’hyperesthésie  tactile  douloureuse,  à  topographie 
radiculaire,  fait,  me  semhle-t-il,  l’intérêt  de  cette  observation.  L’hyperesthésie 
est  telle  qu’elle  résiste  à  tous  les  hypnotiques  et  à  la  suggestion,  et  le  malade  ne 
peut  trouver  l’oubli  de  sa  souffrance  que  dans  le  sommeil  :  il  ne  souffre  pas 
dans  l’immobilité  absolue. 

Il  n’est  pas  très  fréquent  de  rencontrer  des  exemples  semblables  et  le  patient 
songe  parfois  au  suicide.  11  s’agit  manifestement  de  tabes  dans  ce  cas,  ainsi  que 
nous  le  démontrent  l’abolition  des  réflexes  patellaires,  achilléens,  la  paralysie 
vésicale,  les  troubles  de  la  voix,  etc. 

11  reste  à  discuter  l’hypothèse  de  l’hystérie  surajoutée. 

Pour  plusieurs  motifs,  ce  diagnostic  me  semble  devoir  être  écarté,  au  moins 
en  ce  qui  concerne  cette  hyperesthésie.  En  effet  il  n’y  a  aucun  stigmate  d’hysté- 
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rie  chez  ce  malade  :  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  pas  de  symptômes 
sensoriels. 

De  plus,  la  suggestion  est  impuissante  à  faire  cesser  cette  sensation  de  tact 
douloureux. 

Enfin  la  topographie  de  cette  hyperesthésie  même,  n’a  rien  de  segmentaire  :1a 
disposition  en  handes  sur  le  bras  droit,  la  répartition,  au  niveau  de  la  nuque 
des  fosses  sus-claviculaire  est  exactement  distribuée  sur  une  partie  du  territoire 
des  4,  5,  6,  7,  racines  cervicales. 

Toutes  ne  sont  pas  prises  au  même  degré.  Il  est  intéressant  de  rapprocher  ces 
phénomènes  d’hyperesthésie  intense,  au  niveau  des  racines  cervicales  de  la  pré¬ 
sence  de  manifestations  laryngées  chez  ce  malade; 

Ajoutons  que  parmi  beaucoup  de  signes  par  ailleurs  classiques,  du  tabes, 
l’existence  incomplète  du  signe  d’Argyll  Robertson,  l’absence  totale  de  toute 
manifestation  d’incoordination  jointes  à  la  topographie  radiculaire  de  l’hypé- 
resthésie  tactile  douloureuse,  donnent  à  ce  tabes  une  allure  clinique  particu¬ 
lière. 

Quant  au  traitement,  il  serait  peut-être  utile  de  faire  intervenir  chez  ce 
malade  la  radiothérapie  dans  l’espérance  qu’elle  apportera  un  soulagement 
qu’aucune  autre  thérapeutique  n’a  pu  réaliser. 

II.  Un  cas  de  Radiculite  sensitivo-motrice,  par  MM.  P.  Camus  et  A.  Sézarv. 

(Présentation  du  malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  malade 
atteint  de  radiculite  sensitive  et  motrice,  que  nous  avons  observé  dans  le  service 
de  notre  maître  M.  le  professeur  Dejerine. 

Le  nommé  C...,  âgé  de  38  ans,  marchand  de  vins,  vient  consulter  pour  des  douleurs 
dans  la  région  lombaire  et  le  membre  inférieur  du  côté  droit  et  pour  des  troubles  de  la 
marche. 

Rien  de  notable  dans  ses  antécédents  liéréditaires.  Jamais  de  maladie  grave.  Blennor¬ 
ragie  il  y  a  dix  ans. 

Marié  deux  fois  :  aucune  de  scs  femmes  n’a  fait  de  fausse  couche.  Pas  de  syphilis 
avérée,  mais  leucoplasie  à  la  face  interne  des  joues.  Depuis  6  ans,  prend  4  à  b  apéritifs 
par  jour.  Caractère  nerveux,  émotif,  irritable. 

L’affection  actuelle  remonte  à  4  ans  :  à  ce  moment  survint  une  première  crise  doulou¬ 
reuse.  Les  douleurs  siégèrent,  plusieurs  jours  durant,  à  la  région  lombaire  droite,  puis 
dans  le  membre  inférieur  du  même  côté.  Elles  s’atténuèrent  peu  à  peu.  Pendant  les 
3  années  suivantes,  quoique  souffrant  plus  ou  moins,  il  n’eut  pas  de  crise  grave. 

Il  y  a  un  an,  une  nouvelle  crise,  plus  violente  que  la  première,  éclata  brusquement 
dans  la  nuit,  à  l’occasion  d’une  quinte  de  toux.  La  douleur  occupa  tout  d’abord  la  région 
lombaire  droite  et  presque  aussitôt  descendit  dans  le  membre  inférieur  droit,  «  comme 
une  décharge  électrique  ».  En  même  temps,  les  testicules  étaient  rétractés  vers  les 
anneaux  inguinaux.  Un  médecin,  appelé  en  toute  hâte,  fit  le  diagnostic  de  colique  néphré¬ 
tique  et  pratiqua  une  injection  de  morpliine  qui  amena  un  grand  soulagement.  Mais, 
lorsque  le  malade  put  se  lever,  il  constata  que  son  pied  droit  était  affaibli  et  que  sa 
démarche  était  gênée. 

Depuis,  en  même  temps  que  ces  troubles  moti'urs  se  maintiennent,  il  éprouve  par 
moments  des  douleurs  ayant  le  même  siège,  mais  moins  vives.  C’est  â  l’occasion  d’une 
dernière  poussée  qu’il  s’est  décidé  à  consulter  un  médecin. 

Actuellement,  cet  homme  présente  une  paralysie  de  ses  muscles  jambier  antérieur  et 
extenseur  propi-e  du  gros  orteil  du  côté  droit.  Il  ne  peut  relever  le  pied.  Lorsqu’on  lui 
demande  d’<  tendre  le  gros  orteil,  on  note  un  léger  mouvement  dû  à  la  contraction  du 
muscle  pédieux,  mais  l’extension,  é  peine  marquée,  n’a  pas  l’ampleur  de  celle  des  autres 
orteils. 

Lorsqu’il  marche,  il  steppe  du  côté  droit  et  ou  le  voit  très  nettement  relever  ses  quatre 
derniers  orteils  alors  que  le  premier  reste  à  peu  près  immobile. 
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On  constate  encore  que  la  voûte  plantaire  droite  s’efface  légèrement  dans  la  station 
debout  et  pendant  la  marche,  du  fait  que  sa  charpente  osseuse  n’est  plus  maintenue  par 
le  jambier  antérieur. 

L’empreinte  plantaire  montre  cependant  qu’en  dehors  des  modifications  suscitées  par 
le  steppage,  et  qui  constituent  une  ébaudie  d’équinisme,  le  pied  repose  sur  le  sol  d’une 
façon  normale. 

Le  malade  peut  se  lever  sur  la  pointe  de  son  seul  pied  droit,  mais  il  lui  est  impossible 
de  se  tenir  sur  le  talon.  Il  ressent  des  crampes  fréquentes  dans  le  membre  atteint. 

Les  muscles  paralysés  sont  notablement  atrophiés  et  l’examen  électrique,  qu’a  pratiqué 
M.  Rieder,  montre  que  l’excitabilité  faradique  est  abolie,  tandis  que  l’excitabilité  galva¬ 
nique,  si  elle  ne  révèle  pas  une  DR  absolue,  est  très  modifiée,  contraction  difficile  à 
obtenir.  NFS  =  FFS,  à  10  milliampères.  Fas  de  contractions  vermiculaires. 

Actuellement,  les  douleurs  sont  peu  marquées,  elles  surviennent  plutôt  par  périodes 
durant  de  4  à  6  semaines  environ,  puis  se  calment  pendant  une  durée  égale.  Signe  parti¬ 
culier,  sur  lequel  M.  Dejerine  a  déjà  insisté,  la  toux,  l’éternuement  les  réveillent  d’une 
façon  aiguë  pendant  les  crises  ou  les  rappellent  légèrement,  dans  les  périodes  d’accalmie. 

La  région  lombaire  est  un  peu  douloureuse  à  la  palpation  et  à  la  percussion  :  la  pres¬ 
sion  des  troncs  nerveux  du  membre  inférieur  droit  est  sensible.  Le  signe  de  Lasègue 
existe,  à  droite. 


L’examen  objectif  de  la  sensibilité  (fig.  1  et  2)  révèle  une  bande  radiculaire  d’anesthésie 
s’étendant  de  la  face  dorsale  du  pied  jusqu’à  la  région  lombaire.  Elle  intéresse  le  gros 
orteil  dans  sa  totalité,  ainsi  qu’une  petite  portion  adjacente  de  la  plante  du  pied,  remonte 
à  la  partie  antérieure  du  cou-de-pied  et  de  la  jambe,  au  devant  du  tibia,  sur  une  largeur 
de  3  travers  de  doigt.  Arrivée  au-devant  de  la  tubérosité  antérieure,  elle  se  dirige  en 
dehors,  passe  à  la  partie  externe  du  genou,  traverse  de  dehors  en  dedans,  la  face  posté- 
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rieure  de  la  cuisse  et  se  termine  près  du  rachis,  au  niveau  des  dernières  vertèbres  lom¬ 
baires.  Du  gros  orteil  à  la  tubérosité  antérieure  du  tibia,  l’anesthésie  est  absolue;  au-des¬ 
sus,  il  n’y  a  que  de  l’hypoesthésie. 

Les  trois  modes  de  la  sensibilité  sont  également  intéressés.  La  sensibilité  osseuse  est 
légèrement  diminuée  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés.  Le  réflexe  des  orteils  se 
fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Pas  d’Argyll-Robertson.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 
La  ponction  lombaire  n’a  pas  été  faite.  Urines  claires  ;  ni  sucre,  ni  albumine. 

Cette  observation  montre  l’importance  du  signe  sur  lequel  M.  Dejerine  a  attiré 
l’attention  dans  les  radiculites,  à  savoir  la  douleur  provoquée  par  l’éternuement. 
Nous  l’avons  d’ailleurs  retrouvé  dans  d’autres  cas  de  radiculite. 

Elle  nous  paraît  encore  intéressante  par  la  topographie  de  l’anesthésie  et  de 
l’atrophie  musculaire;  mais,  si  l’on  veut  déterminer  quel  est  le  siège  de  la  lésion 
chez  notre  malade,  en  nous  reportant  aux  schémas  classiques,  nous  voyons  que 
l’innervation  motrice  du  jambier  antérieur  et  de  l’extenseur  propre  du  gros 
orteil  dépend  de  L*'’  et  L'’.  La  bande  d’anesthésie  radiculaire  répond  à  peu  près 
au  domaine  de  S';  elle  s’en  distingue  seulement  parce  que  l’anesthésie  intéresse 
seulement  le  gros  orteil,  au  lieu  d’occuper  une  petite  portion  de  la  région 
moyenne  et  interne  de  la  plante  du  pied.  Si  nous  en  croyons  les  schémas,  il 
faudrait  donc  invoquer  la  lésion  d’une  racine  motrice  et  d’une  racine  sensitive 
d’étages  différents.  11  serait  cependant  plus  vraisemhlahle  d’admettre  l’atteinte 
de  deux  racines  homologues. 

M.  Dejerine.  —  Le  cas  actuel  est  un  exemple  très  remarquahle  de  radiculite 
spécifique  et  intéressant  par  la  limitation  très  exacte  des  troubles  moteurs  et 
sensitifs  :  jamhier  antérieur  et  extenseur  propre  du  gros  orteil  et  troubles 
de  la  sensibilité  dans  le  domaine  des  deux  premières  paires  sacrées.  Ici  le  ter¬ 
ritoire  cutané  de  la  11'  paire  sacrée  est  pris  dans  toute  son  étendue,  tandis  que 
celui  de  la  1"  paire  sacrée  ne  l’est  que  dans  une  très  petite  partie.  Il  est  pro¬ 
bable  que  ce  sont  les  racines  antérieures  homologues,  I"  et  II'  sacrées,  qui 
innervent  les  muscles  qui  sont  paralysés  et  atrophiés  ;  jambier  antérieur  et 
extenseur  propre  du  gros  orteil,  car  il  est  plus  logique  d’admettre  que  c’est 
sur  le  même  étage  médullaire  que  les  racines  antérieures  et  postérieures  sont 
englobées  par  la  méningite. 

Ces  cas  ne  sont  pas  très  rares,  car  hier,  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière, 
chez  un  tabétique  à  la  période  préataxique  j’ai  constaté  une  symptomatologie 
très  analogue  à  celle  présentée  par  le  malade  de  MM.  Camus  et  Sézary.  Ici 
cependant  la  toux,  l’éternuement  ne  réveillaient  aucune  douleur,  ce  qui  se 
conçoit,  le  malade  étant  tabétique.  J’insiste  à  nouveau  sur  l’importance  du  signe 
de  l’éternuement  dans  le  diagnostic  des  radiculites.  Jusqu’ici  je  ne  l’ai  pas  ren¬ 
contré  dans  d’autres  affections. 

III.  Tabes  cervical  avec  Ataxie  unilatérale,  par  MM.  Paul  Camus  et 
A.  Sezaby.  (Service  du  professeur  Dejerine.)  (Présentation  du  malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  cas  de  tabes  à  début 
cervical,  à  prédominance  unilatérale  et  avec  ataxie  limitée  à  un  seul  membre. 

Homme  de  39  ans.  Chancre  à  18  ans,  en  1885,  traité  pendant  un  mois.  Marié  en  1894  : 
5  enfants  bien  portants,  pas  de  fausse  couche. 

Début  de  l’affection  actuelle  vers  la  fin  de  1900  par  de  l’anesthésie  de  l’auriculaire  et  de 
la  partie  interne  de  la  main  gauche  avec  maladresse  de  ce  côté. 

En  1903,  anesthésie  des  trois  derniers  doigts,  sans  phénomènes  douloureux. 
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En  1905,  troubles  urinaires,  incontinence  passagère.  Puis,  par  intervalles,  douleurs 
dans  le  membre  supérieur  gauche,  sous  forme  d’élancements  à  la  partie  inférieure  de 
l’avant-bras.  Sensation  de  tiraillements  des  nerfs. 

Au  début  de  1906,  quelques  douleurs  analogues  surviennent  2  ou  3  fois  par  jour  dans 
le  membre  inférieur  gauche.  Jamais  aucun  phénomène  douloureux  à  droite. 

Examen.  —  (Juin  1906).  —  Membres  supérieurs.  —  A  gauche,  ataxie  très  marquée  au 
membre  supérieur  pour  tous  les  mouvements  des  doigts,  de  la  main  et  de  i’avant-bras. 

Perte  de  la  notion  de  position  des  différents  segments  et  des  perceptions  stéréognos- 
tiques. 

Anesthésie  complète  (tact,  douleur,  température)  des  territoires  radiculaires  de  la 
main,  de  l’avant-bras  et  de  la  partie  adjacente  du  bras  du  côté  gauche  (territoires  de 
C5  à  D')  (fig.  1,  2,  3).  Anesthésie  vibratoire  au  diapason  des  os  de  ce  membre  (doigts, 
radius,  cubitus,  partie  inférieure  de  l’humérus). 

Réflexes  tricipital  et  radial  abolis. 

Quand  on  fait  exécuter  des  mouvements  aux  doigts  de  la  main  droite  (flexion,  exten¬ 
sion),  on  note  à  gauche  des  mouvements  syncinétiques  correspondants,  mais  avec  ataxie  se 
produisant  à  l’insu  du  malade.  Cette  syncinésie  n’existe  pas  de  l’autre  côté, 

A  droite,  pas  d’ataxie.  Perceptions  stéréognostiques  affaiblies  dans  les  3  doigts 
internes.  Le  malade  ne  peut  énoncer  que  quelques  qualités  extérieures  des  corps 
(dimensions,  dureté,  surface  lisse  ou  rugueuse),  mais  ne  peut  identifier  les  objets  les 
yeux  fermés  ;  il  peut  le  faire  avec  le  pouce  et  l’index. 

Bande  radiculaire  d’anesthésie  moins  complète  et  moins  étendue  qu'à  gauche  (terri¬ 
toires  de  C’  à  D')  (fig.  let  2).  Vibrations  du  diapason  moins  bien  perçues  au  cubitus 
qu’au  radius.  Réflexe  radial  aboli,  tricipital  très  affaibli. 


Thorax.  A  gauche,  hypoesthésie  tactile,  douloureuse  et  vibratoire  (côtes)  de  à  D». 
Conservation  relative  des  territoires  axillaire  et  brachial  de  à  D*. 

A  droite,  hypoesthésie  très  légère  de  D'  à  D‘  ou  ^  en  avant  et  en  arrière. 

Membres  inférieurs.  Pas  de  troubles  moteurs  nets.  Pas  de  Romberg,  la  station  est  pos¬ 
sible  de  chaque  côté  alternativement.  Pas  d’ataxie.  Pas  de  troubles  sensitifs  d’aucune 
sorte.  Réflexe  rotulien  aboli  des  deux  côtés,  achilléen  aboli  à  gauche,  affaibli  à  droite; 
réflexe  plantaire  en  flexion.  Réflexes  crémastériens  et  abdominaux  conservés. 
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Pupilles  inégales  ;  gauche  plus  dilatée  et  irrégulière.  Signe  d’Argyll  Robertson  des 
deux  côtés. 

Depuis  le  mois  de  juin,  le  malade  a  été  soumis  au  traitement  mercuriel.  Examiné  à 
plusieurs  reprises,  il  n’a  présenté  aucune  modification  favorable  dans  son  état.  Actuelle¬ 
ment  les  mêmes  signes  cardinaux  du  tabes  persistent  avec  les  mêmes  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  objective,  la  même  altération  des  perceptions  stéréognostiques  et  la  même  ataxie 
du  membre  supérieur  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  maintenant  abolis  dans  tous  les  membres. 

Ce  cas  est  un  exemple  intéressant  de  tabes  cervical  avec  ataxie  unilatérale, 
dans  lequel  la  lésion  semble  avoir  débuté  et  s'être  surtout  cantonnée  dans  cer¬ 
taines  zones  radiculaires  bien  définies.  L’ataxie  limitée  au  membre  supérieur 
gauche,  ainsi  que  le  trouble  des  perceptions  stéréognostiques  s’expliquent  ici 
par  l’atteinte  beaucoup  plus  marquée  des  territoires  sensitifs  radiculaires  de  ce 
membre. 

IV.  Signe  de  Babinski  dans  la  Chorée  de  Sydenham,  par  M.  Albert 

Charpentier.  (Présentation  du  malade.) 

Sujet  âgé  de  12  ans  qui,  â  la  suite  d’une  infection  rhumatismale  aiguë,  fut 
atteint,  en  octobre  1906,  de  chorée  de  Sjdenham.  Le  malade  est  actuellement  en 
voie  de  guérison.  Les  mouvements  désordonnés  étaient  généralisés,  avec  prédo¬ 
minance  du  côté  droit,  et  le  malade  présentait  les  modifications  du  carac¬ 
tère  qui  sont  fréquentes  chez  les  choréiques.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens 
ainsi  que  ceux  du  triceps  brachial  ont  toujours  été  égaux  des  deux  côtés;  mais 
on  constate  le  signe  de  Babinski,  une  extension  des  orteils  très  nette  au  pied 
gauche,  tandis  qu’à  droite  le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal,  en  flexion.  Ce 
fait  est  à  rapprocher  des  observations  de  chorée  où  M.  Babinski  a  trouvé  le 
mouvement  réflexe  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin,  et  prouve  que  dans 
la  chorée  de  Sydenham  il  existe  une  perturbation  du  faisceau  pyramidal. 

V.  Syndrome  Bulbaire  (Lésion  rachidienne?),  par  MM.  H.  Grenet  et 

ÏANON.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  observons,  dans  le  service  du  professeur  Brissaud,  un  malade  qui  pré¬ 
sente  un  ensemble  de  symptômes  d’une  interprétation  difficile. 

Mid.,  âgé  de  61  ans,  entre  à  l’Hôtel-Dieu  le  26  novembre  1906,  se  plaignant  de  douleurs 
dans  la  tête,  et  do  troubles  de  la  parole.  En  effet,  il  parle  lentement,  articulant  mal  les 
mots;  et,  en  particulier,  les  consonnes  r,  l,  s,  d,  t,  g,  ne  peuvent  plus  être  prononcées; 
la  Voix  est  un  peu  nasonnée;  mais  toutes  les  intonations  diverses  de  la  conversation 
sont  parfaitement  conservées.  Le  malade  tire  bien  la  langue  et  la  porte  facilement  à  droite 
et  à  gauche;  mais  celle-ci,  qui  est  recouverte  d’un  enduit  saburral  épais,  est  très  asymé¬ 
trique,  sa  moitié  gauche  étant  lisse  et  étalée.  Le  voile  du  palais  est  pendant;  ses  piliers 
postérieurs  sont  très  mobiles;  le  réflexe  pharyngien  est  complètement  aboli;  la  dégluti¬ 
tion  est  un  peu  difficile;  mais  jamais  le  malade  n’avale  de  travers,  et  il  ne  se  produit 
aucun  reflux  des  liquides  par  le  nez.  La  face  est  symétrique;  les  réflexes  pupillaires  sont 
normaux.  Le  malade  peut  tourner  la  tête  à  droite  et  à  gauche  et  l’incliner  en  avant  et 
en  arrière;  mais  tous  ces  mouvements  se  font  avec  lenteur  et  avec  une  certaine  diffi¬ 
culté.  11  n’existe  aucun  trouble  de  la  motilité  des  membres  ;  peut-être  cependant  les 
réflexes  rotuliens  sont-ils  un  peu  exagérés;  si  l’on  recherche  le  clonus  du  pied,  on  pro¬ 
voque  deux  ou  trois  secousses  peu  intenses,  s’épuisant  très  vite,  et  nullement  caracté¬ 
ristiques.  On  ne  note  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective;  mais  le  malade  se  plaint 
de  douleurs  sourdes  dans  la  nuque  et  dans  la  région  occipitale,  du  côté  gauche.  La 
température  oscille  aux  environs  de  38".  Les  urines  sont  normales. 

Nous  apprenons  que  l’affection  a  évolué  en  deux  phases.  Il  y  a  deux  mois  et  demi,  en 
effet,  le  malade  a  été  pris  de  fièvre,  et  de  violentes  douleurs  dans  la  nuque,  surtout  du 
côté  gauche;  il  ne  pouvait  tourner  la  tête;  c’était  «  comme  s’il  avait  un  torticolis  ». 
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Néanmoins,  il  resta  levé;  et,  au  bout  de  quelques  jours,  après  une  application  de  sangsues 
à  la  nuque,  son  état  s’améliora.  Il  ne  présentait  à  ce  moment  aucun  trouble  de  la  parole. 

Mais,  il  y  a  20  jours,  il  commença  à  avoir  de  la  difficulté  pour  parler;  sa  langue 
s’embarrassait;  et,  peu  à  peu,  se  développèrent  les  symptômes  que  nous  avons  relatés 
plus  haut. 

Un  examen  plus  approfondi  nous  fit  alors  constater  une  rougeur  diffuse  du  voile  du 
palais  ;  et,  par  le  toucher,  nous  pûmes  sentir  une  tuméfaction  de  la  paroi  supérieure  du 
pharynx.  Cette  tuméfaction,  un  peu  rénitente,  était  assez  considérable  pour  empêcher  la 
rhinoscopie  postérieure. 

Enfin,  le  5  décembre,  nous  pûmes  constater  nettement,  des  deux  côtés,  le  réllexo  du 
gros  orteil  en  extension,  signe  que  nous  avions  recherché  vainement  les  premiers  jours, 
le  chatouillement  de  la  plante  du  pied  n’ayant  alors  déterminé  aucun  réflexe,  ni  en  flexion, 
ni  en  extension.  De  plus,  la  ponction  lombaire  nous  révéla  l’existence  d’une  lymphocy¬ 
tose  rachidienne  manifeste. 

Ajoutons  que  l’état  général  du  malade  ne  s’est  pas  sensiblement  modifié;  la  tempéra¬ 
ture  reste  au  voisinage  de  38»;  la  langue  est  sale  et  la  bouche  pâteuse;  la  douleur  per¬ 
siste  au  niveau  de  la  nuque  et  de  la  région  occipitale.  L’examen  des  yeux,  pratiqué  jiar 
M.  Péchin,  ne  révèle  aucun  trouble. 

Au  premier  examen,  ce  malade  nous  parut  atteint  d’une  lésion  bulbaire,  con¬ 
sécutive  elle-même  à  une  infection  indéterminée  :  la  paralysie  du  voile,  l’asy¬ 
métrie  linguale,  les  troubles  de  la  phonation,  plaidaient  en  faveur  de  ce  dia¬ 
gnostic.  Puis,  lorsque  nous  eûmes  constaté  nettement  l’existence  d’une  altération 
de  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  nous  fûmes  tentés  de  rapporter  tous  les 
symptômes  à  cette  seulè  lésion  pharyngée;  mais,  si  elle  suffisait  à  nous  expli¬ 
quer  les  troubles  de  la  parole,  elle  ne  pouvait  à  elle  seule  rendre  compte  de 
l’asymétrie  linguale.  Enfin,  la  constatation  de  la  lymphocytose  arachnoïdienne 
et  du  signe  de  Babinski  démontrent  l’existence  d’une  altération  centrale. 

Il  semble  bien  que  le  malade  soit  atteint  d’une  lésion  rachidienne  ou  péri¬ 
rachidienne,  dont  dépend  la  tuméfaction  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  ; 
nous  n’en  voulons  pour  preuves  que  la  raideur  de  la  nuque,  qui  fut  très 
intense  au  cours  de  la  première  étape  de  l’affection,  la  gêne  qui  existe  encore 
dans  les  mouvements  du  cou,  la  localisation  même  de  la  douleur.  Et  cette 
lésion  est  encore  en  évolution,  comme  le  démontre  la  persistance  d’un  léger 
mouvement  fébrile.  11  est  dés  lors  très  probable  que  cette  inflammation  vertébrale 
s’est  accompagnée  d’une  méningite  cervicale,  subaiguë,  tenant  elle-même  sous 
sa  dépendance  le  syndrome  bulbaire  que  nous  avons  étudié. 

Quant  à  la  nature  même  des  lésions,  elle  nous  échappe  complètement;  il  ne 
s’agit  vraisemblablement  pas  de  tuberculose  vertébrale  (le  mal  de  Pott  entraine 
une  limitation  beaucoup  plus  complète  des  mouvements,  et  ne  détermine  géné¬ 
ralement  pas  de  lymphocytose  rachidienne).  Faut-il  admettre  une  infection 
grippale  ou  rhumatismale?  Nous  ne  pouvons,  sur  ce  point,  qu’émettre  des 
hypothèses. 

VI.  Lésion  Bulbaire  unilatérale  :  Thermo-asymétrie  et  V  aso-asymé- 
trie;  Hémianesthésie  alterne  à  forme  Syringomyélique. 

(Hypothèse  noucelle  sur  ht  conduction  des  divers  modes  de  la  scnsihiUlêj. 

(Présentation  de  malade.) 
par  J.  B.vuinski. 

Le  malade  que  je  présente  e.st  un  lioiumc  do  54  ans  qui  a  eu  un  chancre  à  l’âge  de 
23  ans.  Sa  femme  a  eu  une  fausse  couche,  2  enfants  mort-nés,  et  elle  est  paralysée 
depuis  18  ans. 

il  y  a  2  mois,  cet  homme  a  été  pris  dans  le  milieu  de  la  nuit  de  maux  de  tête  très 
violents,  et  pondant  les  2  jours  suivants  il  resta  couché;  dès  qu’il  levait  la  fêle,  dit-il. 
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il  voyait  les  objets  tourner  et  sa  tête  tombait  à  gauche;  il  lui  était  diOicilo  de  parler  et 
l’alimentation  était  presque  impossible  ;  quand  il  buvait,  une  partie  du  liquide  sortait  par 

Le  3'  jour,  en  se  levant  pour  changer  de  lit,  il  fut  entraîné  à  gauche  et  tomba. 

Les  jours  'suivants  son  état  s’améliora  un  peu  et  il  fut  capable  de  faire  quelques  pas, 
mais  il  y  avait  des  troubles  de  motilité  à  gauche;  les  mouvements  de  la  jambe  gauche 
étaient  brusques,  sans  mesure;  il  en  était  de  même  du  membre  supérieur  gauche;  la 
main,  lorsque  le  malade  essayait  de  la  porter  à  la  figure,  venait  la  frapper  brusque¬ 
ment’ en  dépassant  le  but  visé.  11  éprouvait  une  sensation  de  froid  dans  la  jambe  et  dans 
la  main  droites.  Il  avait  aussi  remarqué  dès  les  premiers  jours  de  sa  maladie  que  le  pin¬ 
cement  de  la  peau  des  membres  et  du  tronc  était  moins  douloureux  à  droite  qu’à  gauche. 
Il  ressentait  des  élancements  dans  le  front  et  des  picotements  dans  la  lèvre  du  côté 
gauche . 

■  Les  vertiges  et  les  troubles  de  motilité  s’atténuèrent  progressivement.  Le  malade  est 
venu  nous  consulter  il  y  a  quelques  jours  et  voici  l’état  dans  lequel  il  se  trouve  actuelle- 

"^Les  troubles  de  motilité  sont  peu  prononcés;  le  malade  est  en  mesure  de  marcher  sans 
être  soutenu  et  de  se  servir  de  ses  membres  supérieurs  presque  comme  un  homme 
normal-  toutefois,  on  est  frappé,  quand  on  le  regarde  marcher,  par  la  tendance  qu’il 
présente  à  se  porter  du  côté  gauche;  il  se  sent  comme  entraîné  à  gauche.  Ou  remarque 
aussi  que  les  mouvements  du  membre  supérieur  gauche  ne  sont  pas  aussi  mesurés  que 
ceux  du  côté  droit;  il  y  a  là  un  reliquat  des  troubles  qui  étaient  très  accentués  au  début 
de  sa  maladie.  La  force  musculaire  est  à  peu  près  normale.  Les  mouvements  successifs 
s’opèrent  avec  un  peu  moins  de  rapidité  du  côté  gauche  que  du  côté  droit  (légère  pertur¬ 
bation  de  la  diadococinésie). 

Les  réflexes  tendineux  sont  partout  conservés  ;  le  réflexe  rotulien  droit  est  un  peu  plus 
brusque  que  le  gauche.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal  à  gauche,  très  faible  à 

'^'^Le^côté  droit  du  corps,  particulièrement  à  la  main  et  à  l’avant-bras,  est  plus  froid  que 
le  côté  gauche,  et  les  veines  de  la  main  sont  sensiblement  plus  apparentes  à  gauche  qu’à 

'^Ta^nte  interpalpébrable  est  plus  étroite  à  gauche  qu’à  droite  et  la  pupille  est  plus 
petite  à  gauche.  Le  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  est  aboli  des  deux  côtés.  Le  réflexe 
de  la  convergence  est  conservé.  Le  malade  accuse  de  la  diplopie  ;  l’examen  pratiqué  à  ce 
point  de  vue  par  le  D'-  Chaillous  a  donné  des  résultats  qui  lui  ont  paru  indécis  ;  il  lui  a 
Lmblé,  toutefois,  qu’il  y  avait  une  parésie  du  muscle  grand  oblique  gauche.  Les  réflexes 
de  la  conjonctive  et  de  ia  cornée  sont  conservés. 

A  la  face  on  constate  du  côté  gauche  une  diminution  de  la  sensibilité  à  la  température 
et  à  la  douleur,  tandis  que  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  pression  est  conservée.  Le  reste 
du  côté  gauche  ne  présente  pas  de  troubles  de  sensibilité.  A  droite  la  sensibilité  est  nor¬ 
male  à  la  face.  Au  membre  supérieur,  au  membre  inférieur  et  au  tronc  du  côté  droit  il 
V  a  une  dissociation  à  forme  syringomyélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité;  la  sen¬ 
sibilité  tactile  et  le  sens  musculaire  sont  absolument  normaux;  la  sensibilité  à  la  douleur 
explorée  par  des  piqûres  avec  une  aiguille,  par  le  pincement  de  la  peau,  par  l’électrisa¬ 
tion  faradique  des  téguments,  par  de  fortes  pressions  exercées  sur  les  masses  muscu¬ 
laires  et  sur  les  os  est  manifestement  très  affaiblie.  L’application  d’un  corps  froid  tantôt 
donne  l’impression  d’un  simple  contact,  tantôt  provoque  une  sensation  de  chaleur; 
l’application  d’un  corps  très  chaud  occasionne  simplement  une  sensation  de  douleur. 

L^amen  du  larynx  et  du  pharjnx  pratiqué  par  le  D'  Weil  a  montré  qu’il  existait  une 
paralysie  de  la  corde  vocale  gauche  qui  est  immobile  en  position  médiane,  et  une  parésie 
du  pharynx  du  côté  gauche  surtout  apparente  sur  le  pilier  postérieur. 

L’intelligence  est  absolument  normale. 

Aucune  autre  particularité  à  noter. 

Il  est  incontestable  qu’il  s’agit  d’une  lésion  bulbaire  siégeant  à  gauche.  Les 
vertiges,  les  mouvements  sans  mesure  du  côté  gauche,  la  latéropulsion  à 
gauche,  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  gauche,  la  paralysie  de  la  corde 
vocale  gauche,  l’hémianesthésie  alterne  constituent  un  ensemble  de  symptômes 
absolument  caractéristique  (1). 

(1)  Voir  à  ce  sujet  :  o)  Hémiasynergie,  latéropulsion  et  myosis  bulbaires  avec  hémia- 
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L’abolition  du  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  n’est  pas  sous  la  dépendance 
de  la  lésion  bulbaire;  elle  décèle,  selon  moi,  l’existence  d’une  méningite  chro¬ 
nique  syphilitique  (1)  et  elle  donne  à  penser  que  l’affection  du  bulbe  est  liée  à 
une  artérite  ayant  la  syphilis  pour  cause. 

Ce  diagnostic  repose  sur  des  données  aujourd’hui  généralement  admises  et  sur 
lesquelles  il  n’y  a  pas  lieu  par  conséquent  d’insister. 

Mais  je  crois  utile  d’attirer  l’attention  sur  un  trouble  que  j’ai  décrit  récem¬ 
ment  et  qui  n’a  pas  encore  été  vérifié  par  d’autres  neurologistes,  je  veux  parler 
de  la  thermo-  et  vaso-asymétrie,  qui  est  ici  des  plus  nettes  et  qui  ne  peut 
échapper  à  un  observateur  dont  l’esprit  est  en  éveil  à  ce  point  de  vue.  Je  renvoie 
à  mon  précédent  travail  sur  ce  sujet  (2)  le  lecteur  désireux  d’avoir  une  connais¬ 
sance  plus  approfondie  de  cette  perturbation. 

D’autre  part,  la  forme  de  l’hémianesthésie  que  présente  ce  malade  et  qui  est 
identique  à  celle  que  j’ai  notée  dans  un  grand  norhbre  de  cas  publiés  ou  inédits 
de  lésion  bulbaire,  me  suggère  sur  la  conduction  de  la  sensibilité  des  idées  que  je 
veux  soumettre  à  la  Société. 

Je  peux  diviser  en  trois  catégories  les  faits  d’hémianesthésie  croisée  d’origine 
bulbaire  que  j’ai  observés  :  à  la  première  appartiennent  les  cas  où  tous  les  modes 
de  la  sensibilité  sont  atteints,  à  la  deuxième  ceux  où  la  notion  de  position  ou 
sens  musculaire  seul  est  conservée,  et  enfin  de  la  troisième  catégorie,  qui  me 
paraît  la  plus  importante,  font  partie  les  faits  semblables  à  celui-ci  où  il  y  a  une 
dissociation  à  forme  syringomyélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité.  Je  ne 
possède  pas  une  seule  observation  d’hémianesthésie  inverse  du  type  syringo¬ 
myélique,  c’est-à-dire  d’hémianesthésie  où  la  sensibilité  à  la  douleur  et  la  sen¬ 
sibilité  thermique  étant  conservées,  la  sensibilité  .au  tact  et  le  sens  musculaire 
seraient  troublés.  (Je  tiens  à  faire  remarquer  que  j’ai  exclusivement  en  vue 
l’hémianesthésie  croisée,  c’est-à-dire  l’anesthésie  qui  occupe  le  côté  opposé  à  la 
lésion  et  non  l’anesthésie  qu’on  peut  observer  dans  les  lésions  bulbaires  du  côté 
de  la  lésion.)  J’ajoute  que  dans  mes  recherches  bibliographiques  sur  ce 
sujet  je  n’ai  trouvé  que  des  faits  analogues  aux  miens,  et  je  demande  à  mes  col¬ 
lègues  s’ils  ont  connaissance  de  quelque  cas  soigneusement  observé  d’hémia¬ 
nesthésie  bulbaire  croisée  à  forme  inverse,  du  type  syringomyélique.  Supposons 
que  l’absence  de  cas  de  ce  genre  soit  une  notion  définitivement  acquise.  Elle 
ébranle  la  théorie  généralement  acceptée  aujourd’hui  suivant  laquelle  il  existe¬ 
rait  dans  les  voies  sensitives  des  faisceaux  de  fibres  spéciaux  pour  la  sensibilité 
à  la  température  et  à  la  douleur,  d’une  part,  pour  la  sensibilité  au  tact  et  le 
sens  musculaire,  d’autre  part.  11  faudrait,  en  effet,  pour  concilier  les  faits  avec 
cette  conception,  admettre  que  dans  le  bulbe  les  faisceaux  du  premier  groupe 
sont  très  souvent  les  seuls  faisceaux  sensitifs  altérés  et  que  ceux  du  second 
groupe  ne  sont  jamais  atteints  à  l’exclusion  des  précédents,  ce  qui,  en  vérité, 
serait  fort  singulier. 

nesthésie  et  hémiplégie  croisées,  par  J.  Babinski  et  Nageotte  ISoc.  de  Neurologie  de  Paris, 
séance  du  17  avril  1902,  et  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  n.  6, 1902);  b)  Asyuergie 
et  inertie  cérébelleuses,  par  J.  Babinski  (Soc.  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  juillet 
1906). 

(1)  Voir  :  a)  De  l’abolition  des  réflexes  pupillaires  dans  ses  relations  avec  la  syphilis, 
par  J.  Babinski  et  Charpentier  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  17  mai  1901),  b)  Contribution 
à  l’étude  du  cytodiagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  affections  nerveuses, 
par  J.  Babinski  et  Nageotte  (Soc.  méd.  des  hop.  de  Paris,  24  mai  1901). 

(2)  Voir  :  Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire,  par  J.  Babinski  (Soc,  de  Neurologie  de 
Paris,  Séance  du  11  mai  1905). 
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Il  est  à  remarquer,  d’ailleurs,  que  cette  théorie  a  été  surtout  fondée  sur 
l’étude  des  maladies  de  la  moelle  qui  montre  que  les  lésions  des  cornes  pos¬ 
térieures  et  celles  des  cordons  postérieurs  provoquent  chacune  une  forme  de 
dissociation  dont  l’une  est,  à  certains  points  de  vue,  l’inverse  de  l’autre.  Mais 
je  ferai  observer  que,  contrairement  au  bulbe,  où,  sauf  les  fibres  des  nerfs 
sensitifs  crâniens,  toutes  les  fibres  sensitives  appartiennent  à  la  voie  centrale, 
dans  la  moelle,  des  deux  ordres  de  fibres  sensitives  que  l’on  met  en  parallèle, 
l’un  appartient  à  la  voie  sensitive  centrale  et  l’autne  à  la  voie  des  racines  pos¬ 
térieures,  et  que,  par  conséquent,  l’opposition  signalée  ne  prouve  aucunement 
que  dans  chacune  de  ces  voies  il  y  ait  des  conducteurs  différenciés  pour  chacun 
des  divers  modes  de  la  sensibilité.  La  pathologie  spinale  que  l’on  invoque  ne 
peut  donc  fournir  des  données  décisives  pour  la  solution  de  la  question  qui 
nous  occupe. 

Nous  venons  de  voir  que  la  théorie  des  faisceaux  spéciaux  ne  s’adapte  pas  aux 
données  de  la  pathologie  du  bulbe.  S’accorde-t-elle  mieux  avec  celles  des  racines 
postérieures?  Considérons  le  tabes  qui  consiste  au  début  en  une  lésion  intersti¬ 
tielle  et  diffuse  des  racines  de  la  moelle  (Nageottej,  capable  d’atteindre  toutes  les 
fibres  de  ces  racines.  Or,  quand  l’anesthésie  tabétique  se  présente  sous  la  forme 
dissociée,  ou  bien  le  sens  musculaire  est  seul  atteint,  ou  bien  il  y  a  une  pertur¬ 
bation  du  sens  musculaire  et  de  la  sensibilité  tactile,  tandis  qu’il  y  a  conser¬ 
vation  de  la  sensibilité  thermique  et  plus  particulièrement  de  la  sensibilité  au 
froid.  Ce  mode  de  dissociation  qui,  abstraction  faite  de  l’analgésie  que  je  néglige 
pour  le  moment,  est  l’inverse  de  la  dissociation  syringomyélique,  peut  être 
dénommé  la  dissociation  tabétique  ou  radiculaire.  Pour  des  raisons  analogues  à 
celles  que  j’ai  fait  valoir  à  propos  des  anesthésies  bulbaires,  l’absence  des  cas 
de  tabes  pur  avec  dissociation  à  type  syringomyélique  est  aussi  en  désaccord 
avec  la  théorie  que  je  critique. 

De  l’observation  et  de  la  discussion  de  ces  divers  faits  je  me  crois  en  droit  de 
conclure  que  l’existence  de  faisceaux  de  fibres  spéciaux  pour  les  divers  modes 
de  la  sensibilité  n’est  pas  vraisemblable,  en  ce  qui  concerne  au  moins  la  voie 
radiculaire  et  la  voie  que  j’appellerai  centrale  inférieure  qui  est  comprise 
entre  la  substance  grise  bulbo-médullaire  et  les  ganglions  de  la  base  du  cerveau. 
Si  l’on  veut  persister  dans  cette  idée  que  les  conducteurs  sont  distincts  pour 
chaque  mode  de  sensibilité,  il  faut  supposer  qu’ils  sont  intimement  mélangés 
les  uns  aux  autres,  mais  il  est  encore  plus  probable  que  cette  distinction  n’existe 
pas,  ainsi  du  reste  que  cela  a  été  soutenu  depuis  longtemps  par  quelques 
physiologistes. 

Quelle  que  soit  celle  de  ces  deux  dernières  hypothèses  qu’on  accepte,  il  devient 
nécessaire,  quand  ona  abandonné  la  théorie  des  faisceaux  de  fibres  différenciés, 
d’admettre  que  la  conductibilité  n’est  pas  égale  pour  les  divers  modes  de  sensi¬ 
bilité  et,  de  plus,  qu’à  ce  point  de  vue  les  conducteurs  appartenant  à  des  étages 
différents  du  système  nerveux  ne  sc  comportent  pas  de  la  même  manière.  Dans 
la  voie  sensitive  centrale  inférieure,  ce  sont  les  excitations  produisant  des  impres¬ 
sions  de  chaleur,  de  froid,  de  douleur  dont  la  transmission  est  le  plus  compliquée 
et  qui  sera,  par  conséquent,  la  première  troublée  en  cas  d’altération;  à  une 
lésion  relativement  peu  importante  correspondra  une  anesthésie  à  type  syringo- 
rayélique;  l’anesthésie  n’atteindra  tous  les  modes  que  lorsque  les  altérations 
seront  plus  considérables.  Dans  la  voie  radiculaire,  au  contraire,  ce  sont  les 
excitations  thermiques  qui  sont  transmises  avec  le  plus  de  facilité,  et  il  en 
résulte  qu’une  altération  des  racines  peut  ne  pas  troubler  la  sensibilité  ther- 
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mique,  tout  en  affaiblissant  ou  en  abolissant  les  autres  modes  de  sensibilité  et 
donner  lieu  ainsi  à  la  dissociation  tabétique  (1). 

Je  ne  m’occupe  pas  ici  de  l’étage  constitué  par  les  übres  sensitives  périphériques 
ni  de  l’étage  sensitif  central  supérieur  (portion  comprise  entre  les  ganglions  de 
la  base  et  l’écorce)  qui  semblent,  au  point  de  vue  de  la  conduction  des  divers 
modes  de  la  sensibilité,  différer  de  l’étage  radiculaire  ainsi  que  de  l’étage  des 
fibres  centrales  inférieures. 

Avant  de  terminer,  je  désire  dire  quelques  mots  de  l’anesthésie  de  la  face, 
à  forme  dissociée,  dans  les  affections  unilatérales  du  bulbe.  Elle  peut  occuper  le 
côté  opposé  à  la  lésion  et  elle  est  alors  à  forme  syringomyélique,  ce  qui  se 
conçoit,  car  elle  est  due  à  une  lésion  des  fibres  déjà  croisées  de  la  voie  centrale. 
Elle  peut  siéger  du  côté  de  la  lésion  et  se  présente  là  tantôt  sous  la  forme 
syringomyélique,  tantôt  sous  la  forme  tabétique.  L’interprétation  de  ces  faits 
me  paraît  facile;  dans  le  premier  cas  la  lésion  a  altéré  les  fibres  encore 
non  entre-croisées  de  la  voie  sensitive  centrale  ;  dans  le  second,  elle  a  porté 
sur  les  racines  du  trijumeau. 

En  résumé,  voici  les  hypothèses  sur  la  conduction  de  la  sensibilité  qui  me 
semblent  s’accorder  le  mieux  avec  les  faits  anatomo-cliniques. 

!•  Dans  l’étage  radiculaire  et  dans  l’étage  sensitif  central  inférieur,  les  seuls 
que  j’ai  en  vue  ici,  il  n’y  a  pas  de  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  mode  de 
sensibilité. 

2»  Dans  chacun  de  ces  deux  étages,  la  conductibilité  est  inégale  pour  les 
divers  modes  de  sensibilité. 

3“  Au  point  de  vue  de  la  forme  de  cette  inégalité,  les  deux  étages  différent 
l’un  de  l’autre. 

M.  André  'rno.M-vs.  — Je  rappellerai,  à  propos  de  l’intéressante  communication 
de  M.  Babinski  et  de  sa  théorie  sur  la  conduction  indifférente  dans  la  moelle, 
que  nous  avons  soutenu  avec  M.  Dejerine  une  hypothèse  semblable  dans  l’article 
Moelle  du  Traité  de  médecine  de  MM.  Brouardel  et  Gilbert  (1902).  Cette  hypo¬ 
thèse  ne  nous  était  d’ailleurs  nullement  personnelle,  puisqu’elle  avait  été  déjà 
formulée,  et  en  particulier  par  M.  Long,  dans  sa  thèse  (1898)  :  avec  cet  auteur 
nous  n’admettions  pas  que  la  conduction  des  sensations  tactiles,  douloureuses, 
thermiques  se  fasse  par  des  systèmes  de  neurones  spécialement  affectés  à 
chacune  d’elles.  11  est  vraisemblable  que  c’est  la  substance  grise  qui  joue  le 
principal  rôle  dans  la  transmission  de  la  sensibilité  dans  la  moelle,  c’est  ce  que 
Vulpian  avait  déjà  exprimé  de  la  façon  suivante  :  «  La  substance  grise  est  dans 
la  moelle  épinière  la  voie  principale,  sinon  la  seule,  de  transmission  des  impres¬ 
sions  sensitives  à  l’encéphale.  » 

Dans  certaines  maladies  de  la  moelle  épinière,  telles  que  la  syringomyélie,  on 
observe  de  la  dissociation  de  la  sensibilité,  c’est-à-dire  la  conservation  de  la  sen¬ 
sibilité  tactile  avec  perte  des  sensibilités  douloureuse  et  thermique.  On  en  a 
conclu  que  la  substance  grise  conduit  la  douleur  et  la  température  et  le  cordon 
postérieur  la  sensibilité  tactile  ;  c’est  l’importation  dans  la  pathologie  de  la 
théorie  deSchiff  dont  les  expériences  physiologiques  ont  été  justement  critiquées 
par  Vulpian  (Art.  Moelle,  Diet.  encycl.  des  Se.  médicales).  Parmi  les  faits  qui 


(l)  On  concevrait  fort  bien  que  des  substances  toxiques  fussent  capables  de  dissocier 
les  modes  de  la  sensibilité  autrement  que  les  lésions  que  nous  avons  en  vue  ici. 
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viennent  à  l’encontre  de  cette  théorie,  nous  rappellerons  que  le  cordon  posté- 
rieur  peut  être  dégénéré  alors  que  la  sensibilité  tactile  est  respectée  ou  fort  peu 
touchée  :  c’est  ce  qui  a  généralement  lieu  dans  la  maladie  de  Friedreich. 
r;-.  On  a  même  observé  des  cas  dans  lesquels  il  y  avait  dissociation  de  la  sensi- 

[  bilité  thermique  :  la  perception  du  froid  était  conservée  alors  que  celle  de  la 

;  ■  chaleur  est  abolie  (Dejerine  et  Tuilant).  Imaginera-t-on,  pour  expliquer  ce 

phénomène,  des  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  mode  de  sensibilité?  On 
L'  pourrait  alors  objecter,  comme  nous  le  faisions  remarquer  avec  M.  Dejerine 

i .  €  que  des  conditions  de  transmission  insuffisantes  pour  la  conduction  d’un 

mode  de  la  sensibilité  sont  cependant  suffisantes  pour  la  conduction  d’un  autre 
'■  mode.  » 

>•  On  serait  encore  en  droit  de  se  demander  si  la  substance  grise  ne  peut 

pas  être  suppléée  plus  facilement  par  la  substance  blanche  et,  dans  l’espèce,  par 
;  le  cordon  postérieur  dans  la  conduction  de  la  sensibilité  tactile  que  dans  la 

■  conduction  des  autres  modes  de  la  sensibilité.  Au  fond  cela  revient  toujours  à 

y  dire  que  la  conduction  des  divers  modes  de  la  sensibilité  est  indifférente  dans  la 

moelle. 

L  II  ne  faut  pas  oublier,  d’autre  part,  que  dans  la  perception  de  la  qualité  de  la 

sensation,  plusieurs  facteurs  interviennent  et  qu’à  côté  des  voies  de  trans¬ 
mission  des  excitations  périphériques,  la  nature  de  la  vibration  moléculaire  et 
l’interprétation  même  de  l’excitation  (qui  est  un  phénomène  purement 
psychique)  ont  une  importance  tout  aussi  grande. 

La  remarque  précédente  ne  s’applique  naturellement  qu’à  la  conduction  de  la 
sensibilité  dans  la  moelle. 

ï-  J.  Babinski.  —  Je  ne  prétends  pas  être  le  premier  à  soutenir  qu’il  n’y  a  pas 

de  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  mode  de  sensibilité,  mais  je  crois  avoir 
apporté  des  arguments  nouveaux  très  sérieux  contre  la  théorie  qui  est  admise 
aujourd’hui  par  la  plupart  des  neurologistes.  D'autre  part  l’étude  comparative 
des  lésions  du  bulbe  et  de  celles  des  racines  postérieures  m’a  conduit  à  penser 
que  l’étage  radiculaire  et  l’étage  sensitif  central  inférieur  différent  l’un  de  l’autre 
au  point  de  vue  de  la  conductibilité  des  divers  modes  de  la  sensibilité.  Or  c’est 
là  une  hypothèse  qui,  à  ma  connaissance,  n’a  jamais  été  émise  et  qui  me  paraît 
nécessaire  pour  expliquer  les  faits. 

'  VII.  Tabes  probable  avec  Atrophie  des  muscles  de  la  nuque,  d’une 

partie  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  des  membres 
''  supérieurs.  —  Malformations  familiales  du  Squelette  des  avant- 

>  bras  —  Appareil  de  contention  pour  remédier  à  l’insuffisance  des 
muscles  extenseurs  de  la  tête  sur  le  cou,  par  MM.  F.  Raymond  et 
E.  Huet.  (Présentation  du  malade  ) 

;  Le  malade  que  nous  présentons  nous  parait  pouvoir  intéresser  la  Société  de 

(  Neurologie  à  plusieurs  titres  :  1“  en  raison  des  malformations  familiales  des 

>  os  des  avant-bras  ;  2»  en  raison  d’une  atrophie  musculaire  développée  au  cours 

i,  d’un  tabes  et  atteignant  une  grande  partie  des  muscles  des  membres  supérieurs, 

de  la  ceinture  scapulaire  et  de  la  nuque  ;  3»  en  raison  d’un  appareil  très  simple 

V  permettant  de  soutenir  la  tête  et  de  remédier  dans  une  certaine  mesure  au 

défaut  d’action  des  muscles  de  la  nuque. 

'  I.  —  C’est  un  homme  âgé  de  48  ans,  ayant  Joui  d’une  très  bonne  santé  jusqu’à  l’appa¬ 

rition  des  symptômes  du  tabes  actuel.  Une  paraît  pas  avoir  eu  la  syphilis.  Il  a  toujours 
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eu  les  deux  mains  déviées  en  dedans  sur  le  bord  cubital.  Cette  déviation  dos  mains  parait 
duo  à  un  défaut  do  déveioppement  en  longueur  dos  os  de  l’avant-bras  ayant  porté  davan¬ 
tage  sur  le  cubitus  que  sur  le  radius.  Les  deux  avant-bras  sont  un  peu  plus  courts  que 
dans  l’état  normal  ;  mais,  en  dehors  de  cette  insuffisance  dans  le  développement  en 
longueur  du  radius  et  surtout  du  cubitus,  l’examen  par  l’inspection  et  la  palpation  ne  fait 
pas  constater  d’autres  malformations  sur  le  corps  des  os,  ni  du  côté  de  leurs  surfaces  arti¬ 
culaires.  La  radiographie  cependant  montreque  le  radius  est  assez  fortement  incurvé,  avec 
concavité  regardant  en  dedans,  et  de  plus,  que  le  pisiforme  au  lieu  d’être  situé  au-dessous 
de  l’extrémité  inférieure  du  cubitus  vient  s’appliquer  latéralement  contre  elle  à  la  hau¬ 
teur  de  l’apophyse  styloïde  où  il  parait  contracter  avec  elle  des  contacts  articulaires. 

Avant  l’atrophie  musculaire,  qui  s’est  développée  depuis  deux  ans,  les  mouvements  des 
mains  sur  les  poignets  n’étaient  guère  gênés;  seuls  les  mouvements  d’abduction  étaient 
très  restreints.  Le  malade  a  d’ailleurs  pu  faire  tout  son  service  militaii'e  dans  l’infanterie; 
il  écrivait  bien  et  exerçait  la  profession  de  comptable. 

Marié  depuis  vingt  ans  il  n’a  pas  eu  d’enfants.  De  ses  deux  frères  l’aîné,  un  peu  plus 
âgé  que  lui,  présente  la  même  déformation  des  mains  qui  ne  le  gêne  pas  dans  son  métier 
d’ébéniste  ;  il  a  un  enfant  normalement  conformé  ;  l’autre  frère,  un  pou  i)lus  jeune  que  le 
malade,  est  mort  il  y  a  quelques  années  et  n’avait  pas  cette  déformation.  La  mère  du 
malade,  encore  vivante  et  âgée  de  78  ans,  a  les  deux  avant-bras  très  courts,  avec  les  deux 
mains  déviées  sur  le  bord  cubital  ;  elle  avait  plusieurs  frères  et  sœurs  indemnes  de  celte 
déformation,  alors  que  leur  père,  le  grand-père  du  malade,  en  était  atteint  également. 

II.  —  Il  y  a  environ  15  ans  le  malade  a  commencé  à  ressentir,  par  moments, 
au  niveau  du  tronc  une  hyperesthésie  cutanée  rendant  douloureux  de  légers  frôlements. 
La  pression  profonde  ne  provoquait  pas  de  douleurs  ou  même  calmait  les  douleurs  pré¬ 
cédentes.  Quelque  temps  après  ont  apparu  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres 
inférieurs  ayant  atteint  un  assez  grand  développement,  persistant  eijooro  actuellement, 
revenant  par  crises  presque  quotidiennes,  parfois  légères,  parfois  au  contraire  assez 
accusées.  Aux  douleurs  fulgurantes  s’ajoutent  parfois  des  douleurs  constrictives  à  siège 
variable  sur  les  membres  inférieurs.  Parfois  aussi  iiy  a  du  côté  des  membres  supérieurs 
quelques  douleurs  fulgurantes,  plus  souvent  des  douleurs  constrictives,  beaucoup  moins 
fréquentes  cependant  qu’aux  membres  inférieurs.  Dans  le  cours  de  ces  dernières  années 
ont  apparu  plusieurs  fois  de  légères  crises  gastriques. 

li  existe  aussi  quelques  troubles  urinaires  consistant  en  mictions  assez  lentes  et  parfois 
difficiles,  mais  jamais  de  rétention  complète  d’urine. 

Il  y  a  2  ans  le  malade  a  eu  pendant  quelques  jours  de  la  diplopie.  L’an  dernier  cette 
diplopie  s’est  renouvelée  ;  nous  le  voyions  déjà  à  cette  époque,  et  nous  avons  constaté 
du  ptosis  de  la  paupière  supérieure  gauche  ;  la  diplopie  et  le  ptosis  ont  disparu  en  quelques 
jours.  Depuis  que  ce  malade  est  soumis  à  notre  observation  nous  avons  toujours  cons¬ 
taté  du  myosis  très  prononcé  des  deux  côtés.  Le  signe  d’Argyll  Robertson  est  nettement 
caractérisé. 

Le  signe  de  Romberg  n’existe  pas.  Il  n’y  a  pas  d’incoordination  motrice  aux  membres 
inférieurs  ;  ii  n’y  en  avait  également  pas  aux  membres  supérieurs,  lorsque  l’état  des 
mouvements  permettait  de  la  rechercher.  Les  réflexes  rotuliens  et  les  réflexes  du  tendon 
d’Achille  sont  conservés  des  deux  côtés,  sensiblement  normaux,  sans  exagération.  Les 
réflexes  plantaires  sont  normaux,  en  flexion. 

On  ne  constate  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  et  à  la  tempéra¬ 
ture,  sur  les  membres  supérieurs,  sur  les  membres  inférieurs  et  sur  le  tronc. 

Au  mois  de  septembre  1904  le  malade  a  ressenti  des  douleurs  au  niveau  de  la  nuque  et 
sous  l’omoplate  gauche  ;  il  croyait,  dit-il,  avoir  un  torticolis.  Ces  douleurs  n’étaient  pas 
très  vives,  et  elles  n’ont  duré  que  quelques  semaines.  Deux  mois  après,  en  novembre  1904, 
apparaissait  une  paralysie  des  muscles  extenseurs  du  poignet  et  des  muscles  exten¬ 
seurs  des  doigts  du  côté  gauche.  Bientôt  après  apparaissait  à  droite  de  la  paralysie  des  mou¬ 
vements  d’extension  des  doigts  et  du  poignet,  et  des  mouvements  d’opposition'  du 
pouce.  De  ce  cOté  la  paralysie  progressait  beaucoup  plus  rapidement  que  du  côté  gauche 
et  s’étendait  bientôt  aux  muscles  du  bras  et  de  l’épaule. 

Dès  le  début  des  troubles  moteurs  il  ressentait  de  la  fatigue  au  niveau  des  muscles  de 
la  nuque  et  une  gêne  notable  pour  soutenir  la  tête.  En  travaillant  à  son  bureau  il  était 
obligé  d’appuyer  presque  constamment  la  tête  sur  sa  main.  Quelques  mois  après  la 
paralysie  des  muscles  de  la  nuque  était  déjà  très  accentuée  ;  il  ne  pouvait  marcher  que 
le  tronc  redressé  en  arrière,  la  face  regardant  en  haut  pour  empêcher  la  tête  de  tomber 

Lorsque  nous  l’avons  vu  pour  la  première  fois,  en  novembre  1903,  il  présentait  de  la 
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paralysie  avec  atrophie  assez  prononcée  des  muscles  de  la  nuque,  d’une  partie  des  mus¬ 
cles  de  la  ceinture  scapulaire  et  d’une  partie  des  musdes  des  membres  supérieurs.  Le 
membre  supérieur  droit  était  plus  atteint  que  le  gauche.  A  droite  il  pouvait  fléchir  assez 
bien,  quoique  faiblement,  les  doigts  sur  la  main  et  la  main  sur  le  poignet,  mais  il  no 
pouvait  opposer  le  pouce  aux  autres  doigts,  ne  pouvait  guère  écarter  les  doigts  ni  étendre 
la  main  sur  le  poignet,  ne  pouvait  fléchir  que  faiblement  l’avant-bras  sur  le  bras  et 
n’élever  que  faiblement  le  bras  sur  l’épaule. 

A  gauche  il  pouvait  fléchir  les  doigts  et  le  poignet  assez  fortement  ;  il  ne  pouvait 
opposer  le  pouce,  mais  il  écartait  les  doigts  un  peu  mieux  qu’à  droite  ;  il  ne  pouvait  pas 
étendre  les  doigts  sur  la  main,  ni  la  main  sur  le  poignet  ;  il  fléchissait  assez  fortement 
l’avant-bras  sur  le  bras  et  élevait  bien  le  bras  sur  l’épaule. 

Les  muscles  de  la  nuque  étaient  très  atrophiés  ;  la  tête  ne  pouvait  être  maintenue 
droite  qu’en  jiortant  le  haut  du  tronc  en  arrière  et  en  dirigeant  la  face  en  haut. 

A  cette  époque  l’examen  électrique  donnait  les  résultats  suivants  :  A  droite  DR  très 
prononcée  sur  les  muscles  de  l’éminence  thénar,  de  l’éminence  hypothénar  et  sur  les 
interosseux:  DR  assez  prononcée  sur  les  extenseurs  des  doigts,  le  cubital  postérieur  et 
les  radiaux  ;  traces  de  DR  sur  le  long  supinateur  ;  réactions  faradiques  et  galvaniques 
un  peu  diminuées,  mais  sans  D  R  apparente,  sur  les  fléchisseurs  des  doigts,  les  palmaires, 
le  cubital  antérieur,  le  rond  pronateur  ;  traces  de  D  R  sur  le  brachial  antérieur,  le  biceps, 
le  triceps  ;  DR  partielle  assez  accusée  (l’excitabilité  faradique  n’étant  pas  complètement 
disparue)  sur  les  trois  parties  du  deltoïde  ;  DR  partielle  sur  le  grand  dentelé;  réactions 
assez  bonnes,  sans  DR,  sur  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal,  le  sous-épineux  ;  DR  très 
accentuée  sur  la  partie  inférieure,  la  partie  moyenne  et  la  partie  supérieure  du  trapèze 
et  sur  le  rhomboïde;  DR  partielle  sur  le  splénius  ;  réactions  faradiques  et  galvaniques 
bien  conservées  sur  le  sterno-mastoïdion.  , 

A  gauche  :  DR  très  prononcée  sur  les  muscles  de  l’éminence  thénar,  un  peu  moins 
prononcée  sur  les  muscles  de  l’éminence  hypothénar  et  les  interossoux  ;  DR  assez  pro¬ 
noncée  sur  les  extenseurs  des  doigts,  les  radiaux,  le  cubital  postérieur  ;  réactions  fara¬ 
diques  et  galvaniques  un  peu  diminuées,  sans  DR,  sur  le  long  supinateur,  les  fléchis¬ 
seurs  des  doigts,  les  palmaires,  le  rond  pronateur,  le  cubital  antérieur,  le  biceps,  le 
brachial  antérieur,  le  triceps  ;  DR  partielle,  assez  peu  prononcée,  sur  la  partie  antérieure 
du  deltoïde  ;  pas  de  DR  sur  la  i)artie  moyenne  ni  sur  la  partie  postérieure  de  ce  muscle  ; 
réactions  assez  bien  conservées,  sans  DR,  sur  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal,  le  grand 
dentelé,  le  sous-épineux  ;  DR  très  accentuée  sur  tout  le  trapèze  et,  sur  le  rhomboïde 
DR  partielle  sur  le  splénius  ;  réactions  faradiques  et  galvaniques  bien  conservées  sur  le 
sterno-mastoïdien. 

Depuis,  la  paralysie  et  l’atrophie  des  muscles  ont  continué  à  évoluer  quoique  assez 
lentement.  Au  membre  supérieur  droit  il  ne  persiste  guère  actuellement  (décembre  1906) 
que  des  mouvements  de  flexion  assez  faibles  des  doigts  et  de  la  main,  et  de  légers  mouve¬ 
ments  do  pronation  de  l’avant-bras.  A  gauche  les  mouvements  de  flexion  des  doigts  ont 
à  peu  près  disparu,  sauf  pour  l’index  ;  la  flexion  do  la  main  sur  le  poignet  est  extrême¬ 
ment  faible  ;  la  pronation  do  l’avant-bras  se  fait  assez  bien,  quoique  faible  ;  la  supination 
est  plus  afl'aiblio  ;  la  flexion  et  l’extension  de  l’avant-bras  sont  relativement  assez  bien 
conservées,  quoique  notablement  affaiblies  ;  l’élévation  du  bras  sur  l’épaule  est  faible 
maintenant  et  atteint  à  peine  l’horizontale,  en  même  temps  l’omoplate  se  détache  nota¬ 
blement  du  tronc,  par  suite  de  paralysie  du  grand  dentelé. 

L’état  dos  muscles  au  point  de  vue  de  l’atrophie  et  des  réactions  électriques  est  le 

A  droite,  sur  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  sur  les'  interosseux 
l’atrophie  est  très  prononcée  avec  DR  à  une  période  avancée  (inexcitabilité  faradique, 
grande  hypoexcitabilité  galvanique  avec  inversion  polaire  et  contractions  lentes)  ;  sur 
les  fléchisseurs  des  doigts,  les  palmaires,  le  rond  pronateur,  l’atrophie  est  modérée,  les 
réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  assez  diminuées,  sans  D  R  accusée  :  sur  les 
extenseurs  commun  et  propres  des  doigts,  les  radiaux,  le  cubital  postérieur,  l’atrophie 
est  fortement  prononcée,  avec  DRà  une  période  avancée;  sur  le  long  suiiinateur  l’atrophie 
est  aussi  assez  prononcée  avec  D  U  assez  accentuée  (très  grande  hypo-excitabilité  faradique, 
assez  grande  hypo-excitabilité  galvanique,  avec  inversion  polaire  et  contractions  lentes)  ;  sur 
le  biceps,  le  brachial  antérieur,  et  le  triceps,  l’atropliie  etles  réactions  électriques  se  compor¬ 
tent  sensiblement  comme  sur  le  long  supinateur;  sur  le  deltoïde  l’atrophie  e.st  très  prononcée 
dans  les  trois  parties  de  ce  muscle  avec  D  Rcompléte  sur  les  parties  antérieure  et  moyenne,  et 
DRparüolle  très  accentuée  sur  la  partie  postérieure;  le  susetle  sous-épineux  se  comportent 
comme  la  partie  postérieure  du  deltoïde  ;  le  grand  pectoral  n’est  que  modérément  alro- 
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phié,  ses  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  assez  diminuées,  mais  sans  DR  appré¬ 
ciable  ;  le  grand  dorsal  est  plus  atrophié  que  le  précédent,  ses  réactions  électriques  sont 
aussi  plus  diminuées,  mais  également  sans  manifestations  saisissables  de  RR  ;  le  grand 
dentelé  sur  lequel  on  constatait  il  y  a  un  an  de  la  DR  partielle,  présente  actuellement 
des  réactions  faradiques  et  galvaniques  extrêmement  diminuées  et  difficiles  à  apprécier; 
le  trapèze  est  très  atrophié  dans  toutes  ses  parties,  les  manifestations  de  DR  existant  l’an 
dernier  ont  fait  place  à  une  inexcitabilité  à  peu  près  complète  ;  il  en  est  de  même  du 
rhomboïde,  du  splénius,  de  l’angulaire  de  l’omoplate.  En  raison  de  l’atrophie  si  prononcée 
du  trapèze,  et  du  splénius,  les  complexus  sont  devenus  facilement  accessibles  à  l’explora¬ 
tion  ;  ils  sont  également  très  atrophiés  et  leur  excitabilité  électrique  parait  à  peu  près 

A  gauche,  sur  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  sur  les  interosseux, 
les  extenseurs  commun  et  propres  des  doigts,  le  cubital  postérieur,  les  radiaux,  l’atro¬ 
phie  est  très  prononcée  avec  DR  à  une  période  avancée  ;  sur  les  fléchisseurs  et  les  pal¬ 
maires  l’atrophie  est  assez  accusée  avec  DR  presque  complète  maintenant;  le  long 
supinateur,  moins  atrophié  qu’à  droite,  présente  seulement  de  la  DR  partielle  ;  le  rond 
pronateur,  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  et  le  triceps,  relativement  peu  atrophiés,  ont 
conservé  une  excitabilité  faradique  et  galvanique  assez  bonnes,  un  peu  diminuées,  mais 
sans  DR  saisissable  ;  il  en  est  de  même  du  grand  pectoral  ;  le  deltoïde,  assez  atrophié 
dans  ses  3  parties,  ne  présente  que  do  la  D  R  partielle  avec  hypoexcitabilité  faradique 
assez  prononcée;  le  sus  et  le  sous-épineux  se  comportent  de  même;  le  grand  dorsal  elle 
grand  dentelé  sont  notablementatrophiés  avec  réactions  électriques  fortement  diminuées; 
le  trapèze,  le  rhomboïde,  le  splénius  et  les  complexus,  sont,  comme  à  droite,  extrêmement 
atrophiés  avec  excitabilité  électrique  à  peu  près  disparue.  Le  sterno-cléido-mastoïdien 
des  deux  côtés,  dont  l’excitabilité  électrique  était  bien  conservée  l’an  dernier,  présente 
actuellement  une  diminution  assez  notable  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique,  mais 
sans  DR  appréciable.  Les  muscles  du  tronc,  autres  que  ceux  dont  il  vient  d’étre  ques¬ 
tion,  et  les  muscles  des  membres  inférieurs  ont  au  contraire  bien  conservé  leur  volume, 
leur  action,  leur  force  et  leurs  réactions  électriques. 

Quel  diagnostic  convient-il  de  porter  dans  ce  cas  ?  Les  douleurs  fulgurantes 
et  constrictives,  l’hyperesthésie  cutanée,  qui  existent  depuis  15  ans,  les  troubles 
urinaires,  les  crises  gastriques,  les  troubles  oculaires,  les  uns  passagers  (diplopie 
etplosis),  les  autres  permanents  (myosis  et  signe  d’Argyll-Robertson),font  avant 
tout  penser  au  tabes.  Ce  diagnostic  ne  serait  pas  douteux  si  les  réflexes  rotuliens 
et  achilléens  étaient  abolis,  et  s’il  existait  des  troubles  de  la  sensibilité  objective 
du  côté  des  membres. 

Mais  à  quoi  est  due  l’atrophie  musculaire  si  étendue,  développée  dans  ces 
deux  dernières  années  ?  Est-elle  d’origine  tabétique  ?  On  a  bien  constaté  par¬ 
fois,  au  cours  du  tabes,  des  atrophies  musculaires,  le  plus  généralement  assez 
localisées,  dont  la  nature  d’ailleurs  peut  reconnaître  des  processus  divers.  Mais, 
comme  dans  le  cas  présent  le  tabes  lui-même  peut  être  mis  en  doute,  nous 
devons  rechercher  si  d’autres  affections  n’ont  pu  donner  lieu  à  cette  atrophie. 
La  première  hypothèse  qui  se  présente  à  nous  en  raison  du  siège,  de  l’étendue, 
et  des  caractères  de  l’atrophie,  est  celle  d’une  syringomyélie  possible.  Mais,  en 
dehors  de  l’atrophie  musculaire,  on  ne  trouve  pas  les  autres  manifestations 
principales  de  cette  affection;  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  sensibité  à  dissociation 
syringomyélique  ;  il  n’y  a  aucune  trace  de  cyphose  ni  de  scoliose  de  la  colonne 
vertébrale  ;  il  n’y  a  aucune  exagération  des  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  ;  enfin  le  réflexe  plantaire  est  normal  en  flexion.  La  syringomyélie 
ne  nous  paraît  guère  probable. 

Y  a-t-il  une  poliomyélite  antérieure  chronique  ajoutée  au  tabes  ?  C’est  peu 
probable  également.  Au  moment  où  l’atrophie  musculaire  a  commencé  il  a 
existé  au  niveau  de  la  nuque  et  de  l’épaule  gauche  des  douleurs  qui  font  penser 
plutôt  à  de  la  méningite  chronique,  et  c’est  d’une  méningo- myélite  chronique 
qu’il  nous  parait  le  plus  vraisemblable  de  faire  dépendre  l’atrophie  musculaire. 
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Une  ponction  lombaire  aurait  pu  nous  fournir  à  ce  sujet  des  renseignements 
precieux,  mais  le  malade  ne  s’y  est  pas  prêté.  La  cause  habituelle  de  la 
meningo-myéhte,  la  syphilis,  paraît  cependant  faire  défaut  ;  ni  dans  les  souve¬ 
nirs  du  malade,  ni  dans  les  antécédents  pathologiques  on  ne  trouve  de  manifes¬ 
tations  de  cette  maladie  ;  on  ne  trouve  pas  non  plus  de  stigmates  de  syphilis 
héréditaire  ;  les  malformations  familiales  du  squelette  de  l’avant-bras,  remon¬ 
tant  à  la  3*  génération,  ne  nous  paraissent  pas  assimilables  à  ces  stigmates. 
Un  traitement  intensif  par  des  injections  de  sels  mercuriels  a  été  institué  à 
deux  reprises,  associé  à  une  médication  par  les  préparations  iodées  et  iodu- 
rées,  et  est  resté  sans  action  efficace.  Toutes  ces  raisons,  cependant,  ne  sont 
pas  suffisantes  pour  écarter  complètement  une  syphilis  qui  aurait  pu  rester 
méconnue. 

G  est  donc  à  une  méningo-myélite  que  nous  sommes  portés  à  rapporter  l’atro¬ 
phie  musculaire.  Mais  cette  affection  est-elle  seule  en  jeu?  N’est-elle  pas  associée 
à  un  tabes,  qui  l’aurait  précédée,  tabes  un  peu  anormal,  d’ailleurs,  avec  conser¬ 
vation  des  réflexes  des  membres  inférieurs  ?  C’est  à  cette  dernière  hypothèse 
que  nous  nous  rallions  le  plus  volontiers. 

III.  —  Nous  avons  vu  que  chez  ce  malade  les  muscles  extenseurs  de  la  tête 
sur  le  cou,  trapèze,  splénius,  complexus,  ont  presque  totalement  disparu.  Les 
muscles  profonds  de  la  nuque  sont  peut-être  un  peu  mieux  conservés,  mais  ils 
ne  sont  guère  accessibles  à  l’examen. 

Malgré  cette  atrophie  et  cette  disparition  presque  complète  des  muscles  exten¬ 
seurs  de  la  tête,  le  malade  peut  tenir  la  tête  droite  à  la  condition  de  renverser 
le  haut  du  tronc  en  arrière  et  de  diriger  le  visage  en  haut.  Dans  ces  conditions 
la  tête  est  pour  ainsi  dire  maintenue  simplement  par  sa  position  en  équilibre. 
Les  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens  que  nous  avons  vus  relativement  assez 
bien  conservés,  n’interviennent  pas,  ils  ne  sont  pas  contractés;  on  les  sent  seu¬ 
lement  entrer  en  action,  par  leur  partie  postérieure,  si  on  demande  au  malade 
d’accentuer  le  renversement  de  la  tête  en  arriére. 

Mais  si  la  tête  est  maintenue  en  équilibre  dans  tes  conditions  que  nous  venons 
de  voir,  un  rien  la  fait  tomber  en  avant,  si  par  exemple  l’inclinaison  du  tronc 
en  arrière  n’est  pas  suffisamment  maintenue  ou,  encore,  si  en  marchant  le 
malade  vient  à  s’arrêter  brusquement.  La  tête  alors  tombe  en  flexion  complète 
au  point  que  le  menton  vient  toucher  le  sternum.  Pour  la  redresser  le  malade 
rejette  la  tête  en  arrière  par  un  mouvement  brusque  d’extension  du  tronc  ;  sou¬ 
vent  même  il  y  aide  en  soulevant  le  menton  avec  la  main  gauche. 

Nous  avons  cherché  à  remédier  à  la  disparition  des  muscles  de  la  nuque  et  à 
leur  défaut  d’action  pour  empêcher  la  chute  de  la  tête  en  avant.  Après  plusieurs 
essais  nous  nous  sommes  arrêtés  à  cet  appareil  très  simple  que  porte  le  malade 
et  qui  lui  rend  réellement  de  grands  services  en  lui  permettant  d’aller  et  venir 
non  seulement  chez  lui  mais  çncore  au  dehors.  Cet  appareil  consiste  :  1»  en 
une  ceinture  placée  autour  du  thorax,  au-dessous  des  aisselles  ;  2»  en  une 
seconde  ceinture  qui  entoure  la  tête  au  niveau  du  front,  et  des  bosses  pariétales 
et  occipitale  ;  3»  en  un  lacs  réunissant  ces  deux  ceintures  en  arrière  sur  la  ligne 
médiane.  Pour  cela  chacune  des  ceintures  est  munie  d’un  anneau  dans  lequel  à 
1  aide  de  crochets  on  fixe  le  lacs,  qui  est  muni  lui-même  d’une  boucle  permettant 
de  l’allonger  ou  de  le  raccourcir,  comme  on  le  fait  pour  des  bretelles.  En  donnant 
à  ce  lacs  une  longueur  convenable,  de  façon  que  la  tête  ne  soit  pas  tirée  en 
arrière,  et  que  d’autre  part  elle  ne  puisse  dépasser  en  avant  la  position  d’équi¬ 
libre,  le  malade  arrive  à  maintenir  facilement  la  tête  droite,  sans  avoir  besoin 
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de  redresser  le  tronc  en  arrière  d’une  façon  fatigante  et  sans  avoir  à  craindre 
pendant  la  marche  les  arrêts  brusques. 

Pour  donner  un  point  d’appui  plus  solide  à  la  ceinture  du  thorax,  tout  en 
diminuant  la  pression  exercée  sur  la  poitrine,  le  malade  a  trouvé  avantageux 
de  fixer  cette  ceinture  aux  bretelles  qui  soutiennent  le  pantalon. 

M.  Souques.  —  J’observe  depuis  2  ans,  à  Ivry,  un  malade  analogue,  pour  ne 
pas  dire  semblable  à  celui  de  MM.  Raymond  et  Huet.  11  présente,  d’une  part,  des 
phénomènes  tabétiformes,  et  d’autre  part,  une  atrophie  musculaire  progressive 
des  membres  supérieurs  et  de  la  nuque.  Son  cas  est  complexe  et  de  diagnostic 
difficile.  Je  me  propose  de  le  présenter  ici  à  la  prochaine  séance.  Je  ne  pense  pas 
qu’il  s’agisse  chez  lui  d’amyotrophie  dépendant  du  tabes  ;  je  crois  plutôt  à  la 
coexistence  de  phénomènes  amyotrophiques  et  tabétiformes  déterminés  par  une 
méningo-myélite  chronique,  probablement  d’origine  syphilitique. 

M,  J.  Babinski.  —  Le  signe  d’Argyll  que  présente  le  malade  de  M.  Huet  démontre 
selon  moi  qu’il  s’agit  d’une  méningite  chronique  syphilitique  et  il  y  a  tout  lieu 
d’admettre  que  les  racines  sont  touchées,  ce  qui  revient  à  dire  que  te  malade  est 
tabétique.  L’atrophie  musculaire  dont  il  est  atteint  dépend-elle  de  cette  lésion 
radiculaire?  Cela  me  paraît  vraisemblable  et  je  suis  par  conséquent  d’accord 
avec  M.  Huet.  Si  l’on  veut  soutenir  que  cette  amyotrophie  est  liée  à  une  syrin- 
gomyélie,  il  faut  admettre,  pour  le  moins,  qu’il  y  a  là  une  association  de  deux 
-affections  distinctes,  car,  je  le  répète,  la  méningite  chronique  syphilitique  me 
paraît  indiscutable. 

M .  Paul  Richer.  —  Après  les  savantes  discussions  dont  ce  malade  vient  d’étre 
l’objet,  je  demande  la  permission  d’attirer  l’attention  sur  un  autre  point  de  vue 
qui  n’est  peut-être  pas  sans  intérêt.  Cet  homme  offre,  en  effet,  la  démonstration 
la  plus  nette  du  rôle  que  jouent  les  muscles  de  la  nuque  dans  le  port  de  la  tête. 
Bien  que  ces  muscles  fassent  totalement  défaut,  il  arrive  à  tenir  la  tète  droite 
sur  la  colonne  vertébrale  ;  mais  vous  remarquerez  que  c’est  à  la  condition  de 
diriger  la  face  légèrement  en  haut.  Par  ce  moyen,  il  place  le  centre  de  gravité 
de  la  tête  juste  au-dessus  du  centre  articulaire,  ce  qui  lui  permet  de  la  maintenir 
facilement  en  équilibre.  Lorsque  le  masque  est  vertical,  la  ligne  de  gravité 
passe  un  peu  en  avant  du  point  d’appui  articulaire  et  les  muscles  de  la  nuque 
faisant  équilibre  à  la  pesanteur  deviennent  nécessaires  pour  maintenir  la  recti¬ 
tude  de  la  tête.  Leur  action,  toutefois,  est  peu  énergique,  à  cause  de  l’inégalité 
des  bras  de  levier  à  l’extrémité  desquels  sont  appliquées  les  deux  forces  opposées, 
et  il  suffit  d’un  très  léger  déplacement  du  masque  en  haut  pour  rendre  cette 
action  inutile,  ainsi  qu’il  arrive  chez  ce  malade. 

Dans  le  mécanisme  de  la  station  droite,  les  actions  musculaires  ont  été  en 
général  beaucoup  exagérées  par  les  physiologistes  à  la  suite  de  Fabrice  d’Aqua- 
pendente,  le  père  de  la  théorie  musculaire  de  la  station. 

On  voit  qu’à  la  nuque  l’action  musculaire  est  presque  inutile.  Elle  est  tout  à 
fait  inutile  à  la  colonne  lombaire,  à  l’articulation  de  la  hanche,  à  l’articulation 
du  genou,  ainsi  que  le  prouve  l'inspection  du  nu,  qui  montre,  dans  la  station 
droite  bien  équilibrée,  les  spinaux  lombaires,  les  fessiers  et  les  quadriceps  com¬ 
plètement  relâchés.  La  myopathie,  par  de  nombreux  exemples,  vient  confirmer 
cette  manière  de  voir.  Toutefois,  si  l’action  musculaire  n’est  pas  nécessaire  pour 
maintenir  la  station,  elle  joue  un  rôle  très  important  et  nécessaire  pour  sa  réa- 
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lisation,  et  ce  n’est  que  lorsqu’elle  est  bien  établie  que  l’on  voit  les  muscles  se 
relâcher.  C’est  ce  qui  fait  que  nous  voyons  ces  malades  se  livrer  à  toutes  sortes 
d’artifices,  parfois  très  pénibles,  et  dans  lesquels  ils  usent  de  l’inertie  des  parties, 
avec  une  sorte  de  sagacité  instinctive  vraiment  extraordinaire,  pour  réaliser  la 
station  droite,  qu’on  leur  voit  tenir  ensuite  presque  sans  difficulté. 

VIII.  Forme  sénile  de  Sclérose  Combinée,  par  M.  Pierre  Marie.  (Pré¬ 

sentation  de  malades.) 

Dans  quelques  instants,  M.  Rossi  vous  communiquera  les  résultats  de 
l’examen  microscopique  en  coupes  sériées  qu’il  a  fait,  dans  mon  laboratoire,  du 
cervelet  d’un  malade  que  nous  avions,  il  y  a  3  ou  4  ans,  avec  M.  Crouzon, 
considéré  comme  atteint  d’une  forme  spéciale  de  sclérose  combinée,  la  forme 
sénile.  11  se  trouve  qu’en  réalité  l’autopsie  n’a  pas  montré  de  sclérose  combinée, 
mais  une  atrophie  très  particulière  du  cervelet. 

Avant  que  M.  Rossi  vous  expose  ces  particularités  anatomo-pathologiques, 
j’ai  cru  bon  de  vous  montrer  deux  malades  de  mon  service  qui  présentent,  à 
bien  peu  de  chose  près,  le  même  syndrome  que  celui  dont  nous  avons  fait 
l’autopsie,  vous  pourrez  ainsi  mieux  juger  de  l’aspect  clinique  qui  correspond 
aux  lésions  qui  vous  seront  soumises. 

Les  principaux  points  de  ce  syndrome,  encore  à  l’étude  dans  mon  service, 
sont  les  suivants  : 

Début  à  partir  de  60  ans  environ  ou  plus  tard  encore,  marche  lentement 
progressive.  La  syphilis  n’est  pas  en  cause.  Démarche  titubante,  à  caractère 
nettement  cérébelleux.  Pas  de  signe  de  Romberg.  Réflexes  pupillaires  normaux. 
Sensibilité  normale.  Réflexes  rotuliens  exagérés.  Pas  de  clonus  du  pied.  Réflexe 
plantaire  en  flexion  chez  certains  malades,  en  extension  chez  d’autres. 

Les  membres  supérieurs  sont  beaucoup  moins  affectés  que  les  inférieurs,  ils 
présentent  de  légères  eïreurs  de  direction,  les  yeux  étant  fermés. 

La  parole  est  également  affectée,  avec  des  degrés  divers  suivant  les  malades, 
il  s’agit  de  traînement  et  d’un  peu  de  bredouillement. 

IX.  Atrophie  primitive  parenchymateuse  du  Cervelet  à  localisation 

corticale,  par  M.  Italo  Rossi.  (Travail  du  service  de  M.  Pierre  Marie,  à 

Ricètre.) 

Nous  devons  à  l’extrême  obligeance  de  notre  maître  M.  Pierre  Marie,  d’avoir 
pu  faire,  dans  son  service,  à  Bicêtre  l’étude  anatomo-pathologique  d’un  cas 
analogue  à  ceux  que  vient  de  présenter  notre  maître  à  la  Société  de  Neurologie. 

Nous  résumerons  dès  cette  étude  histologique,  qui  paraîtra  in  extenso  dans 
la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  avec  les  photographies  microscopiques 
des  préparations  que  nous  présentons  aujourd’hui. 

L’observation  clinique  dont  nous  donnons  ici  les  points  les  plus  saillants, 
est  publiée  dans  , la  thèse  de  M.  Crouzon  (Scléroses  combinées  de  la  moelle. 
Paris,  1904,  obs.  XXV,  p.  152),  sous  le  titre  de  Type  ataxo-cêrébello-spasmodique 
des  scléroses  combinées  des  vieillards. 

Observation.  —  Il  s’agit,  dans  notre  cas,  d’un  homme,  non  syphilitique,  chez 
lequel,  en  1896,  à  Tâge  de  59  ans,  15  jours  après  une  diarrhée  avec  épreintes 
abondantes  ayant  duré  6  semaines,  se  développa,  dans  l’espace  de  2  mois,  une  affection 
caractérisée  surtout  par  des  troubles  de  la  démarche,  par  de  la  maladresse  dans  les 
mains  et  des  troubles  de  la  parole.  Le  malade  dit  qu’il  marchait  comme  un  homme  ivre, 
qu’il  fallait  qu’on  lui  donne  le  bras,  qu’il  était  maladroit  de  ses  mains  et  que  pendant 
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15  jours,  il  a  été  presque  incapable  de  parler  ;  il  bafouillait  et  bégayait.  Dans  les  années 
suivantes  les  troubles  de  la  démarche  ainsi  que  les  troubles  dans  les  membres  supé¬ 
rieurs  allèrent  en  augmentant.  11  entra  à  Bicêtre  en  décembre  1902,  on  constata  alors  les 
faits  suivants  :  sa  démarche  est  difficile  et  tout  à  fait  particulière  ;  elle  est  titubante 
mais  en  même  temps  présente  quelques  caractères  de  la  démarche  ataxo-spasmodique! 
Le  malade  avance  à  petits  pas,  mais  avec  lenteur,  chaque  pied  se  détache  lentement  dû 
sol  et  est  projeté  en  avant  avec  assez  de  vivacité,  mais  à  pou  de  distance  ;  à  chaque  pas 
le  pied  repose  à  terre  avec  violence  ;  il  oscille  quelquefois  sur  ses  jambes,  surtout  au 
début  des  mouvements. 

Force  musculaire  partout  bien  conservée.  Dans  les  extrémités  supérieures  il  existe  un 
tremblement  un  peu  analogue  à  celui  de  '  la  sclérose  en  plaques,  et  dans  le  membre 
supérieur  droit  des  troubles  de  la  diadococinésie.  Un  certain  degré  d’asinergie  est  à 
noter  aussi  dans  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des  membres  inférieurs  -  ces 
mouvements  sont  décomposés.  Pas  d’hypotonie.  Pupilles  égales,  réflexe  lumineux  faible, 
mais  existant  des  deux  côtés.  Réflexes  rotuliens  forts.  Réflexe  cutané  plantaire  en  exten¬ 
sion  à  gauche.  La  parole  est  légèrement  spasmodique  et  zézayante.  Intelligence  intacte. 
Les  notes  ultérieures  jointes  à  l’observation  montrent  que  la  progression  de  l’affection 
avait  continué  :  le  malade  qui  était  atteint  de  cirrhose  épathique  et  nécessitait  une 
paracenthèse,  entra  le  17  novembre  1905  à  l’infirmerie.  La  marche  présentait  alors  les 
mêmes  caractères  que  ci-dessus,  mais  était  beaucoup  plus  difficile.  Le  malade  ne  pou¬ 
vait  se  tenir  debout,  il  tombait  fortement  en  arrière;  en  le  soutenant  et  en  l’aidant  il 
pouvait  faire  quelques  pas.  Les  réflexes  rotuliens  étaient  toujours  forts  des  deux  côtés  • 
le  réflexe  cutané  plantaire  était  en  extension  aussi  à  droite.  Le  tremblement  particulier 
dans  les  membres  supérieurs  était  plus  accusé  qu’auparavant. 

n,R((ie  anatomique.  —  Rien  à  noter  à  l’œil  nu  dans  les  hémisphères  cérébraux,  dont 
les  méninges  ne  sont  pas  épaissies. 

Le  cervelet  est  considérablement  diminué  do  volume,  mais  m  toto;  les  proportions 
entre  les  diverses  parties  qui  le  constituent  sont  conservées  ;  pas  de  déformations  ;  confi¬ 
guration  extérieure  normale.  Cependant  les  lamelles  dans  les  2/3  antérieurs  de  la  face 
supérieure  sont  amincies,  et  les  sillons  plus  profonds  et  plus  larges  qu’à  l’état  normal 
Méninges  cérébelleuses  pas  épaissies.  Protubérance,  bulbe,  moelle  pas  réduites  de 
volume,  avec  conformation  extérieure  normale. 

Le  cervelet  durci  dans  le  Müller  a  été  par  une  coupe  sagittale  divisé  en  deux 
parties  ;  l’une,  comprenant  la  plus  grande  partie  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche,  a 
été  coupé  sagittalement,  l’autre,  comprenant  le  vermis,  l’hémisphère  cérébelleux  droit ’la 
protubérance  et  le  bulbe,  a  été  coupée  en  coupes  horizontales.  Les  deux  parties  ont  été 
débitées  en  coupes  sériées,  colorées  ensuite  par  les  méthodes  suivantes  :  carmin,  Gieson 
hématine-éosine,  pal-coccynille,  Weigert.  Pour  une  étude  comparative  nous  avons  coupé 
en  série  horizontale  un  cervelet  normal,  comprenant  le  bulbe  et  la  protubérance-  ces 
coupes  ont  été  colorées  avec  les  mêmes  méthodes  que  ci-dessus. 

L’examen  histologique  montre  que  la  plus  grande  partie  de  la  corticalité  du  cervelet 
est  le  siège  de  lésions  d’atrophie  portant  surtout  sur  la  couche  moléculaire,  sur  la  couche 
des  grains  et  sur  les  cellules  de  Purkinje.  Cette  atrophie,  à  peu  près  svmétrique  dans 
les  deux  moitiés  du  cervelet,  atteint  son  plus  fort  degré  dans  le  lobe  quadrilatère  anté¬ 
rieur  et  postérieur,  dans  le  flocculus  et  dans  le  vermis  supérieur  (culmen  et  déclive) 
auxquels  succèdent  en  ordre  d’intensité  le  lobe  grêle,  le  lobe  contrai  du  cervelet,  la  Un¬ 
guia,  le  lobe  dygastrique  et  la  pyramide. 

Dans  les  lobes  les  plus  atteints,  l’atrophie  intéresse  presque  avec  la  même  intensité 
dans  les  3  couches  moléculaires,  des  grains  et  des  cellules  de  Purkinje,  toutes  les  lamelles 
qui  leur  appartiennent.  La  couche  moléculaire  est  réduite  d’un  tiers,  parfois  même  de  la 
moitié  de  sa  largeur,  et  cela  surtout  à  la  crête  des  lamelles.  Les  prolongements  dendri¬ 
tiques  des  cellules  do  Purkinje  manquent  complètement  ou  sont  extrêmement  rares  et 
pas  nets.  Sur  toutes  les  coupes  il  existe  dans  cette  couche  un  grand  nombre  de  corps 


Les  cellules  de  Purkinje  sont  complètement  disparues  ou  sont  très  rares,  manifeste¬ 
ment  atrophiées,  sans  prolongements  dendritiques  ou  avec  des  prolongements  peu  nets 
et  qui  ne  se  laissent  suivre  que  très  peu  dans  la  couche  moléculaire  ;  dans  ces  cellules  le 
noyau  n’est  pas  visible.  On  trouve  rarement  des  lamelles  avec  1  ou  2  cellules  non  atro¬ 
phiées. 

La  couche  des  grains  est  réduite  de  largeur  et  présente  une  raréfaction  des  grains  qui 
sont  beaucoup  moins  tassés  que  normalement  et  se  colorent  mal. 

Dans  les  autres  lobes  (grêle-dygastrique,  lobe  central  des  vermis,  pyramide.  Unguia 
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il  existe  les  mêmes  altérations  atrophiques  ci-dessus  décrites,  mais  avec  intensité 
variable  selon  les  diverses  lamelles  ;  en  outre,  dans  quelques  lamelles  la  lésion  épargne 
l'une  ou  l’autre  des  3  couches  citées.  En  effet,  à  côté  de  nombreuses  lamelles  avec  forte 
réduction  de  la  couche  moléculaire,  avec  raréfaction  et  réduction  marquée  de  la  couche 
des  grains,  et  une  perte  complète  ou  presque  des  cellules  de  Purkinje,  d’autres  lamelles 
aussi  nombreuses  présentent  les  mêmes  altérations  mais  avec  moins  forte  intensité  :  on 
y  trouve  de  rares  cellules  de  Purkinje,  mais  celles-ci  sont  irrégulièrement  espacées  et 
manifestement  atrophiées  pour  la  plupart.  Dans  d’autres  lamelles  enfin  l’atrophie  se  limite 
aux  cellules  de  Purkinje  ou  intéresse  en  même  temps  la  couche  des  grains  mais  uniquement 
sous  la  forme  de  raréfaction  de  ces  grains  et  non  pas  sur  la  forme  de  réduction  d’épais¬ 
seur  de  cette  couche.  Dans  ces  lamelles  qui  ne  sont  atrophiées  à  proprement  parler,  les 
cellules  de  Purkinje  sont  diminuées  de  nombre,  irrégulièrement  espacées,  quelques-unes 
d’entre  elles  ayant  un  aspect  normal,  d’autres,  au  contraire,  présentant  un  degré  plus 
ou  moins  fort  d’atrophie. 

Dans  le  lobe  semi-lunaire  supérieur  et  inférieur,  dans  l’amygdale,  la  luette  et  le  nodule 
la  plus  grande  partie  des  lamelles  ne  présente  aucune  altération  pathologique.  Mais  assez 
fréquemment  on  retrouve  des  lamelles  où  les  cellules  de  Purkinje  sont  diminuées  de 
nombre  et  distribuées  d’une  façon  irrégulière;  quelques-unes  de  ces  cellules  sont  mani¬ 
festement  atrophiées.  Cette  diminution  de  nombre  des  cellules  de  Purkinje  qui  est  loin 
d’atteindre  celle  du  reste  de  l’écorce,  ne  s’accompagne  ni  de  lésions  ni  d’atrophie  de  la 
couche  moléculaire  ou  des  grains. 

L’état  de  la  substance  blanche  de  la  corticalité  contraste  avec  les  altérations  de  la  subs¬ 
tance  grise  ;  la  substance  blanche  qui  se  trouve  à  l’intérieur  des  lames  et  des  lamelles  est 
dense,  se  colore  bien,  et  ne  semble  non  plus  présenter  une  réduction  en  largeur  et  lon¬ 
gueur.  De  même  le  réseau  myélinique  qui  so  trouve  dans  la  couche  des  grains  parait 
bien  conservé.  C’est  tout  au  plus  s’il  existe  au  niveau  des  lamelles  dont  l’écorce  est  for¬ 
tement  atrophiée  une  très  légère  raréfaction  des  faisceaux  des  fibres  placées  au  milieu 
de  ces  lamelles  et  une  légère  raréfaction  du  réseau  myélinique  de  la  couche  des  grains. 
La  couche  des  fibres  transversales  sous-parkiniennes  parait  partout  bien  conservée  même 
dans  les  lamelles  les  plus  atrophiées. 

Les  noyaux  dentelés  ne  sont  pas  atrophiés  ;  leurs  cellules  sont  nombreuses  et  de 
volume  normal;  le  feutrage  extraciliaire  est  bien  coloré,  abondant;  la  toison,  au  con¬ 
traire,  ne  se  distingue  pas  aussi  bien,  par  sa  coloration  plus  foncée,  de  la  substance 
blanche  centrale  du  cervelet,  que  dans  les  coupes  du  cervelet  normal  ;  mais  microscopi¬ 
quement,  il  ne  présente  ni  raréfaction  des  fibres,  ni  sclérose. 

Les  noyaux  accessoires  de  l’olive  cérébelleuse,  le  bouchon  et  le  noyau  sphérique,  et  le 
noyau  du  toit  semblent  bien  développés  et  contenir  des  cellules  aussi  nombreuses  que 
dans  les  noyaux  correspondants  des  coupes  normales  témoins. 

La  substance  blanche  centrale  des  hémisphères  est  aussi  bien  colorée  ;  les  fibres  semi 
circulaires  extérieures  sont  très  abondantes. 

Les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  sont  volumineux  et  bien  colorés,  sans  trace  de 
dégénération,  de  même  les  pédoncules  cérébraux  moyens. 

Dans  aucun  point,  substance  grise  ou  blanche  du  cervelet,  nous  n’avons  pu  observer  de 
multiplication  des  noyaux  ou  de  prolifération  du  tissu  interstitiel.  11  n’existe  pas  d’infiltra¬ 
tion  embryonnaire  en  foyer  ou  diffuse,  de  foyers  hémorragiques  ou  de  ramollissement. 
Les  vaisseaux  ne  sont  que  légèrement  épaissis,  ils  sont  perméables,  pas  infiltrés. 

Les  méninges  du  cervelet  sont  parfaitement  normales. 

Protubérance  et  bulbe.  —  L’étude  des  coupes  sériées,  avec  attention  particulièrement 
attirée  sur  les  formations  grises  et  sur  les  voies  de  connection  avec  le  cervelet,  ne  nous 
ont  pas  permis  de  constater  aucune  altération. 

Moelle.  —  Dans  la  moelle  étudiée  sur  un  grand  nombre  de  segments,  les  altérations 
constatées  sont  les  suivantes  :  dans  les  cordons  postérieurs,  sur  toute  leur  hauteur,  il 
existe  une  légère  raréfaction  diffuse  des  fibres,  plus  accusée  dans  les  parties  centrales 
de  ces  cordons.  A  un  fort  grossissement  on  voit  que  cette  raréfaction  est  due  à  une  plus 
grande  richesse  de  fibres  fines,  avec;  ici  et  là,  perte  de  quelques  fibres.  Cette  raréfaction 
bien  que  diffuse  est  cependant  plus  marquée  autour  des  vaisseaux  qui  sont  légèrement 
■  épaissis,  mais  pas  infiltrés.  Au  niveau  d’elle  il  y  a  une  légère  prolifération  du  tissu 
interstitiel.  Dans  aucun  segment  cette  légère  raréfaction  des  fibres  ne  présente  des  traces 
de  systématisation. 

Les  racines  postérieures,  celles  surtout  de  la  moelle  lombo-sacrée  et  dorsale  inférieure, 
contiennent  un  grand  nombre  de  fibres  fines,  beaucoup  plus  abondantes  qu’à  l’état  nor¬ 
mal,  et  se  présente  la  disparition,  ici  et  là,  de  quelques  fibres,  de  telle  sorte  que  sur  les 
eoupes  au  Weigert  on  a  l’impression  d’une  légère  raréfaction  diffuse,  et  sur  celles  au  pal- 
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coccynille  et  au  carmin,  d’une  légère  sclérose.  Les  vaisseaux  sont  aussi  légèrement 
épaissis;  les  veines  sont  plutôt  congestionnées. 

Les  zones  d’entrée  des  racines  postérieures  sont  partout  bien  colorées,  d’aspect  normal, 
ainsi  que  la  zone  de  Lissauer  et  les  collatérales,  très  abondantes. 

Dans  la  moitié  postérieure  des  cordons  latéraux,  surtout  vers  la  périphérie  de  la 
moelle,  il  existe  une  légère  raréfaction,  mais  elle  est  ici  encore  plus  légère  que  dans  les 
cordons  postérieurs,  à  peine  perceptible,  et  est  limitée  à  la  moelle  lombo-sacrée. 

Dans  les  cordons  postérieurs  et  latéraux  il  existe  un  grand  nombre  de  corps  amyloïdes. 

Au  niveau  do  L  I  et  des  coupes  de  la  région  dorsale,  les  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke  sont  abondantes,  bien  conservées;  le  réseau myélinique de  cette  colonne  est  aussi 
bien  développe  qu’à  l’état  normal. 

En  résumé,  de  l’étude  histologique  il  ressort  que  la  plus  grande  partie  de  la 
corticalité  du  cervelet  est  le  siège  de  lésions  d’atrophie  d’intensité  variable,  inté¬ 
ressant  tantôt  la  couche  moléculaire,  celle  des  grains  et  celle  des  cellules  de  Pur- 
kinje,  tantôt  limitée  à  ces  2  dernières  couches,  tantôt  enfin  cantonnée  dans  la 
couche  des  cellules  de  Purkinje  seulement,  et,  dans  ce  cas,  sans  atrophie  propre¬ 
ment  dite  de  la  lamelle. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  cette  atrophie? 

Nous  ne  pouvons  certainement  pas  la  considérer  comme  une  atrophie  secon¬ 
daire,  d’origine  périphérique,  due  à  la  lésion  des  no^'aux  d’origine  des  voies 
afférentes  du  cervelet,  ainsi  que  Thomas  (1)  l’a  admis  pour  un  de  ses  cas.  En  effet, 
sur  les  coupes  sériées  du  cervelet,  de  la  protubérance  et  du  bulbe  et  delà  moelle, 
nous  avons  pu  nous  assurer  de  la  parfaite  intégrité  de  la  substance  grise  du  pont, 
du  pédoncule  cérébelleux  moyen,  des  olives  bulbaires,  de  la  colonne  de  Clarke, 
du  faisceau  de  Gowers,  du  cérébelleux  direct  et  du  corps  rectiforme. 

L’àge  très  avancée  auquel  débuta  l’affection,  dont  la  plus  grande  partie  appar¬ 
tient  au  syndrome  cérébelleux,  et  les  caractères  mêmes  des  lésions  anatomiques, 
rendent  très  peu  probable  l’origine  congénitale  des  altérations  atrophiques  par 
nous  constatées  dans  l’écorce  cérébelleuse. 

11  ne  s’agit  pas  non  plus  ici  d’une  atrophie  scléreuse,  comme  c’est  le  cas  plus 
fréquent  dans  les  atrophies  bilatérales  du  cervelet.  Dans  aucun  point,  en  effet, 
(subtance  grise  ou  blanche)  du  cervelet  il  n’existe  ni  multiplication  des  noyaux, 
ni  prolifération  de  tissu  interstitiel  ;  les  vaisseaux  ne  sont  que  légèrement 
épaissis.  Ces  faits  et  l’absence  de  toutes  lésions  inflammatoire  des  méninges 
ou  de  l’écorce,  d’épaisissement  méningé,  de  foyers  hémorragiques  ou  de  ramol¬ 
lissement,  nous  permettent  de  dire,  croyons-nous,  qu’il  s’agit  dans  notre  cas 
d’une  atrophie  primitive  parenchymateuse  de  l’écorce  cérébelleuse. 

Le  cadre  de  ce  journal  ne  nous  permettant  pas  de  nous  étendre  sur  les  consi¬ 
dérations  intéressantes  qui  ressortent  de  cet  étude,  sur  lesquelles  nous  revien¬ 
drons  dans  le  travail  ultérieur,  nous  nous  bornons  ici  à  insister  sur  la  rareté  du 
cas  comme  atrophie  primitive  parenchymateuse  du  cervelet,  indépendant  de 
lésions  vasculaires,  méningées  ou  inflammatoires,  ayant  donné  en  clinique  un 
syndrome  cérébelleux. 

Notre  cas,  au  point  de  vue  anatomique,  est  à  rapprocher  des  2  cas  d’atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse  de  Dejerine  et  Thomas  (2),  pour  ce  qui  est  de  l’atrophie 
cérébelleuse  corticale,  mais  il  en  diffère  par  l’intégrité  parfaite  des  noyaux  du 
pont,  des  olives  bulbaires,  et  des  voies  cérébelleuses  afférentes. 

D’autre  part,  il  est  à  mettre  en  parallèle  avec  les  observations  publiées  par 

(1)  Andué  Tho.mas,  le  Cervelet,  1897  (Obs.  V,  p.  215). 

(2)  Dejeuixe  et  Thomas.  L’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse.  Ntmcelle  Iconoqraphie  de  ■ 
la  Salpétrière,  19Ü0,  n“  4. 
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Thomas  (1)  etparMurri  (2),  dans  lesquels  le  syndrome  cérébelleux  à  été  pro¬ 
voqué  par  une  atrophie  primitive  dégénative  de  la  couche  des  cellules  de  Pur- 
kinje,  indépendant  de  lésions  mémingées,  vasculaires  ou  inflammatoires,  mais 
dans  ces  2  dernières  observations  il  n’y  avait  pas  d’atrophie  proprement  dite  des 
lamelles. 

Un  dernier  fait  enfin  est  à  signaler  ;  comme  dans  l’observation  de  Murri,  nous 
notons  que  chez  notre  malade  le  syndrome  cérébelleux  a  débuté  15  jours  après 
une  affection  intestinale  qui  dura  6  semaines.  Ce  qui  nous  permet,  comme  l’a 
fait  cet  auteur,  d’émettre  l’hypotése  que  les  produits  toxiques  de  l’affection  intes¬ 
tinale  ne  sont  pas  sans  avoir  joué  un  certain  rôle  dans  la  genèse  de  l’affection 
cérébelleuse.  Ce  qui  plaiderait  encore  en  faveur  de  cette  hypothèse,  c’est  que  le 
malade  était  atteint  de  cirrhose  atrophique  et  partant  dans  les  conditions  les 
plus  favorables  aux  processus  d’intoxication  de  l’organisme.  La  petitesse  du  cer¬ 
velet  en  aurait  été,  peut-être,  la  cause  prédisposante. 

X.  Arthropathies  nerveuses.  Aggravation  des  lésions  et  améliora¬ 
tion  fonctionnelle,  par  MM.  H.  Grenet  et  Ta.\o.\.  (Présentation  de 

malades .  ) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  deux  malades,  atteints,  l’un 
d’arthropathie  syringomyélique,  et  l’autre  d’arthropathie  tabétique.  Leur  his¬ 
toire  a  déjà  été  publiée,  et  l'on  trouvera  leurs  observations  détaillées  dans  un 
mémoire  de  M.  Brissaud  (3)  et  dans  une  communication  de  MM.  Brissaud  et 
Piathery  (4).  Aujourd’hui,  nous  voulons  attirer  l’attention  sur  l’évolution  des 
accidents  et  sur  la  coexistence  d’une  aggravation  des  lésio.ns  avec  une  notable 
amélioration  fonctionnelle. 

Observation  I.  —  G...  Alexandre,  âgé  de  69  ans,  est  entré  à  l’Hôtel-Diou,  dans  le  ser¬ 
vice  du  professeur  Brissaud,  le  i''  septembre  1903.  Les  premiers  accidents  articulaires 
avaient  débuté  assez  brusquement  8  mois  auparavant.  Au  moment  de  l'admission  du 
malade  à  l’hépital,  on  notait  les  symptômes  suivants  :  G...  éprouvait  dans  le  genou  gauche 
des  douleurs  «  cuisantes  »,  subcontinues,  exagérées  par  le  mouvement,  et  complètement 
apaisées  par  le  repos;  ces  douleurs  l’empêchaient  de  marcher  autrement  qu’avec  des 
béquilles;  cependant,  le  genou  gauche  paraissait  sain,  et  l’examen  radiographique  ne 
révélait  à  ce  niveau  aucune  lésion.  Le  genou  droit,  distendu  et  déformé,  était  le  siège 
d’un  vaste  épanchement,  à  la  fois  intra-articulaire  et  sous-tricipital;  les  épiphyses  du 
fémur  et  du  tibia  étaient  considérablement  hypertrophiées;  les  mouvements  passifs  ou 
actifs  produisaient  des  craquements  qu’on  entendait  à  distance;  mais  aucun  de  ces  mou- 
rements  n'était  douloureux,  et  c’est  sur  la  jambe  droite  que  s’appuyait  le  malade  pour 
marcher.  De  plus,  Vdrticulalion  coxo-fémorale  gauche  était,  à  l’insu  du  malade,  complète¬ 
ment  disloquée;  le  fémur  était  luxé  en  arrière  et  en  dehors;  il  e.vistait  à  ce  niveau  un 
vaste  épanchement  péri-articulaire,  avec  œdème  de  toute  la  région  sacrée;  et  le  malade, 
no  ressentant  aucune  douleur,  faisait  niouv'oir  son  fémur  sur  son  bassin  en  toute  liberté 
et  en  tous  sens,  avec  des  craquements  qu’on  entendaient  à  distance. 

C’est  surtout  en  s’appuyant  sur  les  caractères  des  arthropathies  que  M  Brissaud  fit  à 
cotte  époque  le  diagnostic  de  syringomyélie.  Il  s’agissait  en  effet,  à  coup  sûr,  d’arthropa- 
tiiies  médullaires;  et,  comme  le  tabes  ne  pouvait  être  en  cause,  on  était  conduit,  par 
exclusion,  à  se  rattacher  à  la  syringomyélie.  De  plus,  en  faveur  de  la  syringomyélie, 
quelques  petits  phénomènes,  de  très  médiocre  importance  à  les  envisager  isolément, 

(1)  André  Tho.m.is,  Atrophie  lamellaire  des  cellules  de  Purkinjo,  Berue  Neurologique, 
1905,  n»  18. 

(2)  Mürri,  Degeneralione  cerebellare  da  intossicazionc  enterogena.  Bivista  critica  di 
cHniea  medica,  1900,  n"  34-33. 

(3)  Brissaud,  Arthropathies  syringomyéliques.  Archir.  gén.  de  médee.,  1903,  p.  3280. 

(4)  Brissaud  et  Ratherï,  Arthropathie  hypertrophique  de  la  hanche  d’origine  trophique. 
Soc.  de  Neurologie,  in  Berue  Neurol,  1904,  p.  1215. 
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acquéraient,  par  leur  association,  une  valeur  vraiment  pathognomonique  :  il  s’agissait 
simplement  d’un  clonus  intermittent  et  variable  aux  membres  inférieurs,  d’une  hyperi- 
drose  localisée  à  lahancbe  gauche,  d’une  polyurie  insipide,  d’un  gonflement  du  testicule 
gauche.  Çar  contre,  les  atrophies  musculaires,  la  dissociation  thermo-analgésique  de  la 
sensibilité,  les  déformations  rachidiennes,  faisaient  complètement  défaut.  Dès  cette  époque, 
la  syringomyélie,  quoique  certaine,  paraissait  donc  assez  fruste. 

Le  malade  fit,  en  juillet  1904,  un  séjour  d’un  mois  à  Aix-les-Bains,  sans  en  retirer 
aucun  soulagement  ajipréciable.  Il  resta  dans  le  même  état,  presque  constamenent  alité, 
jusqu’en  août  1905.  A  cette  époque,  il  commença  à  marcher  plus  facilement  avec  des 
béquilles,  et  le  gonflement  du  genou  droit  diminua  peu  à  peu.  En  avril  1906,  le  malade 
pouvait  marcher  sans  béquilles. 

Aujourd’hui,  il  marche  facilement  sans  béquilles  du  matin  au  soir,  et  ne  ressent  aucune 
douleur;  il  peut  descendre  l’escalier  sans  tenir  la  rampe;  toutes  les  articulations  sont 
parfaitement  mobiles.  Le  genou  droit  est  revenu  à  son  volume  normal;  mais,  d’une  part, 
les  craquements  se  produisent  toujours  avec  une  grande  intensité  à  l’occasion  du  moindre 
mouvement;  et,  d’autre  part,  la  radiographie  montre  que  l’hypertrophie  des  épiphyses 
du  tibia  et  du  fémur  est  beaucoup  plus  considérable  qu’en  1903.  De  même,  les  craque¬ 
ments  do  l’articulation  coxo-fémorale  gauche  peuvent  encore  être  entendus  à  distance,  et  la 
luxation  du  fémur  n’a  fait  que  s’accentuer.  De  symptômes  de  syringomyélie,  il  n’en 
existe  pour  ainsi  dire  plus  aucun,  en  dehors  des  arthropathies  :  on  ne  note  plus  ni  clo¬ 
nus  du  pied,  ni  polyurie,  ni  gonflement  testiculaire;  seule,  l'hjpridrose  a  persisté,  mais 
elle  est  généralisée,  et  non  plus  localisée  à  la  hanche  gauche;  la  sensibilité  est  demeurée 
normale  ;  pas  plus  qu’en  1903,  il  n’y  a  d’atrophie  musculaire,  ni  de  déformation  rachi¬ 
dienne. 

Observation  II.  —  PI...,  âgé  de  40  ans,  est  entré  à  l’Hôtel-Dieu  le  11  novembre 
1904.  II  a  eu  la  syphilis  à  l’âge  de  16  ans.  Les  premiers  signes  de  tabes  remontent  à  une 
douzaine  d’années  (douleurs  intenses  et  do  courte  durée  occupant  les  jambes  et  les  mol¬ 
lets).  11  y  a  8  ans,  survint  brusquement  une  tuméfaction  volumineuse  do  la  hanche 
gauche.  Après  plusieurs  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation,  le  malade  se  pré¬ 
senta,  pour  son  arthropathie,  dans  le  service  du  professeur  Brissaud. 

On  constatait  à  cette  époque  une  déformation  considérable  do  la  hanche  gauche,  qui, 
en  volume,  atteignait  presque  le  double  de  la  hanche  opposée.  Elle  formait  un  relief 
énorme  à  concavité  externe  ;  et,  dans  cette  masse,  on  distinguait  :  des  paquets  irrégu¬ 
liers,  mollasses,  situés  au  niveau  de  la  partie  interne  du  pli  inguinal,  et  constitués  certai¬ 
nement  par  des  ganglions  hypertrophiés;  et,  à  la  partie  externe  et  supérieure  delà 
cuisse,  un  bloc  volumineux,  très  dur,  faisant  corps  avec  le  grand  trochanter,  présentant 
des  aspérités  très  nettes,  et  correspondant  sans  doute  à  des  productions  osseuses.  Mal¬ 
gré  la  déformation  articulaire,  et  malgré  les  gros  craquements  provoqués  parle  moindre 
mouvement,  le  malade  ne  ressentait  aucune  douleur,  et  marchait  sans  difliculté,  mais  en 
boitant,  par  suite  d’un  raccourcissement  notable  (b  centimètres  environ)  du  membre 
inférieur  gauche.  De  plus,  pendant  la  marche,  la  pointe  du  pied  était  fortement  tournée 
en  dehors  lorsque  le  pied  touchait  le  sol,  et  l’on  voyait  alors,  au  niveau  de  la  fesse 
gauche,  se  dessiner  une  forte  saillie  osseuse,  représentant  sans  doute  la  tête  fémorale 
luxée  en  arrière.  Enfin,  en  1904,  se  produisit  un  abcès  subaigu  de  la  cuisse  gauche. 

En  dehors  de  ces  symptômes  locaux,  on  constatait  le  signe  de  Romberg,  l’abolition  des 
réflexes  rotulienset  achilléens,  une  légère  inégalité  pupillaire.  Le  signe  d’Argyll-Robertson 
faisait  défaut.  Les  troubles  sensitifs  se  caractérisaient  par  des  douleurs  fulgurantes. 

On  notait,  à  l’examen  de  l’appareil  respiratoire,  de  la  submatité  du  sommet  gauche,  en 
avant  et  surtout  en  arrière,  avec  une  respiration  nettement  soufflante;  la  recherche  du 
bacille  de  Koch  dans  les  crachats  fut  négative. 

La  ponction  lombaire  révéla  une  lymphocytose  arachnoïdienne  manifeste. 

La  radiographie,  pratiquée  on  1904,  montrait  une  atrophie  considérable  de  l’os  iliaque 
du  côté  gauche,  atrophie  portant  surtout  sur  l’ilion;  l’ischion  était  très  hypertrophié:  la 
tête  fémorale  était  franchement  remontée,  et  l’on  n’en  percevait  que  la  masse  trochanté- 
rienne  très  volumineuse.  A  sa  partie  inféro-interne,  on  constatait  3  petites  musses 
sombres  que  l’on  considéra  soit  comme  des  productions  osseuses,  soit  comme  des  gan¬ 
glions  crétifiés. 

Aujourd’hui, les  signes  de  tabes  ne  se  sont  pas  notablement  modifiés  ;  nous  constatons 
seulement  une  incoordination  beaucoup  plus  nette  des  membres  inférieurs. 

Les  lésions  articulaires  se  sont  aggravées  ;  la  crête  iliaque  du  côté  gauche  est  très 
abaissée  ;  l’épine  iliaque  antéro-supérieure  est  à  peine  perceptible.  Au  niveau  du  pli 
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inguinal,  et  allongée  parallèlement  à  lui,  on  sent  une  masse  dure,  de  consistance  osseuse, 
et  qui  paraît  correspondre  à.  la  masse  molle,  ganglionnaire,  constatée  il  y  a  2  ans  •  là 
tête  fémorale  est  luxée  en  arriére:  le  grand  trochanter  est  très  épaissie.  Tous  les  mouve¬ 
ments  de  l’articulation  sont  possibles,  et  le  malade  marche  toute  la  journée  sans  éprou¬ 
ver  aucune  douleur. 

Les  troubles  respiratoires  se  sont  améliorés  :  le  malade  ne  tousse  plus,  ne  crache  plus; 
on  ne  trouve  plus  de  souffle,  mais  seulement  une  respiration  rude,  au  sommet  gauche.’ 

Il  est  de  règle  que  les  arthropathies  tabétiques  et  syringomyéliques  soient 
indolores  ou  peu  douloureuses,  et  n’entraînent  que  tardivement  l’impotence 
fonctionnelle;  toutefois,  lorsqu’elles  déterminent,  au  membre  inférieur,  une 
dislocation  aussi  accentuée  que  chez  nos  deux  malades,  elles  rendent,  en  géné¬ 
ral,  la  marche  difficile.  Or,  dans  notre  seconde  observation,  les  lésions  ont 
augmentés  sans  qu’il  en  soit  résulté  la  moindre  gêne;  et,  dans  notre  premier 
cas,  la  marche  est  devenue  meilleure  à  mesure  que  les  lésions  osseuses  s’aggra¬ 
vaient.  C’est  là  un  fait  qu’il  faut  bien  mettre  en  évidence;  car,  aujourd’hui, 
notre  syringomyélique  ne  présente  presque  aucun  trouble  nerveux  en  dehors  dé 
son  arthroprathie,  que  l’on  serait  tenté  de  rapporter  à  une  arthrite  sèche,  à  un 
morbtis  coxae  senilis,  si  l’on  n’avait  pour  se  guider  l’évolution  des  accidents  :  il 
est  certain,  en  effet,  qu’avec  une  arthrite  sèche,  les  troubles  fonctionnels  auraient 
été  en  s’accentuant. 

Lorsqu’ils  avaient,  en  1904,  présenté  notre  second  malade,  atteint  d’arthro- 
pathie  tabétique,-  MM.  Brissaud  et  Rathery,  s’appuyant  sur  les  modifications  pul¬ 
monaires  constatées  au  sommet  gauche  et  sur  l’existence  de  l’adénopathie 
iliaque,  avaient  pensé  que  peut-être  des  lésions  tuberculeuses  de  l’articulation 
coxo-fémorale  se  greffaient  sur  l’ostéite  trophique.  Cette  opinion  ne  semble  pas 
s’être  vérifiée;  car,  d’une  part,  les  symptômes  respiratoires  se  sont  atténuées; 
et,  d’autre  part,  tous  les  mouvements  de  la  hanche  sont  possibles,  il  n’y  a 
aucune  tendance  à  1  ankylosé;  et  c  est  là  un  fait  peu  compatible  avec  l’hypothèse 
d’une  coxalgie  en  évolution. 

XI.  Ostéite  Syphilitique  déiormante,  type  Paget,  chez  une  Tabé¬ 
tique,  par  MM.  M.  Chartier  et  Paul  Descomps.  (Travail  de  la  clinique  des  ma¬ 
ladies  nerveuses  à  la  Salpêtrière.) 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  avec  photographies  dans  la  Nou¬ 
velle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.) 

XII.  —  Syndrome  Gassérien  dû  à  une  Névrite  sclérogommeuse  des 
trois  branches  du  Trijumeau,  par  M.  Fernand  Levy.  (Présentation  de  la 
malade.) 

J’ai  l’honneur  de  présenter  une  malade  qui,  à  un  moment  donné,  a  présenté 
des  phénomènes  douloureux  dans  la  sphère  du  trijumeau  suivis  rapidement 
d’accidents  paralytiques  dans  les  branches  sensitives  (anesthésie)  et  motrices. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  3a  ans  dans  les  antécédents  de  laquelle  on  ne  relève  rien  d’in¬ 
téressant.  Son  père  serait  mort  de  congestion.  Sa  mère  a  succombé  à  une  maladie  de 
cœur.  Deux  enfants  sont  nés  :  elle  et  un  frère  bien  portant.  Née  à  terme  dans  de  bonnes 
conditions,  la  malade  fut  élevée  au  sein.  Dans  l’enfance  ;  rougeole,  coqueluche,  fièvres 
intermittentes  î  de  6  à  12  ans.  Réglée  à  15  ans  régulièrement.  Jamais  ni  migraines  ni 
maux  de  tête.  Elle  a  eu  deux  enfants.  Tun  âgé  de  7  ans,  bien  portant,  et  une  petite 
fille  de  15  mois  que  la  mère  allaite  encore.  Pas  de  fausses  couches.  Le  père  est  bien 
portant. 
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J’insiste  sur  ce  fait  que  la  recherche  la  plus  minutieuse  d’antécédents  syphilitiques  est 
restée  entièrement  négative,  et  que  la  malade  paraît  être  de  très  bonne  foi. 

Aux  premiers  jours  d’août  1905,  sous  une  influence  indéterminée,  Mme  G...  ressentit 
un  matin  en  se  levant  une  céphalée  frontale  droite  qui  persista  un  jour  ou  deux.  Elle 
n’eut  ni  nausées,  ni  vomissements,  ni  signes  autres  d’irritation  méningée.  Quand  la  dou¬ 
leur  de  tête  céda,  elle  fit  place  à  des  élancements  douloureux  siégeant  surtout  à  la  tempe 
et  dans  l’oreille  droites,  récidivant  par  crises  presque  toutes  les  nuits,  vers  une  ou  deux 
heures  du  matin.  Les  lancées  persistaient  subintrantes  pendant  une  heure  ou  deux,  puis 
la  douleur  diminuait  progressivement  faisant  place  à  une  sensation  pénible  de  pesanteur 
qui  durait  toute  la  journée.  Au  cours  des  paroxysmes,  il  y  avait  épiphora  de  l’œil, droit. 

Les  crises  douloureuses  durèrent  en  tout  6  semaines. 

Quinze  jours  après  le  début  de  ces  élancements,  la  malade  remarqua  un  matin  en 
faisant  sa  toilette,  qu’elle  ne  percevait  plus  la  sensation  de  son  peigne  dans  les  régions 
frontale  et  temporo-pariétale  droites,  qu’en  passant  ses  doigts  sur  la  peau  des  régions  su s- 
et  sous-orbitraire  ainsi  que  surl’hémilèvœe  du  même  côté,  elle  ne  sentait  presque  pas.  Au 
dire  deMmeG...  l’anesthésie  descendit  progresssivement  ;  et  environ  un  mois  après  son 
début,  les  gencives  supérieures  et  inférieures  du  côté  droit,  les  dents,  la  joue  du  même 
côté,  la  moitié  droite  de  la  voûte  palatine  et  de  l’hémilangue  droite,  étaient  à  peu  près 
insensibles.  Le  goût  aurait  été  amoindri  de  ce  côté.  La  malade  pouvait  d’ailleurs  diffi¬ 
cilement  manger,  la  région  de  l’articulation  temporo-maxillaire  se  montrant  doulou¬ 
reuse.  Du  reste,  quelques  douleurs  beaucoup  moins  fortes  et  d’une  périodicité  moins 
nette  persistèrent  jusqu’en  novembre  1905  dans  le  territoire  de  la  branche  ophtalmique. 

Dès  le  début  des  accidents,  au  dire  de  la  malade,  la  paupière  supérieure  droite  était 
tombée,  la  vision  était  troublée  mais  jamais  il  n’y  a  eu  diplopie.  La  sensibilité  sponta¬ 
nément,  sans  traitement,  serait  légèrement  réapparue  sauf  au  pourtour  de  l’œil. 

Le  jour  où  la  malade  se  présenta  à  la  Salpêtrière  (4  février  1906)  à  la  consultation  de 
mon  maître  M.  le  professeur  Raymond,  l’examen  montrait  ;  une  hypoesthésie,  très  intense 
du  maxillaire  inférieur  surtout  dans  ses  rameaux  temporaux  et  linguaux  ;•  moindre  au 
maxillaire  supérieur,  où  la  région  sus-orbitraire  et  l’hémivoùte  droite  palatine  sont  sur¬ 
tout  touchées.  On  retrouve  encore  cette  hypoesthésie  dans  la  branche  ophtalmique  ;  le 
pourtour  de  l’œil,  la  narine  et  la  conjonctive  droites  sentant  à  peine  le  contact  et  la  pi¬ 
qûre  ;  le  rameau  frontal  est  complètement  anesthésique.  Les  réactions  pupillaires 
semblent  vagues.  L’examen  de  l’œil  pratiqué  à  deux  reprises,  à  quelques  jours  d’inter¬ 
valle.  par  M.  le  docteur  Dupuy-Dutemps  se  montra  négatif. 

Les  réflexes  masséterins,  rotuliens  et  achilléens  sont  normaux. 

M.  Huet,  qui  voulut  bien  le  16  février  faire  un  examen  électrique,  donna  les  renseigne¬ 
ments  suivants  ; 

«  Dans  le  masséter  et  le  temporal  droits,  on  constate  une  très  grande  diminution  de 
l’excitabilité  faradique  et  de  l’excitabilité  galvanique.  Actuellement  les  modifications  quali¬ 
tatives  de  la  DR  ne  sont  pas  apparentes.  Peut-être  existaient-elles  précédemment  quand 
la  diminution  de  l’excitabilité  était  moins  prononcée.  Dans  tout  le  domaine  du  nerf  facial 
droit  l’excitabilité  est  normale.  » 

De  février  à  juillet,  Mme  G...  fut  perdue  de  vue.  Elle  ne  fît  aucun  traitement.  En 
juillet,  je  la  revis  et  je  la  soumis  au  traitement  hydrargyrique  sous  formes  de  frictions, 
et  à  l’iodure.  A  plusieurs  reprises,  la  malade  revint  se  montrer  très  améliorée,  accusant 
une  réapparition  très  nette  de  la  sensibilité,  mais  se  plaignant  toujours  de  sa  vision 
trouble. 

Le  26  novembre,  M.  Huet  voulait  bien  la  revoir  et  voici  ce  qu’il  constatait:  «  Les  réac¬ 
tions  électriques  sont  meilleures  actuellement  sur  le  masséter  et  le  temporal  qu’en  février. 
L’excitabilité  faradique  est  toujours  fortement  diminuée,  mais  on  obtient  des  contractions 
avec  des  courants  qui  n’en  produisaient  pas  précédemment  (90  millimètres  d’écartement 
des  bobines).  L’excitabilité  galvanique  reste  assez  fortement  diminuée,  mais  sans  modifi¬ 
cations  qualitatives  appréciables  de  D  R.  Les  contractions  difficilement  constatables  se 
trouvent  d’ailleurs  masquées  par  les  contractions  provoquées  dans  le  domaine  du  nerf 
facial.  » 

En  même  temps,  notre  ami  M.  Blanluet,  interne  de  M.  Morat,  voulait  bien  pratiquer 
un  examen  oculaire.  Voici  ce  qu’il  a  trouvé  ;  Inégalité  pupillaire  avec  signe  d’Argyll- 
Robertson  à  gauche  tandis  que  les  réflexes  pupillaires  du  côté  droit  sont  normaux.  Les 
deux  pupilles  semblent  normales  :  peut-être  la  droite  est-elle  un  peu  plus  blanche  que 
la  gauche,  mais  l’acüité  visuelle  et  le  champ  visuel  sont  normaux.  Voici  enfin  ce  que 
l’examen  objectif  de  la  sensibilité  montre  actuellement  I  Anesthésie  presque  complète  du 
rameau  frontal  de  la  branche  ophtalmique;  hypoesthésie  de  la  partie  droite  du  nez  et  de 
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la  région  sus-orbitaire  ;  sensibilité  presque  noi-male  à  la  lèvre  supérieure,  au  palais  et 
dans  le  domaine  du  maxillaire  inférieur.' 

En  présence  d’un  tel  tableau  clinique  et  d’une  semblable  évolution,  il  nous 
paraît  peu  douteux  que  la  spécificité  n’ait  été  en  cause.  Le  traitement  iodo- 
hydrargyrique  a  du  reste  fort  bien  agi,  quoiqu’il  n’ait  pourtant  pas  encore 
amené  la  restitutio  ad  integrum. 

On  aurait  pu  penser,  mais  rien  ne  confirme  cette  hypothèse,  à  un  de  ces 
tabes  bulbaires  débutant  par  les  noyaux  du  trijumeau.  Mais  il  n’y  a  ni  modifi¬ 
cations  des  réflexes,  ni  troubles  urinaires,  ni  autres  symptômes  d’ataxie. 

11  est  probable  qu’on  se  trouve  en  présence  de  lésions  sclérogommeuses  de  la 
région  du  ganglion  de  Gasser,  réalisant  ce  qu’on  pourrait  appeler  le  syndrome 
gassérien,  c’est-à-dire  les  douleurs  suivies  d’anesthésie,  parfois  de  troubles  tro¬ 
phiques  dans  la  sphère  du  trijumeau. 

La  courte  durée  des  phénomènes  douloureux  spontanément  disparus,  ne 
plaide  guère  en  faveur  d’une  lésion  méningée.  A  vrai  dire,  nous  n’avons  pas 
pratiqué  la  ponction  lombaire. 

Le  ganglion  de  Gasser  lui-même  était-il  envahi?  Nous  ne  le  croyons  pas,  parce 
que  les  trois  branches  du  trijumeau  ont  été  inégalement  touchées,  parce  qu’aussi 
cette  femme  n’a  point  présenté  les  troubles  de  kératite  neuro-paralytique,  à 
l’instar  de  la  malade  de  M.  Lancereaux. 

Il  est  vraisemblable  qu’il  s’agit  d’une  lésion  des  trois  branches  de  division  du 
ganglion  de  Gasser,  à  forme  de  névrite  sclérogommeuse. 

Cette  malade  nous  a  semblé  intéressante  à  présenter  à  cause  de  la  limitation 
presque  complète  des  accidents  au  trijumeau,  les  autres  nerfs  voisins  n’ayant 
été  que  peu  et  pas  touchés,  fait  exceptionnel  dans  la  syphilis. 

XIII.  Néoplasme  intracrânien.  Troubles  Bulbo-protubérantiels, 
Hémiasynergie,  par  M.  G.  Vincent. 

Observatio.n.  —  La  malade  est  une  femme  de  41  ans.  Elle  exerçait  la  profession  d’ins¬ 
titutrice.. 

Ses  antécédents  héréditaires  et  personnels  sont  sans  intérêt.  Elle  nie  la  syphilis  et 
n’en  présente  aucun  stigmate. 

Toute  son  histoire  pathologique  se  résume  dans  l’histoire  d’un  néoplasme  intracrânien 
ayant  débuté  à  Tâge  de  28  ans.  11  est  difficile  de  dire  quelles  en  furent  les  premières  mani¬ 
festations.  C’est  peu  à  peu,  en  effet,  insensiblement,  qu’apparurent  la  céphalée,  les  vomis¬ 
sements  rares  d’ailleurs,  les  troubles  de  la  vue,  une  paralysie  faciale  droite,  des  troubles 
de  la  déglutition,  de  la  phonation  (la  voix  était  rauque,  bitonale),  enfin  une  sorte  de 
maladresse  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  droits  prise  par  les  uns  pour  une 
hémiplégie,  par  les  autres  pour  une  hémiataxie  et  qui  n’était  au  fond,  si  l’on  s’en  rapporte 
à  la  description  qu’en  fait  la  malade  et  aux  caractères  qu’ils  présentent  actuellement, 
qu’une  hémiasynergie. 

Tous  ces  phénomènes  évoluèrent  très  lentement,  ne  modifiant  pas  le  bon  état  général 
de  la  malade,  ne  la  forçant  à  interrompre  définitivement  ses  occupations  qu’il  y  a 
5  ans. 

La  malade  consulta  alors  quelques  médecins,  et  voulant  guérir  à  tout  prix,  se  décida 
à  se  faire  trépaner. 

Son  état  avait  commencé  à  s’améliorer  avant  l’opération,  il  s’améliora  encore  après 
l’opération;  il  ne  redevint  cependant  pas  normal,  et  c’est  pour  ce  motif  qu’elle  vint  con¬ 
sulter  M.  Babinski, 

Etat  actuel.  —  Cette  femme  donne  l’impression  de  jouir  d’une  bonne  santé  :  elle  a 
bonne  mine  ;  son  embonpoint  est  notable  ;  ses  viscères  fonctionnent  bien. 

Cependant  l’asymétrie  de  sa  face,  le  vague  de  son  regard  qui  frappent  dès  l’abord, 
montrent  qu’elle  doit  être  atteinte  d’une  profonde  lésion  du  système  nerveux.  En  effet, 
l’examen  apprend  qu’un  certain  nombre  des  grandes  fonctions  nerveuses  sont  altérées  ; 
et  ces  altérations  sont  liées,  les  unes  à  la  présence  d’un  néoplasme  intracrânien,  ce  sont 
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des  manifestations  communes  aux  tumeurs  cérébrales,  les  autres  tiennent  à  la  localisa¬ 
tion  bulbo-protubérantielle  de  l’affection. 

I.  —  Phénomèmes  dus  à  la  présence  du  néoplasme.  —  La  céphalée,  les  vomissements 
ont  actuellement  disparu.  Les  troubles  de  la  vue  persistent  seuls  et  sont  très  accusés. 

Ils  portent  avant  tout  sur  la  sensibilité  spéciale  de  l’œil  :  l’acuité  visuelle  est  nulle  à 
droite;  à  gauche,  elle  est  de  1/50;  la  malade  est  donc  presque  complètement  amauro¬ 
tique. 

La  papille  est  atrophiée  des  deux  côtés  :  elie  est  petite,  le  centre  brillant,  les  bords 
au  contraire  flous;  le  phénomène  est  un  peu  plus  prononcé  à  droite  qu’à  gauche. 

La  motiiité  externe  est  très  peu  aitérée  ;  les  divers  mouvements  des  globes  oculaires 
se  font  normalement  ;  il  ne  semble  même  pas,  au  moins  si  l’on  s’en  rapporte  à  l’examen 
direct,  l’examen  au  verre  rouge  étant  impossible,  que  le  muscle  droit  externe  droit  soit 
paralysé  (ce  qui  est  important  puisqu’il  existe  une  paralysie  faciale  périphérique  droite). 

La  motilité  interne  présente  les  modifications  suivantes  :  la  pupille  ne  réagit  pas  à  la 
lumière  à  droite  comme  à  gauche;  elles  réagissent  à  la  convergence. 

L’examen  des  autres  fonctions  de  l’œil  montre  encore  :  du  nystagmus  dans  les  mouve¬ 
ments  de  latéralité;  de  la  lagophtalmie  à  droite. 

En  résumé,  il  faut  surtout  retenir  pour  l’instant  l’amaurose  presque  complète  et  la 
double  atrophie  papillaire  qui  a  les  caractères  ordinaires  de  l’atrophie  par  stase  et  ne 
laisse  aucun  doute  sur  la  présence  d’une  tumeur  cérébrale. 

II.  —  Phénomènes  de  déficit  bulbo-protubérantiels.  —  Ils  sont  liés,  les  uns,  à  une  alté¬ 
ration  des  nerfs  périphériques  bulbo-protubérantiels  ;  les  autres,  à  une  lésion  des  fais¬ 
ceaux  blancs  qui  parcourent  le  tronc  cérébral. 

A)  Phénomènes  dus  à  l’altération  des  nerfs  périphériques.  - —  Ils  siègent  du  côté  droit  du 

Il  existe  en  effet  : 

a)  Une  paralysie  faciale  à  type  périphérique  très  accusée  :  le  facial  inférieur,  le  facial 
supérieur  (signe  de  Charles  Bell)  sont  pris.  L’examen  électrique  montre  laD.  R.;  pas  de 
contraction  faradique  ;  contraction  galvanique  légère  ou  nulle. 

Cette  paralysie  s’accompagne  d’une  anesthésie  gustative  absolue  dans  la  moitié  droite 
de  la  langue  ;  la  malade  s’étonne  qu’on  ait  déposé  la  même  quantité  de  quinine  des  deux 
côtés  de  l’organe. 

b)  Une  légère  hypoesthésie  à  tous  les  modes  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit,  sans 
tendance  à  la  dissociation  syringomyélique.  Le  réflexe  cornéen  droit  existe. 

La  branche  masticatrice  du  nerf  est  tout  à  fait  normale;  le  courant  faradique  fait 
contracter  le  masséter  droit. 

c)  Le  nerf  auditif  droit  est  au  contraire  très  altéré  dans  sa  hranche  cochléaire  et  dans 
sa  branche  vestibulaire  ;  dans  sa  branche  cochléaire  :  la  malade  se  plaint  d’avoir  constam¬ 
ment  des  bruits  de  cloche,  des  bourdonnements  dans  l’oreille  droite  ;  par  contre,  la  voix 
chuchotée,  la  voix  haute  no  sont  point  perçues;  dans  sa  branche  vestibulaire  :  il  existe 
une  grande  résistance  au  vertige  voltaïque:  avec  des  intensités  de  10,  12  milliampères,  on 
n’obtient  ni  rotation,  ni  inclinaison  de  la  tête;  on  provoque  seulement  des  sensations  ver 
tigineuses  très  désagréables. 

d)  II  existe  encore  une  légère  paralysie  de  la  moitié  droite  du  voile  du  palais,  une 
parésie  de  la  corde  vocale  droite  sans  dysphonie  actuelle;  une  légère  atrophie  de  la  moitié 
droite  de  la  langue  :  le  bord  droit  de  la  langue  est  plus  mince  et  présente  vers  la  pointe 
deux  légères  échancrures. 

e)  Les  muscles  sterno-mastoïdien  et  trapèze  droit  ne  semblent  pas  parésiés  ni  atro¬ 
phiés. 

En  résumé,  il  existe  une  altération  profonde  du  facial  et  de  l’acoustique  droits,  des 
lésions  plus  légères  du  trijumeau,  du  glosso-pharingien,  de  laracine  interne  du  spinal,  de 
l’hypoglosse;  au  contraire,  le  moteur  oculaire  externe  droit  paraît  normal. 

B)  Phénomènes  dus  à  la  lésion  des  faisceaux  blancs  bulbo-protubérantiels.  —  L’examen 
décèle  d’abord  des  phénomènes  négatifs  importants  : 

La  voie  motrice  centrale  paraît  normale  à  droite  et  à  gauche  ;  les  membres  supérieurs, 
les  membres  inférieurs  ont  une  force  normale;  il  est  difficile  ou  impossible  de  vaincre  la 
contraction  musculaire. 

Les  réflexes  tendineux  (tricipital,  osseux  du  poignet,  rotulien)  sont  un  peu  plus  forts 
du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  On  ne  décèle  pas  d’épilepsie  spinale,  les  réflexes 
cutanés,  en  particulier  les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  norrnaux. 

La  voie  sensitive  centrale  est  également  normale.  A  droite  et  à  gauche,  le  tact  simple, 
le  chaud  et  le  froid,  la  position  des  membres  sont  parfaitement  reconnus. 
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Au  contraire,  l’appareil  cérébelleux  est  fortement  altéré  du  côté  droit. 

Cette  altération  se  traduit  : 

d“  Par  l’absence  complète  d’ataxie  statique  :  la  malade  se  tient  debout  sans  osciller; 
couchée  sur  le  dos,  les  jambes  en  l’air,  elle  impose  à  ses  membres  inférieurs  une  immo¬ 
bilité  qui  fait  contraste  avec  i’incohérence  que  ces  membres  manifestent  dès  qu’ils  sont 
en  mouvement  (Babinski). 

2»  Par  l’ataxie  cinétique. 

On  remarque  en  effet  :  du  nytagmus; 

Au  membre  supérieur  du  tremblement  intentionnel  ou  plus  exactement  de  l’asynergie. 
Cette  asynergie  augmente  quand  les  mouvements  sont  rapides  :  ainsi  la  malade  vient  se 
frapper  violemment  la  face  si  on  lui  demande  de  porter  rapidement  le  doigt  au  bout  du 

Il  existe  encore  des  troubles  dans  la  diadococinésie  :  à  gauche  la  succession  rapide  des 
mouvements  de  pronation  et  de  supination  est  possible;  à  droite,  elle  est  impossible. 
(Cependant  chaque  mouvement  élénientaire  est  possible). 

Au  memb're  inférieur  droit  on  trouve  des  phénomènes  du  même  ordre.  On  peut  les 
mettre  en  relief  de  la  façon  suivante  indiquée  par  M,  Babinski  :  la  malade  étant  couchée 
à  terre,  les  membres  inférieurs  à  côté  l’un  de  l’autre,  on  la  prie  de  rapprocher  rapide¬ 
ment  le  talon  de  la  fesse  et  de  le  poser  sur  le  sol,  on  voit  alors  dans  un  premier  temps 
le  talon  heurter  violemment  la  fesse,  dans  un  second  se  poser  brutalement  sur  le  sot. 

On  peut  encore  mettre  en  relief  ce  phénomène  si  on  prie  la  malade  de  se  nqettre  à 
genoux  sur  une  chaise.  (Voir  Babinski.  Revue  Neurologique  1899). 

Dans  la  marche,  le  même  défaut  de  synergie  se  manifeste  encore.  La  malade  va  les 
jambes  écartées,  oscillant  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  laissant  tomber  plus  brusque¬ 
ment  son  pied  droit  que  son  pied  gauche  ;  en  même  temps  elle  se  dirige  vers  la  gauche, 
si  elle  part  du  milieu  d’une  pièce  elle  tend  vers  le  mur  de  gauche;  il  existe  donc  un  léger 
degre  de  latéropulsion  gauche. 

Tous  ces  phénomènes  appartiennent  bien  en  propre  aux  lésions  de  l’appareil 
cérébelleux.  Avec  les  troubles  des  nerfs  périphériques,  ils  ne  laissent  aucun 
doute  sur  la  localisation  bulbo-protubérantielle  du  néoplasme. 

Un  point  reste  encore  à  préciser.  Quel  est  le  siège  exact  de  la  lésion  ?  11  est 
probable  que  ce  n’est  pas  la  protubérance  même,  mais  le  pédoncule  cérébelleux 
moyen.  En  effet,  si  la  lésion  était  intraprotubérantielle,  il  serait  bien  difficile 
qu’il  y  eut  une  paralysie  complète  de  la  VIU  paire  sans  paralysie  de  la  VU  ;  au 
contraire,  si  la  lésion  siège  dans  le  pédoncule  cérébelleux  on  comprend  l’in¬ 
tensité  de  la  lésion  du  facial  et  de  l’acoustique  qui  croisent  ce  pédoncule,  accolés 
l’un  à  l’autre  pour  gagner  le  trou  auditif  interne  ;  de  même  tout  près,  à  quelques 
millimètres  au-dessous  du  flocculus,  sont  les  LV%  X®  et  XI*  paires,  de  même  encore 
la  V*  paire  ;  au  contraire,  dès  sa  sortie  de  la  protubérance  au-dessus  de  la  pyra¬ 
mide,  la  VU  paire  gagne  le  bord  supérieur  du  rocher  et  s’éloigne  du  foyer  de  la 
lésion. 

Quant  à  la  nature  exacte  de  cette  lésion,  il  est  difficile  de  la  préciser  ;  la 
longue  durée  de  l’afTectlon  exclut  cependant  l’idée  d’une  tumeur  maligne. 

Là,  du  reste  n’est  pas,  nous  semble-t-il,  l’intérêt  de  l’observation  ;  elle  réside 
dans  ce  fait  qu’elle  affirme  une  fois  de  plus  l’existence  de  troubles  nerveux  liés 
à  une  lésion  de  l’appareil  cérébelleux,  indépendants  de  toute  altération  des  voies 
motrices  et  sensitives  centrales  et  pouvant  être  limités  à  un  côté  du  corps, 
comme  l’a  établi  M.  Babinski  en  1902. 

XIV.  Atrophie  Musculaire  progressive,  type  Aran-Duchenne,  de 

nature  névritique  (Névrite  interstitielle  hypertrophique),  par 

M.  Long  (de  Genève). 

Début  de  l’atrophie  musculaire  à  l’âge  de  44  ans  par  la  main  gauche  avec  ex¬ 
tension  lente  jusqu’à  l’épaule;  le  membre  supérieur  droit  est  pris  8  ans  après; 
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puis  état  stationnaire,  sans  extension  à  d’autres  régions.  "Secousses  fibrillaires. 
Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  Douleurs  internaittentes  pendant  plu¬ 
sieurs  années  dans  les  membres  supérieurs. 

Examen  histologique.  — Intégrité  des  cornes  antérieures  de  la  moelle;  dans 
les  troncs  nerveux  du  plexus  brachial  diminution  du  nombre  des  fibres  nerveuses, 
épaisissement  du  tissu  conjonctif  intrafasciculaire  et  présence  de  manchons 
fibreux  autour  des  fibres  nerveuses. 

Ce  cas  représente  une  forme  atténuée  et  peu  étendue  de  la  névrite  chronique 
interstitielle  de  Dejerine  et  Sottas;  on  doit  l’interpréter  comme  une  des  mul¬ 
tiples  variantes  des  maladies  d’évolution. 

(Ce  travail  sera  publié  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.) 

XV.  Examen  histologique  des  Téguments  et  des  Troncs  Nerveux 

d’un  cas  de  Trophœdème  congénital,  par  M.  Long  (de  Genève). 

Le  cas  examiné  est  celui  de  l’observation  111  du  travail  du  docteur  Rapin. 
publiée  inns  la.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière  en  1901  (p.  493).  A  la 
suite  d’une  amputation,  un  examen  histologique  partiel  a  montré  :  un  épaisisse¬ 
ment  considérable  du  derme  par  augmentation  du  tissu  conjonctif  fibreux,  une 
augmentation  numérique  simple  des  éléments  du  tissu  conjonctif  sous-cutané 
se  prolongeant  jusque  dans  les  loges  musculaires  sous-jacentes  et  dans  la  gaine 
des  troncs  nerveux.  Le  nerf  médian  est  beaucoup  plus  hypertrophié  que  le  nerf 
cubital.  Ces  lésions  interstitielles  n’ont  altéré  ni  les  fibres  musculaires,  ni  les 
fibres  nerveuses. 

(Ce  travail  sera  publié  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sal¬ 
pêtrière.) 

M.  Henry  Meige.  —  La  communication  de  M.  Long  est  d’un  grand  intérêt. 
C’est  la  première  fois  qu’un  examen  histologique  a  pu  être  fait  dans  un  cas 
de  trophœdème.  Cet  examen  confirme  bien  qu’il  s’agit  d’une  dystrophie  spéciale 
du  tissu  conjonctif,  ainsi  que  nous  en  avions  émis  l’hypothèse. 

XVI.  Deux  cas  de  Paralysie  Spinale  Infantile  à  localisations  radi¬ 
culaires,  par  MM.  E.  Huet  et  P.  Lejonne.  (Présentation  d’un  malade.) 

Les  localisations  de  la  paralysie  suivant  une  topographie  radiculaire  ne  sont 
pas  rares  dans  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’enfance.  Depuis  que 
M.  Dejerine  les  a  signalés,  d’assez  nombreux  exemples  en  ont  été  publiés;  l’un 
de  nous  en  a  déjà  rapporté  des  observations  avec  M.  Cestan  et  avec  M.  Dupré. 
Ce  qui  nous  engage  à  présenter  aujourd’hui  ces  deux  nouveaux  cas,  c’est  leur 
localisation  radiculaire  très  pure;  les  lésions,  en  effet,  atteignent  fortement 
dans  ces  deux  cas  les  cellules  répondant  à  la  totalité  des  V‘  et  VP  racines  cervi¬ 
cales,  et  plus  légèrement  des  cellules  répondant  à  une  partie  de  la  IV'  racine 
cervicale  dans  le  premier  cas,  et  à  une  partie  de  la  VIP  et  de  la  IV'  racines 
cervicales  dans  le  second. 

Observation  I.  —  Ce  jeune  enfant  est  âgé  de  8  ans,  II  est  assez  pâle  et  d’apparence  un 
peu  chétive.  Il  a  eu,  il  y  a  longtemps  déjà,  la  diphtérie,  la  rougeole,  la  scarlatine.  A  la 
fin  de  septembre  dernier  ii  a  subi  à  l’hèpital  des  Enfants  une  opération  pour  des  végéta¬ 
tions  adénoïdes;  il  a  été  vite  rétabli,  sans  aucune  complication.  Il  a  un  frère  âgé  de 
10  ans,  bien  portant.  Ses  parents  sont  bien  portants;  ils  n’ont  pas  eu  d’autres  enfants;  la 
mère  n’a  pas  fait  de  fausses  couches. 

Le  7  novembre  il  a  été  pris,  sans  cause  particulièrement  saisissable,  d’une  fièvre  assez 
intense  qui  a  duré  3  jours,  avec  état  subcomateux  pendant  les  deux  premiers  jours.  La 
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fièvre  a  rapidement  cédé  et  au  bout  de  8  jours  l’enfant  pouvait  commencer  à  se  lever. 
Depuis  quelques  jours  déjà  on  s’était  aperçu  que  le  bras  gauche  était  paralysé. 

L’enfant  nous  est  amené  à  la  consultation  de  la  Salpétrière,  le  23  novembre,  15  jours 
seulement  après  le  début  de  sa  maladie. 

Nous  constatons  qu’il  n’y  a  aucune  paralysie  sur  les  membres  inférieurs,  sur  le  membre 
supérieur  droit,  et  sur  la  plus  grande  partie  du  tronc.  Mais,  sur  le  membre  supérieur 
gauche,  il  existe  une  paralysie  nettement  limitée  aux  muscles  du  groupe  radiculaire 
supérieur.  Le  membre  est  pendant  le  long  du  corps,  la  main  tournée  en  demi-pronation. 
Il  est  impossible  à  l’enfant  de  faire  la  moindre  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  et  le 
moindre  écartement  du  bras  sur  l’épaule.  Au  contraire  il  étend  facilement  la  main  sur  le 
poignet,  les  doigts  sur  la  main;  il  écarte  et  rapproche  bien  les  doigts,  oppose  avec  force 
et  correctement  le  pouce  à  tous  les  doigls,fléchit  bien  les  doigts  et  la  main, peut  imprimer 
au  poignet  tous  les  mouvements  de  circumduction  ;  il  peut  placer  la  main  dans  la 
pronation  complète  et  tourner  le  bras  dans  la  rotation  interne,  tandis  qu’il  ne  peut  faire 
ni  la  supination,  ni  la  rotation  externe  du  bras.  Le  triceps  agit  bien  et  étend  avec  force 
l’avant-bras  lorsqu’on  l’a  préalablement  mis  en  flexion. 

Les  mouvements  produits  par  les  muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur  ont  donc 
seuls  disparu.  Mais,  de  plus,  on  constate  de  la  parésie  dans  quelques  muscles  de  la 
ceinture  scapulaire  du  côté  gauche.  Ainsi  l’on  voit  que  l’épaule  gauche  est  un  peu  plus 
basse  que  la  droite;  l’omoplate  est  un  peu  plus  écartée  de  la  colonne  vertébrale  àgauche; 
son  bord  postérieur  est  vertical;  son  angle  inférieur  est  un  peu  plus  bas  que  celui  du  côté 
opposé. 

^  L’examen  électrique  permet  d’ailleurs  de  localiser  nettement  les  altérations  muscu- 

'fous  les  muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur  :  muscles  des  éminences  thénar  et 
hypothénar,  interosseux,  palmaires,  fléchisseurs  des  doigts,  rond  pronateur,  cubital  anté¬ 
rieur,  cubital  postérieur,  extenseurs  commun  et  propre  des  doigts,  radiaux,  triceps,  ont 
bien  conservé  en  quantité  et  en  qualité  leurs  réaclions  faradiques  et  galvaniques  ;  tous 
ces  muscles  ont  une  consistance  ferme,  et  sur  aucun  on  ne  constate  d’atrophie. 

Tous  les  muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur,  au  contraire  :  long  supinateur,  bra¬ 
chial  antérieur,  biceps,  coraco-brachial,  deltoïde,  sous-épineux,  sont  notablement  amai¬ 
gris,  le  deltoïde  plus  encore  que  les  autres;  ils  sont  flasques  et  présentent  de  la  réaction 
de  dégénérescence  très  caractérisée  ;  excitabilité  faradique  très  diminuée  ou  abolie,  exci¬ 
tabilité  galvanique  assez  diminuée  avec  contractions  lentes  et  NFC  <  PFC. 

Du  côté  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  on  trouve  à  gauche  de  la  réaction  par¬ 
tielle  de  dégénérescence  bien  caractérisée  sur  le  rhomboïde,  sur  la  partie  inférieure  et  sur 
la  partie  moyenne  du  trapèze.  Les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  un  peu  dimi¬ 
nuées,  sans  manifestations  de  D.  R.  sur  le  grand  dorsal;  elles  sont  assez  bonnes, 
sans  D.  R.  sur  le  grand  rond  et  le  grand  dentelé  ;  elles  sont  bonnes  sur  le  grand  pectoral. 

D’après  ce  tableau  clinique,  on  était  en  droit  de  penser  avant  tout  à  de  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë;  mais  on  pouvait  se  demander  aussi  s’il  ne  s’agis¬ 
sait  pas  d’une  méningite  cérébro-spinale  ayant  déterminé  de  la  radiculite  des 
VI’,  V’  et  un  peu  aussi  de  la  IV'  racines  cervicales  du  côté  gauche. 

Une  ponction  lombaire  pouvait  éclairer  le  diagnostic  sur  ce  sujet;  elle  a  été 
faite  dans  des  conditions  très  favorables,  3  semaines  seulement  après  le  début 
de  la  maladie.  Le  résultat  a  été  complètement  négatif;  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  s’est  montré  absolument  normal. 

Nous  concluons  donc  à  une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’enfance,  ayant 
atteint  les  divers  groupes  de  cellules  répondant  à  l’origine  des  VI’  et  V’  racines 
cervicales  et  ayant  atteint  aussi,  mais  plus  légèrement,  un  certain  nombre  des 
cellules  d’où  naît  la  IV’  racine  cervicale. 

Observation  II.  —  Le  jour  même  où  nous  observions  pour  la  première  fois  le  malade 
dont  il  vient  d’être  question,  nous  voyions  également  à  la  Salpêtrière,  un  autre  enfant  de 
5  ans,  qui  nous  était  adressé  par  il.  le  D''  Mouchet,  et  qui  présentait  une  paralysie 
presque  identique  à  la  précédente.  Ses  parents  habitant  le  département  de  l’Yonne  n’ont 
fait  que  passer  par  Paris,  c’est  pourquoi  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  présenter  cet 
autre  malade.  Il  est  le  second  de  trois  enfants  ;  une  sœur,  âgée  de  7  ans,  est  bien  portante; 
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un  frère  est  mort  à  6  mois,  il  y  a  3  ans,  de  convulsions.  Lui-même  n’a  pas  eu  de  convul¬ 
sions;  vers  la  fin  de  la  première  année  il  a  eu  un  peu  d’entérite,  rapidement  guérie,  et, 
depuis  il  avait  toujours  joui  d’une  bonne  santé,  lorsque  dans  les  premiers  jours  du  mois 
d’août  dernier  il  fut  atteint  d’une  fièvre  assq^  intense  qui  ne  dura  que  4  à  8  jours. 
Dès  le  huitième  jour  de  sa  maladie  il  a  pu  quitter  le  lit,  mais,  au  dire  de  ses  parents,  il  n’a 
été  bien  rétabli  qu’au  bout  d’un  mois.  Il  ne  paraît  pas  avoir  présenté  de  symptômes 
méningitiques.  Avant  qu’il  ne  quittât  le  lit  on  s’était  aperçu  déjà  que  le  bras  gauche 
était  en  partie  paralysé. 

Actuellement  il  présente  une  paralysie  presque  complète,  avec  atrophie  assez  considé¬ 
rable  de  tous  les  muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur,  long  supinateur,  brachial 
antérieur,  biceps  coraco-brachial,  deltoïde  et  sous-épineux. 

Dans  tous  ces  muscles  on  constate  de  la  réaction  de  dégénérescence  bien  caractérisée  ; 
excitabilité  faradique  très  diminuée  du  abolie,  excitabilité  galvanique  diminuée  avec 
inversion  polaire  et  contractions  lentes. 

Tous  les  muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur,  à  l’exception  du  triceps,  ne  pré¬ 
sentent  ni  paralysie,  ni  atrophie,  ni  altérations  des  réactions  électriques.  Le  triceps  est  un 
peu  atrophié  dans  ses  trois  parties  ;  il  présente  do  la  parésie  assez  accusée  et  de  la  réac¬ 
tion  partielle  de  dégénérescence. 

On  constate  aussi  un  peu  de  parésie  sur  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal,  le  grand 
rond,  le  grand  dentelé,  la  partie  inférieure  du  trapèze.  Sur  ces  muscles  les  réactions  fara¬ 
diques  et  galvaniques  sont  assez  diminuées,  sans  manifestations  qualitatives  de  D.  R.  nette¬ 
ment  appréciables.  Le  rhomboïde,  la  partie  moyenne  et  la  partie  supérieure  du  trapèze  ne 
paraissent  pas  atteints  et  leurs  réactions  électriques  sont  bien  conservées.  Par  suite, le 
déplacement  de  l’omoplate  n’est  pas  tout  à  fait  le  même  que  dans  l’observation  précé¬ 
dente,  le  moignon  de  l’épaule  gauche  est  sensiblement  sur  le  même  niveau  que  celui  de 
l’épaule  droite;  l’omoplate  à  gauche  est  un  peu  plus  éloignée  de  la  colonne  vertébrale  ; 
son  bord  postérieur,  dirigé  verticalement,  est  un  peu  saillant  en  arrière,  ainsi  que  l’angle 
inférieur. 

L’enfant  n’étant  pas  resté  à  Paris,  une  ponction  lombaire  n’a  pu  être  faite;  nous 
n’avons  donc  pas  les  mêmes  éléments  que  dans  le  cas  précédent  pour  affirmer  l’absence 
de  méningite.  Cependant,  d’après  les  manifestations  cliniques,  il  semble  bien  qu’il  s’agisse 
d'une  paralysie  spinale  infantile.  Ln  admettant  ce  diagnostic,  on  peut  dire  que  les  lésions 
ont  frappé  les  cellules  répondant  aux  V“  et  VP  racines  cervicales  dans  leur  totalité,  et 
qu’elles  se  sont  étendues  plus  légères  par  en  bas  sur  quelques  cellules  répondant  à  la 
VII°  racine  cervicale,  et  par  en  haut  sur  des  cellules  répondant  à  la  1V“  racine. 

XVII.  Tumeur  Cérébrale  de  la  région  des  circonvolutiens  pariétales 

supérieures.  Hémiplégie  double  par  compression  des  faisceaux 

pyramidaux,  par  M.  A.  Souques.  (Présentation  de  pièces.) 

Je  présente  à  la  Société  une  tumeur  cérébrale  dont  l’histoire  clinique  et  ana¬ 
tomo-pathologique  offre  quelques  particularités  intéressantes  (1). 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  qui,  pendant  18  mois,  n’eut  qu’une  céphalée  paro¬ 
xystique  compliquée  bientôt  d’amaurose.  Au  bout  de  ce  laps  de  temps  survinrent 
progressivement  des  troubles  moteurs  et  réflexes  ;  courts  et  rares  accès  d’épi¬ 
lepsie  crurale  droite,  hémiparésie  d’abord  droite  puis  gauche.  Du  côté  droit,  le 
signe  de  Babinski  resta  constant  jusqu’à  la  fin  et  coexista  avec  une  exagération 
du  réflexe  rotulien  et  une  esquisse  de  clonus.  Du  côté  gauche,  ce  signe  apparut 
et  disparut  à  plusieurs  reprises,  le  réflexe  rotulien  restant  normal  quoique  vif. 
Dans  les  derniers  mois  se  montra  au  niveau  du  vertex  une  saillie  médiane  de 
la  voûte  pariétale,  qui  fixa  la  localisation  jusque-là  incertaine. 

L’évolution  dura  3  ans  sans  aucun  trouble  de  l’intelligence  ni  du  langage,  sans 
aucun  autre  trouble  appréciable.  L’hémiplégie  bilatérale  s’accentua  de  plus  en 
plus,  les  réflexes  gardant  les  caractères  précédents.  L’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  révéla  ni  hypertension  ni  lymphocytose.  Le  malade  mourut  dans 
le  coma. 

(1)  L’observation  sera  publiée  en  détail  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélrière. 
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A  l’autopsie  on  trouve  une  tumeur  unique,  très  volumineuse,  intracrânienne 
et  extra  cérébrale  à  la  fois,  née  sur  la  faux  du  cerveau  dans  son  trajet  interpa¬ 
riétal.  Cette  tumeur,  médiane,  étalée  de  chaque  côté  sous  la  dure-mère,  comme 
assise  sur  les  circonvolutions  pariétales  supérieures  droite  et  gauche,  s’est  créé 
une  loge  aux  dépens  de  ces  deux  circonvolutions  qu’elle  refoule  en  dehors  et  en 
bas.  Elle  atteint  en  avant  la  partie  supérieure  de  la  région  rolandique.  En  un 
point  elle  a  détruit  la  dure-mère  pour  envahir  la  voûte  crânienne  qu’elle  infiltre 
et  repousse  en  dehors,  sous  forme  de  tumeur  osseuse  visible  pendant  la  vie  sur 
le  vertex.  La  ligne  de  démarcation  entre  la  tumeur  et  la  substance  cérébrale  est 
nettement  tranchée  ;  celle-ci  n’est  pas  détruite,  elle  n’est  que  comprimée. 

Histologiquement,  il  s’agit  d’un  sarcome  pur  fuso-cellulaire.  L’examen  d’un 
fragment  de  l’écorce,  pris  loin  de  la  tumeur  dans  le  lohe  orbitaire,  ne  montre 
par  la  méthode  de  Nissl  aucune  altération  des  cellules  nerveuses.'  La  moelle, 
examinée  au  Marchi,  fait  voir  quelques  rares  granulations  noires  disséminées 
dans  toute  la  coupe,  plus  nombreuses  cependant  dans  le  territoire  des  faisceaux 
pyramidaux. 

L’origine  du  sarcome  et  sa  situation  expliquent  la  longue  absence  de  tout 
signe  localisateur.  Son  extension  bilatérale  (plus  prononcée  à  droite)  rend 
compte  de  l’hémiplégie  double  et  de  l’inégalité  des  réflexes.  L’apparition  et  la 
disparition  du  signe  de  Babinski,  du  côté  gauche,  semble  en  rapport  avec  les 
paroxysmes  de  la  céphalée  et  les  poussées  congestives  du  sarcome. 

Dans  les  paralysies  par  compression  du  faisceau  pyramidal  il  peut  donc  y 
avoir  des  signes  de  dégénération  secondaire,  permanents  ou  transitoires,  comme 
ici.  Ces  signes  peuvent  du  reste  faire  défaut,  comme  dans  le  cas  présenté  par 
M.  Babinski  à  la  séance  de  juillet  dernier. 


XVlll.  Hémianesthésie  Cérébrale  par  lésion  de  la  Couche  Optique  et 
de  la  Calotte  pédonculaire,  sans  participation  du  segment  posté¬ 
rieur  de  la  capsule  interne,  par  MM.  En.  Long  (de  Genève)  et  G.  Roussy. 

■Dans  des  travaux  antérieurs,  faits  en  collaboration  avec  notre  maître  le 
professeur  Dejerine,  nous  avons  successivement  attiré  l’attention  sur  le  rôle 
prédominant  que  devait  jouer  la  couche  optique,  dans  la  production  de 
l’hémianesthésie  cérébrale  dite  capsulaire.  Rappelons  tout  d’abord  les  conclu¬ 
sions  de  ces  travaux  : 

c<  L’hémianesthésie  de  la  sensibilité  générale  se  rencontre  dans  les  lésions 
centrales  des  hémisphères  dans  deux  conditions  :  1»  dans  ies  cas  de  lésion  tha- 
lamique  détruisant  les  fibres  terminales  des  voies  sensitives  du  pédoncule  et 
les  fibres  d’origine  des  neurones  thalamo-corticaux  ;  2»' dans  les  cas  où  le  thala¬ 
mus  étant  intact,  les  connexions  avec  la  corticalité  sensitivo-motrice  sont  plus 
ou  moins  détruites.  Dans  ce  dernier  cas,  la  lésion  est  toujours  très  étendue.  » 
(Dejerine  et  Long,  Cp.  rend,  et  Mém.  Soc.  Biolog.,  24  décembre  1898.) 

A  ces  deux  propositions,  nous  en  ajoutions  dernièrement  une  troisième  : 
.  Lorsque  la  lésion  siège  dans  le  noyau  externe  du  thalamus,  empiète  sur  les 
noyaux  interne  et  médian  de  ce  ganglion,  et  n’intéresse  qu’une  petite  partie  des 
fibres  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  on  trouve  réalisé  le  tableau 
clinique  du  syndrome  thalamique.  (Dejerine  et  Roussy.  _  liev.  Neurologique, 
30  juin  4906.) 

Aous  nous  efforcions  donc  d’enlever  ainsi,  au  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne,  pour  attribuer  à  la  couche  optique,  la  cause  efficiente  de  l’hémianes¬ 
thésie  dite  capsulaire.  De  nombreux  cas  de  lésion  du  carrefour  sensitif  sans 
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hémianesthésie  (Dejerine  et  Long,  Marie  et  Guillain),  ont  contribué  également 
à  ébranler  définitivement  la  doctrine  de  Charcot.  Mais  la  contre  épreuve  de  cette 
proposition  restait  encore  à  faire,  savoir  démontrer,  pièces  en  mains, 
qu’une  lésion  uniquement  localisée  à  la  couche  optique  et  n’intéressant  en 
aucun  point  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  pouvait  déterminer 
une  hémianesthésie  tout  aussi  nette  que  lorsque  la  capsule  était  prise.  Ce  fait 
a  été  démontré  expérimentalement  chez  l’animal  par  Probst;  l’un  de  nous  a  pu 
répéter  ces  expériences  dans  une  série  de  travaux  encore  inédits;  mais  la  con¬ 
firmation  anatomo-clinique  de  ces  résultats  manquait  jusqu’ici. 

Le  cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui  à  la  Société  est  une  démonstration  si 
évidente  du  rôle  joué  par  la  couche  optique  et  la  calotte  pédonculaire  dans  la 
production  de  l’hémianesthésie,  que  nous  avons  cru  utile  d’attirer  l’attention, 
dans  cette  note  préliminaire,  sur  les  conclusions  les  plus  importantes  qui  se 
dégagent  de  cette  étude  (1). 

Nous  tenons  ici,  à  remercier  tout  particulièrement  le  professeur  Bard  (de 
Genève),  dans  le  service  duquel  est  mort  le  malade  dont  nous  rapportons  l’ob¬ 
servation;  M.  Bard  mit,  avec  la  plus  grande  libéralité,  les  pièces  de  ce  cas  à 
nôtre  disposition;  qu’il  reçoive  l’expression  de  notre  profonde  gratitude. 

Observation  (résumée).  —  K...,  Antoine,  63  ans,  musicien,  entré  le  20  septembre  1903 
à  l’hôpital  cantonal  de  Genève,  service  de  M.  le  professeur  Bard. 

Début  de  la  maladie.  —  Au  commencement  du  mois  d’août  par  malaises  et  céphalées, 
puis  ictus  avec  hémiplégie  gauche  légère,  rapidement  améliorée. 

Élat  actuel.  —  Hémiparésie  gauche  sans  participalion  de  la  face.  Tous  les  mouvements 
des  membres  gauches  sont  possibles,  mais  faibles  et  mal  exécutés.  Le  membre  inférieur 
gauche  est  plus  faible  que  le  membre  supérieur. 

Diminution  du  réflexe  patellaire  à  gauche.  Pas  de  trépidation  spinale.  Signe  de  Babinski 
positif  à  gauche.  Réflexe  crémastérien  aboli  à  gauche.  Réflexe  abdominal  aboli  des  deux 
côtés.  Relâchement  des  sphincters  vésical  et  rectal.  , 

Sensibilité.  —  Hémianesthésie  cutanée  de  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  y  compris  la 

/■are.  Altération  de  la  notion  de  position  des  membres  gauches. 

Pupille  gauche  plus  petite.  Réaction  lumineuse  affaiblie.  Pas  d’hémianopsie. 

Évolution  de  la  maladie.  —  Agitation  et  délire,  affaiblissement  progressif,  eschares 
multiples,  fièvre.  Jusqu’à  la  fin  on  constate  la  réaction  différente  des  deux  moitiés  du 
corps  à  là  piqûre  et  au  pincement  (face  inclusivement).  Signe  de  Babinski  positif.  Pas  de 
trépidation  spinale.  Décès  le  14  novembre  1905. 

Autopsie.  —  A  l’examen  macroscopique,  on  remarque,  sur  la  face  inférieure  de 
l’hémisphère  droit,  un  foyer  de  ramollissement  superficiel,  qui  occupe  surtout  les  lobules 
fusiforme  et  lingual,  en  empiétant  on  arrière  sur  le  cunéus,  et  en  avant  sur  la  partie  pos¬ 
térieure  de  la  circonvolution  de  l’hippocampe. 

La  coupe  macroscopique  du  pédoncule  droit,  montre  deux  foyers  de  ramollissement  : 
l’un  siège  dans  la  calotte  pédonculaire,  et  l’autre,  nettement  distinct  du  premier,  occupe 
le  2»  cinquième  externe  du  pied  du  pédoncule.  Ces  foyers  primitifs  sont  localisés  et 
décrits  avec  plus  d’exactitude  dans  l’étude  microscopique  qui  suit. 

Examen  anatomique.  —  L’étude  de  ce  cas  a  été  faite  sur  coupes  microscopiques  senées; 
les  coupes  de  la  région  thalamique  et  de  la  calotte  pédonculaire,  siège  du  foyer  primitif, 
ont  été  traitées  par  la  métlmde  de  Weigert-Pal;  la  région  capsulaire  supérieure,  des  frag¬ 
ments  de  la  corticalité,  la  protubérance,  le  bulbe  et  des  fragments  de  la  moelle  ont  été 
traités  par  la  méthode  de  Marchi  et  débités  en  coupes  sériées. 

Dans  cette  note  préliminaire  qui  n’a  pour  but  qu’une  prise  de  date,  nous  nous  bornerons 


(1)  Un  examen  plus  complet  avec  les  dessins  que  nous  présentons  aujourd’hui,  sera 
publié  prochainement  dans  la  thèse  que  l’un  de  nous  consacre  à  l’Étude  anatomo-phy¬ 
siologique  et  clinique  de  la  couclie  optique.  Nous  nous  proposons  également  de  revenir 
dans  un  prochain  travail  sur  le  trajet  des  différents, faisceaux  de  la  calotte  (pédonculaire 
et  protubérantielle)  en  nous  appuyant  sur  les  considérations  très  intéressantes  qui 
ressortent  de  notre  cas. 
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à  indiquer  rapidement  la  localisation  exacte  du  foyer  primitif  et  les  dégénéralions  qui 
l’ont  déterminé. 

Le  foyer  principal  est  situé  en  pleine  couche  optique  droite,  son  prolongement  postérieur 
pénètre  dans  la  calotte  pédonculaire  ;  en  avant,  il  s’arrête  dans  la  partie  aniérieure  du 
thalamus.  Ce  foyer  intéresse,  par  ses  différentes  anfractuosités,  toutes  les  parties  du 
thalamus  (noyau  interne,  externe,  médian  et  antérieur),  mais  en  aucun  point,  il  n’intéresse 
le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  qui  est  épargné  par  la  lésion  sur  toute  la  série 
des  coupes.  En  arriére,  les  anfractuosités  du  foyer  pénètrent  dans  le  pulvinar  et  plus 
bas,  dans  la  calotte  pédonculaire  où  elles  lèsent  ;  la  partie  supéro-externe  du  noyau  rouge, 
une  grande  partie  do  la  substance  réticulée  de  la  calotte,  on  poussant  une  pointe  dans 
la  calotte  pédonculaire  gauche,  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  le  ruban  de  Reil 
médian,  le  corps  genouillé  interne  et  le  bras  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur...  Il 
existe  enün  deux  prolongements  plus  externes  de  ce  même  foyer  dont  l’un  va  sectionner 
la  partie  la  plus  externe  du  corps  genouillé  externe,  et  l’autre  le  2«  cinquième  externe 
du  pied  du  pédoncule  cérébral,  immédiatement  au  dedans  du  faisceau  do  ïurk. 

Signalons  enfin,  pour  être  complets,  doux  petits  foyers  accessoires  et  indépendants  du 
foyer  principal.  Le  premier  est  situé  à  la  partie  antérieure  et  inférieure  du  noyau  lenti¬ 
culaire,  intéresse  le  globus  pallidus  et  le  putamen,  sectionne  la  commissure  antérieure 
et  effleure  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  en  passant  nettement  en  avant  du 
genou.  Le  deuxième  siège  dans  le  pilier  postérieur  du  trigone. 

Dégénérescence.  —  La  lésion  primitive  a  entraîné  des  dégénérescences  que  l’on  peut 
suivre  sur  la  série  des  coupes  au  Marcbi,  au-dessus  et  au-dessous  du  foyer  primitif. 
Au-dessus  du  foyer,  la  capsule  est  dégénérée  dans  tous  ses  segments;  (Cia,  Cip.  Cirl); 

,  elle  contient  un  nombre  innombrable  de  fibres  dégénérées  que  l’on  voit  partir  de  la  face 
externe  de  la  couche  optique  pour  gagner  les  lames  médullaires  du  noyau  lenticulaire. 
Cette  dégénérescence  intéresse  les  fibres  tbalamo-corticales,  qui,  après  avoir  passé  par 
les  lames  médullaires  du  noyau  lenticulaire,  s’infléchissent  pour  atteindre  la  cortica- 
lité.  A  noter  enfin  que  ces  fibres  thalamo-corticales  sont  extrêmement  nombreuses  et 
qu’au  niveau  des  circonvolutions  péri-rolandiques,  on  les  trouve  en  plus  grand  nombre, 
au  niveau  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante  qu’au  niveau  de  la  frontale  ascen¬ 
dante.  Dans  Cirl,  les  fibres  dégénérées  proviennent  de  la  lésion  corticale  du  lobe  lingual. 

Au-dessous  du  foyer  primitif,  dans  la  région  du  pied  du  pédoncule,  la  dégénération 
descendante  correspond  exactement  au  siège  et  à  l’étendue  du  foyer  pédonculaire  ci- 
dessus  décrit.  Comme  lui,  elle  se  confine  à  la  partie  externe  (2”  cinquièmo  externe)  et 
respecte  complètement  les  3/5  internes.  Dans  la  région  protubérantielle,  la  dégénérescence 
se  cantonne  à  la  partie  externe  et  postérieure  du  pont,  alors  que  les  faisceaux  antérieurs 
disséminés  de  la  voie  pédonculaire  sont  sains.  Cette  dégénérescence  pyramidale  se  pour¬ 
suit  dans  la  bulle  et  dans  la  moelle  où  elle  est  beaucoup  moins  marquée.  La  différence 
d’intensité  do  la  dégénération  pyramidale  dans  la  protubérance  et  le  bulbe  montre  qu’un 
certain  nombre  des  fibres  dégénérées  s’arrêtent  dans  la  protubérance  et  que  parmi 
celles-ci  il  en  est  qui  proviennent  du  faisceau  de  Turk. 

Le  foyer  principal  que  nous  avons  décrit  et  qui  empiète  en  arrière  sur  la  calotte,  a 
déterminé  des  dégénérescences  du  faisceau  longitudinal  postérieur,  du  ruban  de  Reil 
médian,  du  Reil  latéral,  du  faisceau  central  de  la  calotte,  enfin  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  du  côté  opposé. 

Un  dernier  fait  sur  lequel  nous  voulons  insister  en  passant  par  ici,  c’est  la  possibilité 
de  suivre  nettement  sur  toute  la  série  de  nos  coupes,  la  dégénérescence  au  Marchi,  du 
faisceau  longitudinal  postérieur,  qui  vient  se  placer  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle, 
tout  de  suite  en  dehors  du  faisceau  pyramidal  direct,  beaucoup  moins  dégénéré  que  lui 
et  que  l’on  peut  suivre  comme  faisceau  nettement  distinct  jusque  dans  le  III«  segment 
cervical  (1).  " 

L’exposé  rapide  et  succinct  que  nous  venons  de  faire,  suffit  néanmoins  à 
mettre  nettement  en  évidence  le  double  intérêt  qu’offre  le  cas  dont  nous 


(1)  Nous  ne  parlerons  pas  ici  de  la  pathogénio  des  lésions  oculaires  do  l’œil  gauche;  un 
fragment  coupé  en  série  du  pédoncule  gauche  au  niveau  de  l’aqueduc  de  Sylvius,’ n’a 
montré  ni  lésion  primitive,  ni  dégénérescence  secondaire  pouvant  expliquer  la  paralysie 
oculaire. 

Nous  nous  proposons  de  couper  en  série  le  reste  de  ce  pédoncule  gauche  et  de  revenir 
ultérieurement  sur  ce  point  spécial. 
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présentons  aujourd’hui  les  coupes  à  la  Société  :  intérêt  à  la  fois  doctrinal  et 
anatomique. 

Intérêt  doctrinal  :  ce  cas  nous  montre  de  la  façon  la  plus  évidente,  que 
l’hémianesthésie  de  cause  cérébrale  peut  être  produite  par  une  lésion  de  la 
couche  optique  et  de  la  calotte  pédonculaire  savs  participation  aucune  dü 

SKOMEXT  POSTÉRIEUR  DE  LA  CAPSULE  INTERNE. 

Intérêt  anatomique  :  il  est  une  démonstration  probante  de  l’existence  de 
fibres  qui  partent  du  thalamus  pour  gagner  la  corticalité  (fibres  thalamo-corti- 
cales).  L’existence  de  ces  fibres  —  démontrées  expérimentalement  chez  l’animal 
par  différents  auteurs  et  chez  l’homme  par  M.  et  Mme  Dejerine  et  Long,  dans 
des  cas  d’agénésie  du  manteau  cérébral,  —  ces  fibres,  disons-nous,  n’avaient 
pas  encore  été  suivies  chez  l’homme  par  la  méthode  de  Marchi. 

■  Enfin,  dernier  point  :  en  opposant  la  diffusion  de  la  dégénérescence  capsulaire 
(que  nous  avons  vu  occuper  tontes  les  parties  du  segment  postérieur  de  cette 
capsule)  à  celle  du  pied  du  pédoncule  et  de  la  voie  pédonculaire  (dégénération 
nettement  limitée  à  la  partie  postéro-externe  de  la  voie  pyramidale  et  corres¬ 
pondant  exactement  au  petit  foyer  du  pied  du  pédoncule),  il  est  aisé  de  se 
rendre  compte  que,  du  thalamus,  aucune  fibre  ne  rejoint  par  un  trajet  descen¬ 
dant  la  voie  pyramidale. 

Quant  aux  fibres  dégénérées  descendantes  (faisceau  longitudinal  postérieur) 
que  nous  avons  pu  suivre  jusque  dans  la  moelle,  l’existence  et  le  siège  du  foyer 
de  la  calotte  suffisent  à  l’expliquer,  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’adméttre  l’exis¬ 
tence  de  fibres  thalamo-spinales  descendantes. 

M.  ET  M'"*  Dejerine.  —  Le  cas  de  MM.  Long  et  Roussy  est  tout  à  fait  confir¬ 
matif  de  la  manière  dont  nous  avons  envisagé  dans  des  travaux  antérieurs, 
-d’une  part,  le  système  des  fibres  thalamo-corticales,  et,  d’autre  part,  les  dégé¬ 
nérescences  du  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Les  fibres  thalamo-corticales 
—  dont  avec  M.  Long  l’un  de  nous  a  démontré  l’existence  dans  les  cas  d’agénésie 
de  la  corticalité  cérébrale  —  se  trouvent  ici  dégénérées,  à  l’exclusion  des  fibres 
de  la  voie  pédonculaire,  et  il  est  facile  de  suivre  leur  trajet,  depuis  le  thalamus 
jusqu’à  la  corticalité  où  elles  s’épanouissent.  Le  foyer  primitif  est  confiné,  en 
effet,  au  thalamus  et  à  la  calotte  pédonculaire  ;  il  n'intéresse  nulle  part  la  capsule 
interne  et  n’atteint  qu’en  un  point  très  limité  la  partie  postérieure  et  externe  du 
pied  du  pédoncule.  11  en  résulte  que  la  dégénérescence  descendante  de  la  voie 
pyramidale  est  minime,  à  l’encontre  de  ce  que  l’on  observe  généralement  dans 
ces  foyers  thalamiques  ou  sous-thalamiques  qui  empiètent  le  plus  souvent 
sur  la  capsule  interne.  Ce  cas  est  donc  particulièrement  favorable  pour 
étudier  le  trajet  des  fibres  que  la  calotte  pédonculaire  envoie  dans  le  cordon 
antérieur  de  la  moelle.  Nous  avons  montré  (1)  qu’immédiatement  au-dessous 
du  collet  du  bulbe  il  est  facile  de  faire,  grâce  à  leur  direction  différente,  le 
départ  des  fibres  pyramidales  d’avec  les  fibres  provenant  de  la  calotte  pédon¬ 
culaire  :  ces  dernières  occupent  la  partie  fondamentale  du  cordon  antérieur, 
tandis  que  les  fibres  pyramidales  longent  le  sillon  médian  antérieur.  Nous  avons 
démontré,  d’autre  part,  que  l’aire  occupée  par  le  faisceau  pyramidal  direct  (2) 
dans  la  région  cervico-dorsale  de  la  moelle  dépend  du  volume  individuel  de  ce 

(1)  M.  ET  M”' Dejerine,  A  propos  des  dégénérescences  du  cordop  antérieur  de  la  moelle. 
Soc.  de  Neurologie,  1904,  in  Hevue  Neurol.,  1904,  p.  777. 

(2)  M.  ET  M""  Dejerine,  Le  faisceau  pyramidal  direct.  Revue  Neurologique,  1904,  p.  253. 
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faisceau,  et  partant  du  mode  de  décussation  de  la  pyramide  bulbaire.  Or,  dans 
le  cas  de  MM.  Longet  Koussy,  le  faisceau  pyramidal  direct  est  volumineux; 
sa  dégénérescence  est  minime;  la  dégénérescence  principale  du  cordon  anté¬ 
rieur  occupe,  en  effet,  la  partie  fondamentale  de  ce  cordon  ;  elle  est  située  en 
dehors  de  l’aire  pyramidale  directe  et  correspond  à  la  dégénérescence  des  fibres 
de  la  calotte  pédonculaire.  Les  coupes  sériées  montrent  qu’à. aucun  moment 
de  leur  trajet  protubérantiel  ou  bulbaire  ces  fibres  ne  font  partie  de  la  voie  pyra¬ 
midale;  leur  dégénérescence  ne  peut,  du  reste,  pas  être  suivie,  en  tant  que 
faisceau  distinct,  au-dessous  du  111'  segment  cervical. 

Le  cas  de  MM.  Long  et  Koussy  est  des  plus  importants  pour  l’étude  du  trajet 
protubérantiel  et  bulbaire  des  faisceaux  lésés  dans  la  calotte  pédonculaire.  C’est 
la  première  fois  que  l’on  a  pu  étudier  chez  l'homme,  et  à  l’aide  de  la  méthode  de 
Marchi,  un  foyer  confiné  au  thalamus  et  à  la  calotte  pédonculaire  sans  lésion 
concomitante  de  la  capsule  interne. 

Xl.X.  L’état  des  Muscles  Masticateurs  dans  l’Hémiplégie,  par 
MM.  C.  Mirallié  et  a.  Jendron.  (Note  présentée  par  M.  Dejbrine.) 

(Communication  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la  Revue 
neurologique.) 

XX.  Le  Faisceau  Longitudinal  Inférieur  et  le  Faisceau  Optique 
central,  par  M.  Lasali.e  Archambault,  d’Albany  (New-York). 

Nous  avons  exposé  à  la  séance  du  9  novembre  1905,  les  résultats  de  nos 
recherches  sur  l’anatomie  des  grands  faisceaux  de  l’hémisphére  cérébral  et,  en 
particulier,  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  Dans  les  deux  mémoires  que 
nous  avons  consacrés  à  l’exposition  détaillée  de  ces  faits  personnels,  nous  avons 
soutenu  avant  tout,  les  deux  propositions  suivantes  ;  1"  11  existe  un  faisceau 
qui,  dans  le  lobe  temporal,  occupe  en  partie  la  couche  sagittale  externe,  en 
partie  la  couche  sagittale  interne  et  qui,  dans  le  lobe  occipital,  constitue  la 
presque  totalité  de  la  couche  sagittale  externe.  Ce  faisceau,  qui  représente  la 
couronne  rayonnante  corticipète  du  lobe  occipital,  lire  son  origine  du  corps 
genouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine, 
surtout  dans  sa  lèvre  inférieure.  Nous  proposons  à  ce  faisceau  le  nom  de 
«  faisceau  optique  central  »,  ou  mieux  encore  de  »  faisceau  géniculo-calca- 
rinien  ». 

2“  Ce  faisceau  doit  être  séparé  des  fibres  d’association  qui  envahissent  cons¬ 
tamment  son  territoire.  Si  pour  des  raisons  de  simplicité,  l’usage  veut  que  l’on 
considère  comme  faisant  partie  d'un  faisceau  tout  ce  qui  ne  fait  que  le  tra¬ 
verser,  nous  dirons  que  le  «  faisceau  longitudinal  inférieur  »  des  auteurs  clas¬ 
siques,  comprend  :  o)  le  «  faisceau  optique  central  »  et,  en  plus,  b)  un  certain 
nombre  de  fibres  d’association. 

Notre  thèse  étant  nettement  en  désaccord  avec  lanotion  classique  dufaisceau 
longitudinal  inférieur,  M.  et  Mme  Dejerine  ont  vivement  combattu  notre 
manière  de  voir,  apportant  à  l’appui  de  leurs  objections,  plusieurs  d’entre  les 
observations  qui  figurent  dans  l’Anatomie  des  centres  nerveux. 

'fout  d’abord,  il  convient  de  rappeler  que  nous  avons  eu  le  soin  de  nous 
expliquer  longuement  dès  le  début,  sur  le  sens  exact  que  nous  nous  proposions 
de  reconnaître  aux  termes  actuellement  en  usage;  or,  nos  contradicteurs  n’ont 
tenu  aucun  compte  de  nos  distinctions,  et  leur  critique  perd  de  par  ce  fait,  une 
large  mesure  d’application  logique.  En  modifiant  le  texte  de  notre  proposition. 
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on  en  à,  bien  entendu,  également  modifié  le  sens.  Nous  ne  pouvons  pas  nous 
arrêter  ici  sur  cette  question  de  définition  de  mots,  nous  lui  donnons  ailleurs 
une  plus  ample  considération. 

Dans  une  première  note  en  réponse  à  notre  communication  même,  Mme  üe- 
jerine  (Rev.  Neurol.,  1905,  n»  22,  p.  Hll)  fait  remarquer  qu’il  est  indiscutable 
que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  reçoive  des  fibres  du  corps  genouillé 
ou  lui  en  envoie,  que  le  fait  avait  été  signalé  déjà  en  1895  dans  le  t.  I  de 
l’ Anatomie  des  centres  nerveux  et  que  le  trajet  de  ces  fibres  fut  précisé  en  1901 
dans  le  t.  11.  Les  renvois  destinés  à  l’appui  de  ces  assertions  nous  permettent  de 
constater  toutefois  que  l’on  soutenait  en  1895  l’indépendance  absolue  du  fais¬ 
ceau  longitudinal  et  de  la  couronne  rayonnante  temporo- occipitale;  que  ces 
fibres,  disent  les  auteurs  (p.  773-775),  n  appartiennent  pas  en  propre  au  faisceau 
longitudinal  inférieur,  qu’elles  ne  font  que  le  traverser  et  qu’elles  appartiennent 
4  la  couronne  rayonnante.  Quant  aux  idées  émises  sur  ce  sujet  dans  le  t.  II, 
il  s’agit  (p.  67)  de  radiations  du  corps  genouillé  externe;  ces  fibres  dégénèrent 
à  la  suite  de  lésions  de  la  zone  visuelle  corticale  (ce  sont  par  conséquent  des 
fibres  corticifuges)  et  occupent  la  couche  sagittale  interne.  Nous  tenons  à  rap¬ 
peler  que,  lors  de  notre  communication,  nous  n’avons  parlé  que  de  fibres 
«  géniculo-calcariniennes  »  (fibres  corticipètes)  et  de  couche  sagittale  externe, 
et  n’avons  soutenu  le  caractère  essentiellement  corticipète  de  cette  couche  qu’au 
niveau  du  lobe  occipital.  La  dissemblance  de  ces  deux  conceptions  du  contin¬ 
gent  genouillé  du  faisceau  longitudinal  inférieur  ne  saurait  être  plus  tranchée. 

Pour  Mme  Dejerine,  les  fibres  géniculo-calcariniennes  sont  mélangées  dans  la 
couche  sagittale  externe  avec  des  fibres  provenant  de  territoires  corticaux 
autres  que  la  scissure  calcarine  (pointe,  faces  externe  et  inféro-interne),  ou  de 
régions  thalamiques  autres  que  le  corps  genouillé,  telles  que  le  puivinar,  par 
exemple.  Voilà  ce  que  nous  ne  saurions  admettre,  car,  d’une  part,  les  fibres  qui 
relient  l’écorce  occipitale  aux  noyaux  centraux  occupent  (nous  ne  disons  pas 
exclusivement,  mais  surtout)  la  couche  sagittale  interne;  et  d’autre  part,  il 
n’est  pas  encore  démontré  que  la  couche  sagittale  externe  reçoive  des  fibres  du 
puivinar.  Nous  démontrons  dans  un  autre  travail  que  les  cas  Cogery  et  Dau- 
triche,  auxquels  l’on  nous  renvoie  à  cet  égard,  sont  loin  d’être  probants. 

La  clause  terminale  de  cette  première  critique  est  toutefois  très  consolante, 
puisque  Mme  Dejerine  veut  bien  reconnaître  au  faisceau  longitudinal  inférieur 
(qu’elle  ne  distingue  pas  de  la  couche  sagittale  externe)  un  très  grand  contin¬ 
gent  géniculo-calcarinien.  C’est  là  un  fait  que  des  maîtres  en  anatomie  ner¬ 
veuse  n’avaient  pas  encore  confirmé. 

Plus  récemment,  à  l’occasion  de  la  présentation  par  M.  Pierre  Marie  (séance 
du  1"  mars  1906)  d’un  cas  confirmatif  de  nos  idées,  M.  et  Mme  Dejerine  ont 
repris  la  discussion,  en  faisant  cette  fois  le  tableau  systématique  des  dégénéres¬ 
cences  secondaires  de  la  totalité  du  lobe  pariéto-temporo-occipital.  Nous  ne 
saurions  discuter  ici  les  cas  très  instructifs  que  nos  éminents  contradicteurs 
ont  rassemblés  dans  leur  seconde  note,  mais  nous  nous  permettons  de  les  étu¬ 
dier  soigneusement  dans  un  travail  qui  doit  paraître  prochainement  dans  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.  Nous  consacrons  un  chapitre  spécial  à 
la  démonstration  de  l’individualité  du  «  faisceau  optique  central  »  que  nous 
avons  décrit  et  M.  et  Mme  Dejerine  l’ignorent  entièrement,  lorsqu’ils  nous  repro¬ 
chent  encore  (Rev.  Neurol,  1906,  n.  6,  p.  292)  de  donner  au  faisceau  longitu¬ 
dinal  inférieur,  une  origine  exclusivement  genouillée.  Nous  nous  appliquons 
dans  ce  travail  a  établir  systématiquement  le  parallélisme  vraiment  reinav- 
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quable  qui  existe  entre  le  faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  optique  central  tant 
au  point  de  vue  de  leur  disposition  fasciculaire  d’un  niveau  à  l’autre  qu’à  celui 
de  leur  mode  d’origine,  de  terminaison,  etc. 

loutes  les  fibres  d’association  que  l’on  attribue  au  faisceau  longitudinal  infé¬ 
rieur  ne  sont  autres  que  les  fibres  profondes  des  divers  faisceaux  qui  l’entourent 
et  que  l’on  a  affranchis;  elles  ne  font  pas  plus  partie  du  faisceau  qu’a  conçu 
llurdach  que  les  fibres  ponto-bulbo-spinales  ne  font  partie  du  faisceau  de  Türck 
au*niveau  de  la  moelle. 

Ainsi  qu’à  la  suite  d’une  lésion  cérébrale  la  réaction  médullaire  porte  exclusi¬ 
vement  sur  les  faisceaux  pyramidal  direct  et  pyramidal  croisé,  de  même  la 
réaction  occipitale  que  déterminent  certaines  lésions  centrales  circonscrites,  se 
cantonne-t-elle  presque  entièrement  à  la  couche  sagittale  externe. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  \e  jeudi  10  janvier  1907. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

DU  6  DÉCEMBRE  1906 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  en  Assemblée  générale,  le  jeudi 
6  décembre  1906,  à  11  heures  1/2  du  matin,  sous  la  présidence  de  M.  Gilbert 
Ballet. 

22  membres  fondateurs  ou  titulaires  sont  présents. 

M.M.  Achard,  Babinski,  G.  Ballet,  Bonnier,  Bhissaud,  Claude,  Crouzon, 
Dejkhine,  M'"'  Dejerine,  E.  Düphé,  Gasne,  Guillain,  Huet,  Klippel,  Lamy,  Léhi, 
P.  Marie,  de  Massary,  H.  Mekie,  Raymond,  Souques,  A.  'fHOMAS. 

Absents  : 

MM.  Dufour,  Enriquez,  I'erk,  Hallion,  Jofkroy,  de  Lapersoxne,  Sicard. 


Élections  du  Bureau  poui’  l’année  1907 

L’Assemblée  générale  procède  à  l’élection  du  Bureau  pour  l’année  1907. 

Le  Bureau  pour  l’année  1907,  élu  à  l’unanimité  des  22  membres  présents,  est 
ainsi  composé  : 

Président .  MM.  J.  Babinski. 

Vice-Président .  Klippel. 

Secrétaire  général .  Pierre  Marie. 

Secrétaire  des  séances .  Henry  Meige. 

Trésorier .  A.  Souques. 


Élection  d’un  Membre  Titulaire 

Il  est  procédé  à  l’élection  d’un  membre  titulaire. 

22  membres  fondateurs  ou  titulaires  étant  présents,  le  quorum  —  deux  tiers 
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des  membres  fondateurs  ou  titulaires,  actuellement  au  nombre  de  29  —  néces¬ 
saire  à  la  validité  de  toute  élection,  est  dépassé. 

Les  22  votes  exprimés  au  scrutin  secret  accordent  à  : 

MM.  Rochon-Duvig.veai  d .  20  voix. 

Lejo.x.ve .  2  — 

Ayant  obtenu  plus  de  la  moitié  des  suffrages  des  membres  fondateurs  et  titu¬ 
laires,  et  aucune  opposition  n’ayant  été  exprimée  par  un  O  sur  un  bulletin  de 
vote,  M.  RocHOx-DuviG.XEAi  n  est  proclamé  membre  titulaire. 

L’élection  précédente  porte  à  30  le  nombre  des  membres  fondateurs  et  titu¬ 
laires  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  chiffre  maximum  fixé  par  le 
Règlement. 


Tirages  à  part  des  Comptes  Rendus  de  la  Société 

Les  auteurs,  ayant  fait  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  une  communica¬ 
tion  insérée  dans  les  comptes  rendus  ofOciels  publiés  par  la  Revue  Neurologique, 
pourront  se  procurer  des  tirages  à  part,  à  leurs  frais,  à  des  conditions  fixées 
d’après  un  tarif-contrat  passé  avec  l’imprimeur  de  la  Revue  Neurologique. 

Ils  voudront  bien  adresser  à  cet  effet,  par  écrit,  une  demande  au  Secrétaire 
des  séances  le  jour  même  où  la  communication  aura  été  faite,  en  spéciflant  si 
les  tirages  à  part  doivent  comporter  ou  non  des  remaniements  et  des  couvertures. 

X  défaut  de  ces  indications,  tes  tirages  à  part  demandés  seront  faits  sans 
couverture,  ni  remaniements,  ni  corrections  supplémentaires.  La  composition 
sera  extraite  des  comptes  rendus  de  la  Société.  (Format  in-8"  raisin,  papier  des 
comptes  rendus  de  la  Société,  piqûre  au  fil  d’acier  à  partir  de  huit  pages,  bro¬ 
chure  rognée).  Chaque  tirage  à  part  portera  en  haut  de  la  première  page  la 
mention  ;  Société  de  Neurologie  de  Paris,  Séance  du...  La  communication  com¬ 
mencera  dans  la  première  page  du  tirage  à  part  à  la  place  qu’elle  occupait  dans 
la  Revue  Neurologique  ;  son  titre,  ainsi  que  les  titres  courants  et  les  folios,  ne 
seront  pas  changés. 

Tout  membre  de  la  Société  recevra  un  exemplaire  du  tarif  des  tirages  à  part, 
établi  de  telle  sorte  que  chacun  pourra  évaluer  à  l’avance  le  montant  des  frais, 
selon  le  nombre  de  pages  de  la  communication,  le  nombre  désiié  d’exemplaires 
de  tirages  à  part,  avec  ou  sans  remaniements,  avec  ou  sans  couvertures . 

Les  tirages  à  part  seront  livrés  aux  auteurs  avec  la  facture  de  l’imprimeur, 
dont  le  montant  sera  recouvré  parles  soins  de  MM.  Masson  et  C'%  120,  boulevard 
Saint-Cermain,  Paris  (VP). 

Le  tarif-contrat  des  tirages  à  part  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  établi 
par  l’imprimeur  de  la  Revue  Neurologique,  est  accepté  par  la  Société. 

Il  est  valable  pour  Tannée  1907  et  renouvelable  par  tacite  reconduction. 

Dans  les  cas  où  les  frais  d’impression  viendraient  à  augmenter,  l’imprimeur 
se  réserve  la  faculté  de  résilier  ce  tarif-contrat  à  la  fin  de  chaque  année,  ii 
condition  d’en  prévenir  la  Société  de  Neurologie  au  moins  trois  mois  à  l’avance. 
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Paraplégie  poUique  par  myélonialacie;  sans  leploméningite,  ni  compression;  éclo¬ 
sion  du  signe  de  Babinski  (1  fig.).  par  Ernest  Dupré  et  Paul  Camus . 

Amnésie  rétro-antérograde  générale  et  presque  totale  ;  délire  ;  anesthésie  con¬ 
sidérable  des  diverses  sensibilités  chez  une  hystérique,  par  11.  Delacroix  et 

E.  SOLAGER . 

L'n  cas  de  syringobulbie.  —  Syndrome  d’Avellis  au  cours  d’une  syringomyélie 

spasmodique  (2  fig  ),  par  Raymond  et  Georges  Guillain . 

La  guérison  histologique  de  la  méningite  cérébro-spinale,  par  G.  Gaussei . 

l'icère  utéro-vaginal  phagédénique  et  gangrène  cutanée  de  nature  hystérique,  par 

C.  Étienne . 

Paralysie  faciale  et  hémiatrophie  linguale  droites  ayant  vraisemblablement  comme, 
origine  une  polioencéphalite  inférieure  aiguë  ancienne,  parE.  Huet  et  P.  Lejonne. 

Du  tabes  tardif,  par  E.  Long  et  A.  Cramer . . . 

Des  radiations  du  septum  lucidum  et  du  trigone.  Espace  soiis-calleux  antérieur, 

parTROLARD . . . * . 

Preuve  de  l’existence  de  la  cholioe  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  à  l’aide  du  mi¬ 
croscope  polarisant,  par  Jules  Donath  (9  fig.) . 

Un  cas  dé  myxoedème  compliqué  d’éruptions  vésiculaires,  par  Povl  Heiberg 

(de  Copenhague). .  : . 

Les  troubles  oculaires  dans  la  démence  précoce,  par  Georges  Blin . 

Altérations  cadavériques  des  neurofibrilles,  par  Jon  G.  Lâche  (de  Bucarest) 


Un  cas  de  sclérose  combinée  pseudo-systématique,  par  H.  Verger  et  H.  Grenier 

DE  CaRDENAL  (4  fig.).  : . 

Application  de  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal  (imprégnation  à  l’argent)  à  l’anatomie 

pathologique  du  cylindraxe  (3  fig.),  par  André  Thomas . 

Note  sur  un  cas  de  syringomyélie  avec  troubles  sensitifs  à  topographie  radiculaire 

(3  fig.),  par  F.  Raymond  et  Henri  Français . 

Recherches  sur  la  régénérescence  des  nerfs  périphériques  par  Marinesco  et  Minea. 
Paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  et  leur  dissociation  dans  les  mouve¬ 
ments  volontaires  et  automatico-réflexes,  par  Càntonnet  et  Taguet . 

La  claudication  intermittente  de  la  moelle,  par  Dejerine . 

Syringomyélie  spasmodique  avec  attitude  particulière  des  membres  supérieurs 

(4  fig.),  par  Raymond  et  Français . 

Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  dégénération  de  la  voie  pyramidale 
suivie  au  Marchi  de  la  moelle  jusqu’au  cortex  (H  fig  ),  par  Italo  Rossi  et 

G.  Roussy . . . .  •  • 

Volumineux  tubercule  caséifié  de  la  calotte  protubérantielle,  étude  anatomo-clini¬ 
que  (3  fig.),  par  L.  Alquier . 

Thrombophlébite  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  chez  un  tuberculeux,  par  Alp. 
PÉCHIN . 
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La  claudication  intermittente  des  centres  nerveux,  par  J.  Grasset  . . 

Le  faisceau  longitudinal  inférieur  du  cerveau  (2  fig.),  par  P.  Trolaku 

Étude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  syringomyélie  spasmodique  (lu  lig.),  par 

Alobieb  et  Georges  Guillain . 

Le  syndrome  tlialamique,  par  J.  Dejehine  et  G.  Uolssï  lig.) . 

Considérations  sur  la  soi-disant  «  aphasie  tactile  »,  par  Dejerine . 

Tabes  pendant  l’évolution  duquel  apparaît  un  chancre  vraisemblablement  syphili¬ 
tique.  Retard  dans  l’évolution  anatomique  des  lésions  médullaires.  Névrites  péri¬ 
phériques  intenses  en  rapport  avec  unearthropnthiedu  genou,  par  Henri  Verger 

et  H.  Grenier  de  Caroenal  (4  fig.) . 

Essais  de  traitement  de  certains  cas  de  contractures,  spasmes  et  tremblements  des 
membres  par  l’alcoolisation  locale  des  troncs  nerveux,  par  Brissaod,  Sicard  et 


Un  cas  de  mélancolie  avec  hypertrophie  thyroïdienne  succédant  à  la  ménopause, 

par  C.  Parhon . 

Observations  sur  les  tableaux  cliniques  de  paranoïa  et  démence  paranoïde,  par 

Lévi-Bianohini . 

Deux  cas  de  myasthénie  bulbo-spinale,  par  E.  Raymond  et  P.  Lejonne . 

Un  cas  de  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial,  type  Dejerine-Klumpke,  par 

méningite  tuberculeuse  rachidienne,  par  Gacssel  et  M''®  A.  Smirnoff . 

Sclérose  latérale  amyotrophique  avec  phénomènes,  spasmodiques  très  accentués  et 
amyotrophie  accusée  des  membres  supérieurs.  Phénomènes  bulbaires  très  mar¬ 
qués,  marche  rapide,  mort.  Autopsie,  par  Émile  Püscariu  et  Alexandre 

A.  Lambrior . 

Un  cas  de  paraplégie  pottique,  par  Boschi  et  Graziam . 

Agnosie  et  asymbolie  à  propos  d’un  soi-disant  cas  d’aphasie  tactile,  par  Ed.  Cla¬ 
parède . . . 

Étude  graphique  du  clonus  dans  les  maladies  organiques  et  fonetionnelles,  par 

H.  Claude  et  F.  Rose . 

Les  transformations  morphologiques  du -tube  nerveux  (Neuroblaste  segnientaire), 

par  G.  Durante . . 

Névrite  ascendaute  et  rhumatisme  chronique,  par  P.  Lejonne  et  M.  Chartier - 

Sur  la  reproduction  des  cellules  nerveuses,  par  Carmelo  Ciaccio . 

La  circonvolution  godronnée  et  ses  prolongements  sus-calleux,  par  Trolard 


Un  cas  de  main  de  prédicateur  chez  un  paralytique  général,  par  Bouchadd  (de 

Lille) . . . 

Réflexes  osseux,  par  D.  Noïca . 

Le  réflexe  de  Babinski  dans  les  ictus  épileptiformes  et  apoplectiformos  do  la  para¬ 
lysie  générale,  par  Robert  et  Fourniai . 

A  propos  des  rapports  du  traumatisme  et  de  la  paralysie  générale,  par  Brissacd 

et  Régis . 

La  mydriase  hystérique  n’existe  pas,  par  Ch.  Sauvineau . 

Apropos.d’un  cas  d’aphasie  tactile,  par  M.  Noïca . 

Preuves  anatomiques  de  la  valeur  du  réflexe  paradoxal,  par  Alfred  Gordon . 

Destruction  isolée  par  hémorragie  d’un  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  par 

A.  POROT . . . 

Adipose  douloureuse  ou  maladie  de  Dercum,  par  Lad.  Haskovec . 

Mal  de  Pott  et  syringomyélie,  par  L.  Alquier  et  Lhermitte . 

L’état  des  muscles  masticateurs  dans  l’hémiplégie,  par  Ch.  Mirallié  et  A.  Gendron. 
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Séance  du  11  janvier  1906. 

l'agos. 

.illoculion  d»M.  Gilbert  Ballet,  président .  78 

A  propos  du  procès-yerbal  de  la  séance  du  9  novembre  1905.  Sur  l’hyperexcitabi- 
li lé  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale,  revendication  du  profes¬ 
seur  Oppenheim  (de  Berlin);  réponse  de  M.  Babinski .  79 

Polynévrite  consécutive  à  un  empoisonnement  aigu  par  l’arsenic,  par  F.  Raymond 

et  P.  Lejonne .  79 

Paralysie  faciale  et  hémialrophie  linguale  droites  ayant  vraisemblablement 
comme  origine  une  polioencéphalite  inférieure  aiguë  ancienne,  par  Huet  et 

Lejonne .  85 

Un  cas  de  syringobulbie.  Syndrome  d’Aveilis  au  cours  il'une  syringomyélie  spas¬ 
modique,  par  Raymond  et  Guillain . .  86 

Paralysie  avec  contracture  des  quatre  membres.  Sclérose  en  plaques  vérifiée  à  l’au¬ 
topsie,  par  André  Thomas  et  Albert  Comte .  86 

Un  nouveau  cas  de  soi-disant  hétérotopie  du  cervelet.  Ectopie  cérébelleuse  vrai¬ 
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—  (Parenté)  (Lange),  1136. 

—  (Quelques  temps  de  réaction  chez  les—) 
(Charpentier),  906. 

—  (Sur  la  toxicité  du  sang  des  — ,  contri¬ 
bution  à  la  pathogénèse  des  psychoses 
aiguës)  (Dragotti),  515. 

—  (Sur  un  prétendu  transitivisme  (Wer- 
nicke  chez  les  — )  ;  un  chapitre  de  psy¬ 
chiatrie  générale)  (Pick),  368. 

—  (Troubles  volontaires  de  la  mimique 
chez  les  — )  (Dromard),  1163. 

—  (Tubercules  endo-occipito-basilaires  chez 
les  — )  (Antoniü),  1108. 

—  arabes  de  l’asile  indigène  d’Abassich 
(Marie),  246. 

—  auto-accutateurs  (Mey’er),  519, 

—  criminels  (L’asile  des  —  de  Gaillon 
(Bernard),  245. 

- (Les  établissements  spéciaux  pour  — 

en  Allemagne)  (Sérieux),  908. 

Aliénistes  (L’informateur  des  —  et  des 
neurologistes)  (Anthaume),  623. 

Alimentaire  (Régime  —  des  épileptiques; 
régime  végétarien  et  régime  hypoazoté) 
(Jules  Voisin  et  Roger  Voisin),  70. 

Alitement (’Traitement  des  chorées  et  des 
tics  de  l’enfance;  —  et  isolement  ;  disci¬ 
pline  psycho-motrice)  (Bruel  André), 
669. 

Allocution  d’ouverture  (Ballet),  78. 


Amaurose  (L’évolution  de  P—  dans  le 
tabes)  (Galezowsky),  613,  1119. 

—  (Un  cas  d’—  s’étant  manifestée  à  la 
suite  de  l’extraction  d’une  dent)  (Santa- 
Maria),  952. 

Amaurotique  (Idiotie  familiale  — )  ( Vogt), 

—  (Marina),  465. 

Voy.  Idiotie  familiale. 

Ambulatoires  (Troubles  —  automatiques 
dans  l’hystérie  et  dans  l’épilepsie  infan¬ 
tiles)  (Simonini),  1047. 

Ame  (Biologie  générale  ;  nerfs  et  — )  (Kas- 
sowitz),  648. 

Amence  (Evolution  et  formes)  (Al- 
BERTl),  1014. 

Amentia  et  Dementia  (Bolton),  172. 

Voy  ._  Confusion  mentale. 

Amnésie  rétro-antérograde  générale  et 
presque  totale;  délire;  anesthésie  consi¬ 
dérable  des  diverses  sensibilités  chez  une 
hy^stérique  (Delacroix  et  Solager),  6, 

- avec  relation  d’un  cas  (Gordon),  816. 

Amputation  de  la  cuisse  (Les  névromes 
de  régénération  dans  un  cas  d’— )  (Tho¬ 
mas),  575. 

Amusie  (Essai  sur  T —  envisagée  comme 
un  trouble  du  langage)  (  Pick),  158. 

—  incomplète  (Note  sur  un  cas  d’—  chez  un 

musicien  professionnel  atteint  également 
d’aphasie  sensorielle  très  atténuée)  (Na¬ 
than),  202.  '  ' 

Voy.  Ingegnieros  {in  Table  auteurs). 

Amyélie  expérimentale  (Carlo  Ceni), 

Amyotrophie  et  arthropathie  suppurée 
(Tabes  avec  — )  (Oddo),  587. 

—  (Sclérose  latérale  amyotrophique  avec 
phénomènes  spasmodiques  très  accen¬ 
tués  et  amyotrophie  accusée  des  mem¬ 
bres  supérieurs.  Phénomènes  bulbaires 
très  marqués,  marche  rapide  de  mort. 
Autopsie)  (PuscARiu  et  Lambrior),  789. 

—  Aran  Duehenne  (Atrophies  spinales  pro¬ 
gressives)  (Lippi),  993. 

Voy.  Aran  Duehenne. 

—  à  type  lombo-pelvi-fémoral  (Raymond  et 
Guillain),  1005. 

Amyotrophies  progressives  (Contribu¬ 
tion  au  diagnostic  différentiel  des  diffé¬ 
rentes  formes  d’—)  (Capriati),  331. 

Amyotrophique  (Lésions  des  cellules 
des  cornes  antérieures  dans  la  sclérose 
en  plaques  à  forme  — )  (Lejonne),  179. 

Analgésie  du  nerf  cubital  à  la  pression 
et  de  la  valeur  séméiologique  de  ce  signe 
dans  le  tabes  (Heitz),  854. 

Anastomose  des  nerfs  périphériques 
(Taylor),  1041.  e  r  u 

Voy.  Paralysie  faciale. 

Anatomie  du  système  nerveux  de 
l’homme  (Gehuchten),  1106. 

—  artistique  du  corps  humain  (Richer), 
1105. 

Anémie  (Sur  la  dégénération  de  la  moelle 
dans  1’—)  (Clarke),  228. 

—  cérébrale  (Modification  de  la  crise  épi¬ 
leptiforme  expérimentale  par  1’—)  (Pré¬ 
vost  et  Mioni),  448. 

—  expérimentale  (Sur  les  altérations  fines 
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;  et  le  processus  du  restitutio  ad  inte- 
grum  de  la  cellule  nerveuse  dans  1’^) 
(Amato),  497. 

Anémie  grave  (Dégènération  des  cordons 
postéro-latéraux  de  la  moelle  dans  un  cas 
d’— )  (Richmond  et  Williamso.n),  228. 
Anencéphales  (De  l’aphasie  des  capsules 
surrénales  chez  les  — )  (Kdjd),  610. 
Anencéphalie  (Méningite  fœtale)  (Ra- 
baüd),  362. 

—  (Pathogénie  de  la  pseudo-encéphalio  et 
de  r — )  (Rabaud),  926. 

Anencéphaliens  (Attitude)  (Rabado), 

—  (Quelques  considérations  sur  les  — , 
étude  histologique  du  système  nerveux 
d’un  fœtus  encéphale)  (Petzalis  et  Co- 
METTATOS),  S33. 

Anesthésie  à  la  rachistovaïne  (Chapdt), 
271. 

Voy.  Stovaïne,  Rachistovaïnisation. 

—  considérable  (Amnésie  rétro-antérograde 
générale  et  presque  totale:  délire;  —  des 
diverses  sensibilités  chez  une  hystérique) 
(Delacroix  et  Solager),  6,  104. 

—  locale  (Sur  1’ —  et  la  sensibilité  des  or¬ 
ganes  et  des  tissus  (G.  Leenander),  723. 

Anesthésies  (Signes  objectifs  des  — ) 
(Chavigny  et  Jeandin),  159. 

—  hystériques  co-organiques  dans  les  lésions 
traumatiques  des  nerfs  périphériques 
(Pitres),  32. 

—  psychiques  dites  nerveuses  ou  hystéri¬ 
ques,  étude  historique,  clinique,  expéri¬ 
mentale  et  critique  (Blum),  863. 

Anesthésiques  (Influence  des  —  sur  les 
centres  nerveux  qui  produisent  des  con¬ 
vulsions  épileptiformes)  (Mioni),  449. 
Anévrisme  (Sur  un  cas  d’—  do  l’artère 
communicante  postérieure)  (Perazzolo), 

.  849. 

Angine  (Myoclonie  de  la  région  sus-thy¬ 
roïdienne  consécutive  à  une  — )  (Sala- 
ger),  706. 

—  non  diphtérique  (Ataxie  aiguë,  astasie- 
abasie  consécutive  à  une  — )  (Torindo 
Silvestri),  65. 

—  de  poitrine  (Cas  tvpique  d’ — )  (Tessier), 
661. 

—  (Le  signe  de  la  position  dans  1’—) 
(Leone  Minervini),  661. 

—  (Symptômes  non  encore  décrits)  (Gib- 
son),  233. 

—  (Traitement  de  l’accès  d’— )  (Ferreira), 
908. 

Angineuses  (Insuffisance  aortique  avec 
crises  — )  (Gasnb  et  Chiray),  236. 
Angiomes  intracrâniens  (Lavillette), 
851. 

—  multiples  (Un  cas  d’angio- sarcome  des 
méninges  de  la  moelle  chez  un  usjet  por¬ 
teur  d’— multiples)  (Devic  et  Tolot),  509. 

Angiosarcome  des  méninges  de  la 
moelle  chez  un  sujet  porteur  d’angiomes 
multiples  (Devic  et  Tolot),  509. 
Angoisse  au  cours  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  (Féré),  903. 

Ankylosantes  (Maladies  — )  (Jacob- 
sohn),  619. 

Ankylosés  vertébrales  (Pathogénie  des  — ) 
(Léri),  1043. 


I  Ankylosés  (Sur  les  —  de  la  colonne 
vertébrale  et  sur  la  spondylose  rhizo- 
mélique)  (Cantani),  619. 

Voy.  Spondylose. 

Anomalies  multiples  congénitales  par 
atrophie  numérique  des  tissus  (Klippel), 
1007. 

Anormaux  (Diagnostic  des  irrégularités 
mentales.  Les  frontières  anthropométri¬ 
ques  des  —  d’après  Binet)  (Decroly), 

1134. 

—  (Sherrington),  848,  849. 

Antagonistes  (Innervation  des  muscles 

—  du  squelette)  (Pari  e'.  Farini),  501. 

Voy.  Innervation,  Muscles. 

—  (La  déviation  céphalo-oculaire  apoplec¬ 
tique  et  la  loi  de  linnervation  réciproque 
des  — )  (Mariani),  448. 

Anthropologie  (Traitement  des  jeunes 
criminels  dans  le  droit  pénal  et  dans  la 
discipline  pénitentiaire  suivant  les  prin¬ 
cipes  de  r — .  Rapport  sur  une  expé¬ 
rience  nouvelle  tentée  en  France  :  le  pa¬ 
tronage  familial)  (Kahn),  1134. 

—  des  classes  pauvres  et  ses  rapports  avec 
l’anthropologie  criminelle  (Nicéforo), 

1135. 

—  criminelle  (Journal  de  médecine  psy¬ 
chiatrique  etd’—)  (Ballet  etVALLON),  623. 

Anthropométriques  (Diagnostic  des 
irrégularités  mentales.  Les  frontières  — 
des  anormaux  d’après  Binet)  (Decroly). 
1134. 

Antirabique  (Accidents  paralytiques  au 
cours  d’un  traitement — )  (Remli.nger),  320. 

Voy.  Rage. 

—  (Cessation  de  très  violentes  douleurs 
lancinantes  chez  un  tabétique  après 
28  injections  d’émulsion  de  moelle  anti¬ 
rabique)  (Stembo),  227. 

Anxieuse  (Perte  de  la  vision  mentale 
dans  la  mélancolie  — )  (Lemos),  389,  870. 

Anxieuses  (De  l’excitation  sexuelle  dans 
les  psychopathies  — )  (Cullerre),  463. 

Anxieux  (Rapport  des  états  —  et  des 
états  épileptiques)  (Léon  Tixier),  70. 

Aorte  (De  l’inégalité  pupillaire  dans  les 
lésions  do  1’ — )  (Crouzon),  305. 

Aortique  (Insuffisance  —  avec  crises  an¬ 
gineuses,  Lichen  sur  les  zones  d’irradia¬ 
tions  douloureuses)  (Gasne  et  Chiray), 
236. 

Aortite  et  tabes  (Rénon),  24. 

—  chronique  (Hypertrophie  du  cœur,  —  et 
tabes  fruste)  (Perrin),  419. 

Aphasie,  hémiparésie  et  hémianesthésie 
dans  la  migraine)  (Smith  et  E.  Jelliffe), 
504. 

—  (Note  sur  un  cas  d’amusie  incomplète 
chez  un  musicien  professionnel  atteint 
également  d’—  sensorielle  très  atténuée) 
(Nathan),  202. 

—  par  malaria  (Contribution  à  la  connais¬ 
sance  des  manifestations  nerveuses  dans 
la  malaria)  (Zeri),  158. 

—  (Relations  entre  P —  et  les  maladies 
mentales)  (Sydney  Cole),  504. 

—  (Rire  et  pleurs  spasmodiques.  Epilepsie 
Jaksonienne  accompagnée  de  crises  de 
larmes  et  suivie  d’—  et  d’hémiplégie 
gauche)  (Zilgien),  1112. 
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Aphasie  (Symptomatologie  de  la  folio 
épileptique  et  le  rapport  entre  1’ —  et  la 
persévération)  (Ræcke),  1131. 

—  (Troubles  de  la  parole  intérieure)  (Heil- 
bronner),  654. 

—  (Une  forme  de  par  — )  )  Beohterew), 


654. 


I. 


—  amnésique  et  sa  délimitation  de  Taphasie 
transcorticale  et  glosso -psychique) 


(Goliistein),  1032. 

—  de  Broca  (Examen  de  l’intelligence  dans 
un  cas  d’— )(Lotmar  et  Ch.de  Montet), 
1063. 

—  hystérique  (Quelques  considérations  sur 
un  cas  d’ —  consécutif  à  un  traumatisme 
important  de  la  région  rolandique  gau¬ 
che)  (Ti.xier),  816. 

—  motrice  (Cas  particulier  d’nfantiliime  du 
langage  chez  une  femme  de  58  ans,  sur¬ 
venu  après  une  attaque  d’— )  (Haskovbc), 
593. 

- (Hémichorée  post-hémiplégique  avec 

— ,  cécité  verbale,  hémianopsie  et  hémia¬ 
nesthésie)  (.Gaüssel),  222. 

- (Un  cas  d’—  avec  intégrité  de  la 

III«  circonvolution)  (Thib.4ült),  222. 

—  pure  causée  par  jésion  du  crâne,  reçue 
pendant  la  guerre  russo-japonaise)  (Ja- 
koünine),  1114. 

—  sensorielle  avec  hémianopsie  latérale 
homonyme  droite  (Debray),  654. 

—  —  (Relations  entre  les  lésions  c 

.  1"  circonvolution  temporale  gauche  et 

T  — )  (Spiller),  1111. 

—  tactile  (A  propos  d’un  cas  d’ — )  (Noïca), 
1022,  1096. 

—  —  (Agnosie  et  asymbolie  à  propos  d’un 
soi-disant  cas  d’ — )  (Claparède),  803. 

- (Considérations  sur  la  soi-disant  — ) 

(Dejeri.ne),  553,  597,  670. 

- (Un  cas  d’— )  (Raymond  et  Egger),  371. 

—  transcorticale  ci  glosso-psychique  (Apha¬ 
sie  amnésique  et  sa  délimitation  de  1’—) 
(Goldstein),  1032. 

—  visuelle  (Cécité  verbale,  avec  relation 
d’un  cas  dû  à  une  lésion  de  l’hémisphère 
droit  chez  un  droitier;  discussion  sur  le 
traitement  de  1’ — )  (Mills  et  Weisenburg), 

611. 

Aphasique  (Formes  atypiques  de  la  pa¬ 
ralysie  générale,  hémiplégique  et  — . 
Prédominances  régionales  des  lésions 
dans  les  méningo-encéphalites  diffuses) 
(Pascal),  1012. 

—  (La  rééducation  d’un  — )  (Fra.,^,, - 

—  (Troubles  d’élocution  chez  un  ancien  — ) 
(Lamy),  186. 

Aplasie  des  capsules  surrénales  chez  les 
anencéphales)  (Rüjü),  610. 

Apoplectiîorme(Surla  névrite — )  (West- 
phal),  104. 

Apoplectique  (La  déviation  céphalo-ocu¬ 
laire  —  et  la  loi  de  l’innervation  réci¬ 
proque  des  antagonistes)  (Mariani),  448. 

Apoplexie  spinale  (Mariani),  994. 

Appendicites  (Complications  nerveuses) 
(SOLIRÉNE),  859. 

Appendiculaire  (De  la  neurasthénie  —  ; 
influence  de  l’appendicite  sur  la  neuras¬ 
thénie)  (Beni-Barbe),  366. 

—  (La  névrite  — )  (Marcou),  364. 


I  Appendiculaires  (A  propos  des  névri¬ 
tes  — )  (Raymond  et  Gdillain),  364. 

Apraxie  mixte  (Sur  un  syndrome  assez 
rare  dans  le  cadre  de  la  démence 
sénile  sous  la  dépendance  d’une  atrophie 
cérébrale  assez  accentuée  et  circonscrite) 
(PicK),  809. 

Arabes  syphilitiqiies  (La  légende  de  l’im¬ 
munité  des —  relativement  à  la  paralysie 
générale)  (Marie),  903. 

Aran-Duchenne  (Atrophie  musculaire  — 
d’origine  syphilitique)  (Lannois),  993. 

—  (Atrophie  musculaire  progressive  type 
— ,  de  nature  névritique.  Névrite  in¬ 
terstitielle  hypertrophique)  (Long),  1198. 

—  progressive  (Lippi),  993. 

—  (Un  cas  d’atrophie  musculaire  à  type  — 
par  poliomyélite  antérieure  chronique) 
(Hdet  et  Lejonne),  670. 

Ardisson  (L’affaire  — .  Contribution  à 
l’étude  de  la  nécrophilie)  (Belletrüd  et 
Mercier).  623. 

Argyll-Robertson  et  syndrome  de  Ba¬ 
binski  (Vautier),  28. 

\oy.  Pupille. 

Armée  (L’aliénation  mentale  dans  la  ma¬ 
rine,  dans  les  troupes  métropolitaines  et 
dans  1’ —  coloniale)  (Granjux),  34. 

—  (L’expertise  psychiatrique  dans  1’ — ) 
(Famechon),  34. 

—  (Bonnette),  737. 

—  (La  démence  précoce  dans  1’ — ,  étude 
clinique  médico-légale)  (Kagi),  516. 

—  Troubles  mentaux  dans  1’ — ),  35. 

Arrhénal  (Sclérodermie  améliorée  par 

1’ — )  (Millard),  144. 

Arsenic  (Polynévrite  consécutive  à  un 
empoisonnement  aigu  par  1’—)  (Raymond 
et  Lejonne),  79. 

Arsenical  (Le  traitement  —  de  la  chorée) 
(Porot),  956. 

Artère  commumeante  (Sur  un  cas  d’ané¬ 
vrisme  de  1’ — )  (Perazzolo),  849. 

—  cérébrales  (Sur  la  signification  morpho¬ 
logique  des  — )  (B.  DE  Vriese),  259. 

—  du  sympathique  cervical  (Delamare  et 
Tananesco),  610. 

- thoracique  (Delamabe  et  Le  Sourd), 

609. 

Artérite  diplococcique  et  gangrène  des  ex¬ 
trémités  (Mattibolo),  236. 

Artério-sclérose  des  centres  cérébraux 
et  spinaux  (Rossi),  1035. 

—  déterminée  par  l’adrénaline  (Papadia), 
928. 

Artério-scléreux  (La  neurasthénie  trau¬ 
matique  chez  les  — )  (Régis),  622. 

Arthrite  déformante  (Spondylitis,  type 
vertébral  de  1’— )  (Llewelyn  Jones),  422. 

Arthropathie  (Tabes  pendant  l’évolution 
duquel  apparaît  un  chancre;  névrites 
périphériques  intenses  en  rapport  avec 
une  —  du  genou)  (Verger  et  Grenier 
DE  Cardenal),  592,  602. 

—  hypertrophique  (Tabes  fruste  avec  — ) 
(Claude  et  Touchard),  563. 

—  nerveuse  chez  un  paralytique  général 
non  tabétique  (Perrin),  901. 

—  suppurée  (Tabes  avec  amyotrophie  et  ->) 
(Oddo),  587. 

—  tabétique  de  la  hanche  (type  atrophique) 


1226  TABLE  alphabétique  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 

et  du  geuou  (type  hypertrophique)  par-  Asthénie  bulbo-spinale  (Un  nouveau  cas 
ticipation  du  péroné  à  cette  articulation  de  rayasthénia  gravis,  —  terminé  par 

(Mootier  et  Deroide),  568.  la  mort  brusque  pt  suivi  d’autopsie. 

Arthropathie  tabétique  métatano-pha-  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances 

langienne  (Perrin),  418.  quelle  place  doit-on  donner  en  nosogra- 

Arthropathies  (Contribution  à  l’étude  phie  à  la  maladie  d'Erb  Goldflam)  (Le- 

des  —  et  des  maladies  osseuses  tabéti-  clerc  et  Sarvonat),  263. 

ques)  (Kollahits),  227.  Voy.  Erb. 

—  nerveuses.  Aggravation  des  lésions  et  Asthme  (Etude  de  la  pathogénie  ner- 

amélioration  fonctionnelle  (Grbnet  et  veuse  de  1’—)  (Gualdrini),  1010. 

Tanon),  1192.  —  (Pathogénie  et  traitement  éleetrique  de 

—  séniles  des  doigts  (Parisot  et  Etienne),  l’attaque  d’ — )  (Courtade),  1139. 

1044.  —  des  tuberculeux  (Des  névroses  et  névrites 

Artiste  (Contribution  à,  l’étude  de  l’œil  du  pneumo-gastrique  chez  les  tubercu- 

et  de  la  vision  chez  1’ — ,  l’œil  et  l’expres-  leux,  et  particulièrement  1’ — )  (Düharest), 

sion  oculaire  dans  quelques  tableaux  du  510. 

musée  de  Montpellier)  (Colin),  459.  Asyrmbolie  (Agnosie  et  —  à  propos  d’un 

Asile  des  aliénés  criminels  de  Gaillon  soi-disant  cas  d’aphasie  tactile)  (Clapa- 
(Bernard),  245.  RÈDE),  803. 

—  du  Var  (Belletrud),  245.  Asymétrie  (Deux  étalons  de  caractère 

—  Madona  Doudou  à  Cracova.  Compte  méchant  et  lunatique  avec  —  crânienne 
rendu  des  années  1891-1904  avec  consi-  très  nette)  (Bassi),  172. 

dérations  sur  l’assistance  des  aliénés  en  Asynergie  et  inertie  cérébelleuses  (Ba- 
Roumanie  (Mileticic),  144.  binski),  685. 

Asiles  do  la  Seine  et  leur  population  Ataxie  (Crises  oculaires*  et  syndrome 
(Colin),  825.  pseudo-basedowien  dans  1’— locomotrice) 

—  (Enquête  sur  la  fréquence  des  troubles  (Lad.  Haskovec),  39(. 
mentaux  dans  le  personnel  des  — )  (Mi-  —  dans  l’enfance  (Batten),  884. 

GNOT),  630.  —  (Du  retour  des  sensibilités  profondes  et 

—  (Etiologie  de  la  dysenterie  des  — )  (Kno-  spécialement  de  la  sensibilité  osseuse 

BEL),  1011.  .  chez  les  tabétiejues  par  l’action  des  bains 

—  (La  tuberculose  dans  les  —  d’aliénés)  carbogazeux  ;  importance  de  celte  notion 

(Marie),  519.  dans  le  traitement  de  1’ — )  (Heitz),  272. 

—  (Les  établissements  spéciaux  pour  alié-  —  (Rééducation  motrice  dans  1’—)  (Mah- 
nés  criminels  en  Allemagne)  (Sérieüx),  tinet),  419. 

908.  —  aigue  (Préobraienskï),  1123. 

Aspergillaire  (Sur  lapersistance  du  pou-  —  —  (Astasie-abasie  consécutive  à  une 
voir  vital  et  pathogène  de  la  spore  —  angine  non  diphtérique)  (Torindo  Sil- 
dans  l’organisme.  Contribution  expéri-  vestri),  65. 

mentale  à  la  récidivité  de  la  pellagre  —  cérébelleuse  (Troubles  de  la  motilité  des 
(Carlo  Ceni  et  Carlo  Besta),  733,  membres  inférieurs  rappelant  eeux  de 

—  (Sclérose  en  plaques  expérimentale  des  1’—)  (Achahd  et  Ribot),  193. 

toxines  — )  (Ceni  et  Resta),  160.  —  cérébello^spinale  (Sur  deux  cas  familiaux 

AspergUlus  fumigalus  (Sur  le  pouvoir  d’ —  type  Friedreicb,  présentant  quel- 

pathogène  de  1’ — )  (Carlo  Resta),  733.  ques  particularités  rares)  (Cerletti  et 

—  variant  (Sur  une  nouvelle  espèce  d’ —  Perdsini),  890. 

et  sur  ses  propriétés  pathogènes  en  rap-  —  de  Friedreich  (Sinkler),  506. 
port  avec  l’étiologie  de  la  pellagre)  Voy.  Friedreich. 

(Carlo  Ceni),  732.  —  unilatérale  (Camüs  et  Sézary),  1174. 

Asphyxie  locale  et  gangrène  des  extré-  Ataxique  (Zona  chez  un  — )  (Chacppard), 
mités  d’origine  tuberculeuse)  (Güillain  812. 

et  Thaon),  943.  Ataxiques  (Les  —  considérés  comme 

—  —  (Sur  une  dermite  végétante  avec  atteints  de  phobie  ou  d’astasie-abasie, 

élèphantiasis  entée  sur  une  —  mutilante  sont,  en  partie,  des  cas  d’incoordination 

des  extrémités)  (Hallopeau  et  Grand-  ou  d’anesthésie  du  tronc  méconnus) 
CHAMP),  542.  '  (Faure),  774. 

Voy.  Bagnaud.  —  (Nouvelle  méthode  de  la  rééducation  de 

Aspirine  dans  la  chorée  de  Sydenham  la  marche  chez  les  — )  (Dewbvré),  786. 

(Massalongo  et  Zahbelli),  466.  Athétose  et  chorée  familiale  (Sur  lapatho- 

Association  médiale  dans  la  mémoire  génie  des  scléroses  neuro-centrales  juvé- 

émotive  (Patini),  426.  niles)  (Ferrannini),  264. 

Astasie-abasie  (Ataxie  aiguë  —  consé-  —  double  (Haushalter  et  Collin),  1155. 
cutive  à  une  angine  non  diphtérique)  —  —  familiale  (Renault  et  Halbron). 
(Torindo  Silvestri),  65.  360. 

—  (Les  ataxiques,  considérés  comme  Atrophie  abarticulaire  des  deux  jambes 
atteints  de  phobie  oud’— ,  sont  en  partie  (Crocq),  1005. 

des  cas  d’incoordination  ou  d’anesthésie  —  cérébelleuse  (Sclérose  en  plaques  ;  —  et 
du  tronc  méconnus)  (Faire  M.),  774.  sclérose  pseudo-systématique  de  la  moelle 

—  fonctionnelle  avec  association  de  phéno-  épinière)  (Catola),  938. 

mènes  organiques)  (Raymond  et  Lejonne), - (Sarcome  ossifiant  de  la.  voûte  cra- 

564.  nienne  ayant  provoqué  l’aplatissement 
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des  hémisphères  cérébraux  avec  —  con¬ 
sécutive  chez  un  chien)  (Petit),  417. 
Atrophie  cérébrale  (Sur  un  syndrome 
assez  rare  dans  le  cadre  de  la  démence 
sénile,  sous  la  dépendance  d’une 
assez  accentuée  et  circonscrite.  Apraxie 
mixte)  (Pick),  899. 

—  de  l’iris  au  cours  du  tabes  et  de  la  para¬ 
lysie  générale.  Ses  rapports  avec  l’irré¬ 
gularité  et  les  troubles  réflexes  de  la 
pupille  (Düpuy-Dutemps),  1119. 

—  des  organes  génitaux  (Infantilisme  avec 
— )  (Perugia),  236. 

—  des  muscles  de  la  nuque  (Tabes  probable 
avec  —  de  la  ceinture  scapulaire  et  des 
membres  supérieurs.  Malformations  fa¬ 
miliales.  Appareil  de  contention  pour 
remédier  à  l'insuffisance  des  extenseurs 
de  la  tête  (Raymond  et  Huet),  1182. 

—  des  testicules  coïncidant  avec  l’augmen¬ 
tation  de  volume  du  corps  thyroïde  chez 
un  paralytique  général  (Féré),  428. 

—  du  nerf  optique  (Ophtalmie  totale  et  — 
d’origine  traumatique)  (Pdccioni),  224. 

—  musculaire  (Contribution  au  diagnostic 
différentiel  des  différentes  formes  d’a- 
myotrophies  progressives)(CAPRiATi),  331 . 

- (Examen  microscopique  du  système 

nerveux  et  du  système  musculaire  d’un 
pigeon  chez  lequel  l’ablation  des  canaux 
demi-circulaires  avait  été  suivie  d’une 
grave  atrophie  "musculaire)  (Soprana), 
989.  '  .  ,  „ 

- (Sur  un  cas  de  syringomyélie  a  pré¬ 
dominance  unilatérale  avec  —  à  topogra¬ 
phie  radiculaire)  (Lenhardt  et  NoiIero), 

- Aran-Duchenne  pur  poliomyélite  anté¬ 
rieure  chronique)  (Huet  et  Leionne),  670. 

_ d’origine  syphilitique  (Cannois),  993. 

- progressive  (Lippi),  993. 

- -  (Huet  et  Lejonne),  670. 

_ de  nature  névritique.  Névrite 

interstitielle  hypertrophique  (Long),  1198. 

_ du  type  juvénile  d’Erb  (Tretelyan), 

540. 

—  —  non  systématisée  dans  deux  cas  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  (  Kojev- 
nikopf),  699. 

- progressive  (Salaris),  234. 

_  —  —  (Doigts  en  lorgnette  au  cours 

d’une  —  chez  un  nègre  du  Soudan) 
(Brdmpt),  477. 

_ primitive  (Electro-diagnostic  dans 

1’—.  Contribution  au  diagnostic  des  di¬ 
verses  formes  d’ — )  (Capriati),  234. 

_ pseudo-hypertrophique  (Wendenburg), 

237. 

—  primitive  parenchymateuse  du  cervelet  à 
localisations  corticales  (Rossv),  1188. 

- spinale  subaiguë  (Monro  et  Findlay), 

994. 

—  numérique  (Anomalies  multiples  congé¬ 
nitales  par  —  des  tissus)  (Klippel),  100’?. 

—  optique  post-névritique  bilatérale  et  dé- 
formatiou  oxycéphalique  du  crâne  (Pa- 
tby),  1120. 

Voir  Optique. 

—  unilatérale  du  cerveau  dans  l’idiotie 
avec  paralysie  cérébrale  infantile  (Kop- 
pen),  429. 


Atrophie  variqueuse  (Contribution  à 
l’étude  de  1’—  des  dendrites  des  cellules 
nerveuses  médullaires  du  porc  sous  l’ac¬ 
tion  du  venin  du  Craspedo-cephalus  bra- 
siliensis)(DiAs  DE  Barros),  845. 

A^oy.  Cellule  nerveuse. 

Atrophies  cérébrales  expérimentales 
et  atrophies  crâniennes  concomitantes 
(D’Abündo),  448. 

—  musculaires  consécutives  aux  trauma¬ 
tismes  légers  dans  les  accidents  du  tra¬ 
vail  (Cibrie),  1005. 

- progressives  (Contribution  à  l’étude 

des  — )  (Donath),  331. 

—  spinales  progressives  (Lippi),  993. 
Atropine  (Action  de  F —  dans  un  cas 

d’Adam-Stokes,  pouls  lent  permanent) 
(Robert-Simon  et  Schmidt),  466. 
Attentats  (Etat  mental  physique  des  in¬ 
dividus  poursuivis  pour  —  aux  mœurs) 
(Mabire),  173. 

Attention  (L’— )  (Pillsbury),  623. 

—  (Le  processus  et  le  mécanisme  de  1’ — ) 
(Nayrac),  6;3. 

Attitudes  vicieuses  par  contracture  hys¬ 
térique  chez  les  enfants  (Broca  et  Heb- 
binet),  864. 

Audition  colorée  (Observations  sur  1 — ) 
(Lomer),  513. 

- (Sur  la  psychochromesthésie  et  cer¬ 
taines  synesthésies  — )  (Fraser),  513. 
Auguste  Comte  (Théorie  philosophique 
du  cerveau  et  de  ses  localisations  selon  — ) 
(Julio  Novaès,  33). 

Aura  (Sensation  de  boule  et  — )  (Buch), 

457. 

Auto-intoxication  (Psychose  aigue  par 
—  gastro-iutestinale  et  rénale)  (Doütbe- 
bente  et  Olivier),  270. 
Automasochisme  (Un  cas  de  fétichisme 
et  d’—  associés)  (Dumas),  463. 
Automatisme  ambulatoire  au  cours  du 
service  militaire  (Coulonjou),  736. 

—  —  (Deux  cas  d’— )  (Raynead),  519. 

—  (Pauly),  243.  . 

—  —  dans  l’hystérie  et  l’épilepsie  (Si- 
MONINl),  1047.  ' 

Voy.  Epilepsie. 

Auto-mutilateurs  (Etude  ps  ycho-patho- 
logique  et  médico-légale)  (Blondel),  868. 
Avellis  (Un  cas  de  syringobulbie.  Syn¬ 
drome  d’—  au  cours  d’une  syringomyélie 
spasmodique),  41,  86. 

—  (Syndrome  d’— )  (Jankelevitch),  892. 

—  (Poli),  990. 

Aveugle  (Tic  d’attitude  chez  u 
gelbans),  237. 

Aveugles  (Sur  l’orientation  des  points  de 
l’espace  par  les  sens  musculaire,  articu¬ 
laire,  tactile  des  membres  supérieurs 
chez  les  individus  normaux  et  chez  les 
aveugles)  (Slinger  et  Horsley),  927. 


-)  (IN- 


Babinski  (Le  syndrome  de  — )  (Vautier), 

28. 

—  (Paraplégie  pottique  par  myélomalacie, 
sans  lepto-méningite  ni  compression  ;  écio- 
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sion  du  signe  de  — )  (Ebnest  Düpré  et  Padl 
Camus),  1. 

Babinski  (Signe  de  —  dans  la  chorée  de 
Sydenham  (Charpentier),  1176. 

Voir  Béflexet. 

Bacelli  (Cas  de  tétanos  guéri  par  la  mé¬ 
thode  de  — )  (Maremmi),  814. 

—  (Tétanos  traumatique  et  traitement  — ) 
(Noce),  814. 

—  (Un  nouveau  cas  de  tétanos  traité  et 
guéri  par  la  méthode  de  — )  (Fbuci),  814. 

Voir  Tétanos. 

Bacillaire  (Hypotrophie  d’origine  — . 
Troubles  de  la  voie  pyramidale)  (Claude 
et  Lejonne),  1006. 

Bacillémie  (Phtisie  aiguë,  —,  méningite) 
(Debove),  266. 

Bâillement  (Note  sur  le  — )  (Féré),  33o. 
Bains  hydro-électriques  (Syndrome  myo- 
pathique  chez  un  enfant  de  7  ans,  gué¬ 
rison,  traitement  par  les  —  à  courants 
triphasés)  (Armand-Delille  et  Albert 
Weil),  190. 

Baresthésie  (Les  troubles  de  la  —,  sen¬ 
sibilité  à  la  pression  et  leur  coexistence 
avec  l’anesthésie  vibratoire)  (Marinesco), 
324. 

Basedow  (Anatomie  pathologique  du 
goitre  exophtalmique)  (Mac  Callum),  136. 

—  (Cas  de  goitre  exophtalmique  chez  un 
homme  traité  avec  succès)  (Somerville), 

—  (Etude  de  la  pathogénie  et  du  traite¬ 
ment  du  goitre  exophtalmique)  (Rigoü- 
let),  137. 

—  (L'anatomie  pathologique  du  goitre 
exophtalmique)  (Lewis),  1002. 

—  (L’exophtalmie  unilatérale  dans  la  ma¬ 
ladie  de  — )  (Trousseau),  458. 

—  (Le  goitre  exophtalmique  considéré 
comme  maladie  et  comme  syndrome) 
(Machado),  1003. 

—  (Maladie  de  —  consécutive  à  l’ablation 
des, ovaires)  (Perrin  et  Blcm),  437. 

—  (Maladie  de  —  et  hallucinations)  (Perrin 
et  Blum),  437. 

—  (Nouveau  symptôme  oculaire  de  la  ma¬ 
ladie  de  — )  (Teillais),  1117. 

—  (Nouvelle  contribution  à  la  pathogénie 
du  goitre  exophtalmique)  (Gordon),  135. 

—  (Observations  cliniques  sur  le  goitre 
exophtalmique)  (Dock),  438. 

—  (Cstéomalacie  et  goitre  exophtalmique. 
L  ostéomalacie  est-elle  une  maladie  thyroï¬ 
dienne?)  (Tolot  et  Sarvonat),  1002. 

—  (Pleurésie  hémorragiq^ue  au  cours  du 
goitre  exophtalmique  ;  heureux  effets  au 
traitement  par  l’hémalo-éthyroïdine) 
(Breton),  139. 

—  (Secousses  rythmiques  de  la  télé  dans 
la  maladie  de  Flajani— )  (Bellücci).  1046. 

—  (Syrlngomyélie  et  maladie  de  — )  (Spill- 
MANN),  307. 

—  (Tension  artérielle  dans  la  maladie  de  — ) 
(Demabgue),  137. 

—  (Traitement  du  goitre  exophtalmique) 

,  (Thomson^  1056. 

—  (Traitement  de  la  maladie  de  — )  (Hirchl), 

825.  _  ^ 

—  (Traitement  chirurgical  du  goitre  exoph¬ 
talmique)  (Abadie),  1035. 


Basedow  (Traitement  du  goitre  exophtal¬ 
mique)  (Elsner  et  Wisermann),  1056. 

—  erraitement  chirurgical  et  pathogé¬ 

nèse  de  la  maladie  de  — )  (Martini), 
.1047.  ' 

—  (Traitements  actuels  du  goitre  exophtal¬ 
mique)  (Sainton),  1003. 

—  (Troubles  mentaux  de  la  maladie  de  — -) 
(Parhon  et  Marbé),  1053. 

—  (Troubles  psychiques  dans  les  altéra¬ 
tions  des  glandes  à  sécrétion  interne) 
(Sainton),  1168. 

Basedowien  (Syndrome  pseudo  —  dans 
le  tabes)  (Haskovec),  391. 

Batraciens  (Indépendance  de  la  méta¬ 
morphose  vis-à-vis  du  système  nerveux 
chez  les  ^  (Wintrebert),  301. 

Béribéri  (F^orme  aiguë  du  —  et  ses  pa¬ 
ralysies  résiduelles)  (Wright),  311. 

—  (La  psychose  polynévritique  et  le  — ) 
(Nina-Rodriguez),  822. 

Béquilles  (Sur  un  cas  de  paralysie  des  — ) 
(SOCA),  892. 

Bière  (Délire  des  buveurs  de  — )  (Gud- 
den),  243. 

Bifurcation  (Fibre  nerveuse  et  — )  (Mi- 
chotte),  722. 

Biliaire  (Trajet  dos  nerfs  extrinsèques  de 
la  vésicule  — )  (Courtade  et  (juyon), 
608. 

Biologie  générale  (Nerfs  et  âme)  (Kasso- 

Blennorragie  (Accès  tétaniformes  au 
cours  d’une  — )  (Ferrari),  814. 

Bleu  de  méthylène  (L’élimination  du  —  par 
vote  rénale  chez  les  idiots)  (Aodenino), 
966. 

—  (Recherches  des  échanges  matériels  chez 
les  déments  précoces  ;  quatrième  note  ; 
recherches  comparées  sur  l’élimination 
du  —  par  voie  rénale  dans  les  états 
d’excitation  et  de  dépression  de  la  dé¬ 
mence  précoce  et  d’autres  psychoses) 
(d’Ormea  et  Maggiotto),  74. 

Bornéol  (Contribution  à  l’étude  physiolo^ 
gique  et  chimique  du  —  et  des  ‘éthers 
du  — )  (Legras),  630. 

Bourdonnements  (Surdité,  vertiges  et 
—  ;  ponction  lombaire  et  rééducation  de 
l’oreille  au  moyen  de  diapasons  ;  résul¬ 
tats  comparatifs  (Natier),  466. 

—  d’oreilles  (Traitement  des  —  par  l’effluve 
de  haute  fréquence)  (Sioltz),  370. 

Boutons  terminaux  ( —  et  réseau  peri- 
cellulaires  (van  Gehuchten),  651. 

Brightiques  (L’urée  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  — )  (Widal),  328. 

Bromure  de  camphre  (Un  cas  de  para- 
mvoclonus  multiplex  guéri  par  le  — ) 
(Pagani),  735. 

—  de  potassium  dans  l’épilepsie  (Voisin  et 
Voisin),  1161. 

Brown-Séquard  (Blessure  de  la  moelle. 
Syndrome  de  — )  (Couteaud),  811. 

—  (Syndrome  de  —  dans  l’hystérie)  (Crist 
POLTl),  30. 

—  (Syndrome  médullaire  de  —  d’origine 
traumatique)  (Ferrier),  1122. 

Bruits  à  distance  variable  (Accommoda¬ 
tion  de  l’oreille  à  des  — )  (Giucciardi), 
323. 
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Sulbaire  (Cancer  de  l’utérus  compliqué 
de  quelques  symptômes  de  paralysie  — ) 
(Warringtos),  263. 

—  (Paralysie  —  et  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique)  (de  Renzi),  938. 

—  (Syndrome  — .  Lésion  rachidienne?) 
(Grenet  et  Tanon),  1176. 

—  (Syndrome  pseudo - d’origine  névri- 

tiqüe)  (Comte),  94. 

—  —  unilatérale  (Lésion);  thermo-asy¬ 
métrie  et  vaso-asymétrie;  hémianes¬ 
thésie  alterne  à  forme  syringomyélique. 
Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduction 
des  divers  modes  de  la  sensibilité  (Ba¬ 
binski),  1177. 

Sulbaires  (Un  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  avec  phénomènes  spas¬ 
modiques  très  accentués  et  amyotrophie 
accusée  des  membres  supérieurs.  Phéno¬ 
mènes  —  très  marqués  ;  marche  rapide, 
mort,  autopsie)  (Puscarid  et  Lambrior), 
789. 

Bulbe  (A  quel  moment  le  —  des  lapins 
rabiques  de  passage  devient-il  virulent?) 
(Rbmlinger),  330. 

—  (Les  rapports  anatomiques  du  —  et  du 
cervelet)  (Thomas),  313. 

Bulbo-protubérantiels  (Néoplasme  in¬ 
tracrânien.  Troubles  — ).  llémiasynergie 
(Vincent),  1196. 

Bulbo-spinale  (ÂITection  spastique  — 
familiale)  (Ballet  et  Rose),  889. 

Buveurs  de  feière  (Délire  des — )(Gudden), 

243. 


C 


Cachexie  du  cancer  (Réflexes  dans  la  — ) 
(Laborderie),  122. 

Cadavériques  (Les  altérations  —  des 
cellules  nerveuses  étudiées  par  les  mé¬ 
thodes  de  Donaggio)  (Scarpini),  356. 

Caféisme  (Bombv),  30. 

Calabraise  (La  mentalité  de  la  race  — 
essai  de  psychologie  ethnique)  (Levt- 
Bianchini),  959. 

—  (Stratifications  de  la  race  —  )  (Levi  Bian- 
CHisi),  34. 

Calcification  des  fins  vaisseaux  céré¬ 
braux,  avec  remarques  sur  sa  significa¬ 
tion  clinique  (Pick),  992. 

Calices  de  Held  (Les  —  dans  le  noyau  du 
corps  trapézoïde)  (A.nsalone),  609. 

Calleux  (Des  radiations  du  septum  luci- 
dumet  du  trigone;  espace  sous-calleux 
antérieur)  (Trolard),  115. 

Voy.  Corps  calleux. 

Calotte  protubérantielle  (Volumineux  tu¬ 
bercule  caséifié  do  la  — ;  étude  anatomo¬ 
clinique)  (Alquier),  406. 

Canaux  demi-circulaires  (Examen  micros¬ 
copique  du  système  nerveux  et  du  sys¬ 
tème  musculaire  d’un  pigeon  chez  lequel 
l'ablation  dos  —  avait  été  suivie  d’une 
très  grave  atrophie  musculaire)  (So- 
PRANA),  989. 

- (Exportation  des  —  chez  le  pigeon; 

dégénérescences  consécutives  dans  l’axe 
cérébro-spinal  ;  nouvelle  contribution  à 


la  connaissance  des  voies  vestibulaires 
centrales  chez  les  oiseau.x  et  à  la  phy¬ 
siologie  des  canaux  demi -circulaires) 
(Deganello),  323. 

Cancer  (Sur  l’état  des  réflexes  dans  le  — ) 
(Laborderie),  122. 

—  de  l’utérus  compliqué  de  quelques  symp¬ 
tômes  de  paralysie  bulbaire)  (Warring- 
TON),  263. 

Capsule  interne  (Hémianesthésie  céré¬ 
brale  par  lésion  de  la  couche  optique  et 
de  la  calotte  pédonculaire,  sans  partici¬ 
pation  du  segment  postérieur  de  la  — ) 
(Long  et  Roussvj,  1262. 

Capsules  surrénales  (De  l’aplasie  des 
chez  les  anencéphales)  (Rdju),  610. 

- (Des  altérations  anatomo-pathologi¬ 
ques  des  —  au  cours  de  l’infection  strep- 
tococcique)  (Labzine),  610. 

- (Les  —  dans  l’infection  rabique) 

(Moschini),  66.- 

- (Physio-pathologie  de  l’appareil  des 

capsules  surrénales)  (Vassale),  221. 

Voy.  Surrénales. 

Carbone  (Effets  du  sulfure  de  — )  (Aïtoff). 

30.  '■ 

Carbonées  (Polynévrites  sulfo - )  (Mer- 

Carcinome  de  la  colonne  vertébrale 
(Philipp  Zenner),  126. 

Cardiaque  (Vice  —  complexe,  compres¬ 
sion  du  récurrent)  (Bonardi),  510. 
Cardiaques  (La  gangrène  des  extrémités 
dans  les  affections  — )  fGuiLLAD.MiN),  943. 
— ^^Nanisme  et  infantilisme  — )  (jEs.<iEN), 

Cardiopathies  mitrales  (Réfloxes  pupil- 
iaires  dans  les  — )  (Braillon),  992. 

Carie  des  vertèbres  (Ressemblances  chimi¬ 
ques  occasionnelles  entre  la  —  et  la  sy- 
ringomyélie  lombo-thoracique,  et  locali¬ 
sation  dans  la  moelle  des  fibres  par  la 
sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  tempéra¬ 
ture)  (William  et  Spiller),  507. 
Cartilage  de  conjugaison  (Exostoses  mul¬ 
tiples.  Contribution  à  l’étude  des  dystro¬ 
phies  du  — )  (Ladnois  et  Trémolières), 
897. 

Castrat  (Décollement  épiphysaire  chez 
un  — )  (Gross  et  Sencert),  1131. 

—  Lésions  du  squelette)  (Gross  et  Sencert), 
1131. 

Castration  (Sur  Thypertropliie  de  la 
glande  pituitaire  consécutive  à  la  — ) 
(Fichera),  358. 

Catatoniques  (Sur  les  phénomènes  — 
dans  quelques  formes  de  la  démence 
précoce  de  Krœpelin)  (CrisafdlLi),  74. 
Cavités  médullaires  (Contribution  à  l’élude 
de  la  maladie  de  Morvan  et  de  la  forma¬ 
tion  des  — )  (Sterling),  62. 

Cécité  (Acromégalie  et  — )  (Gange),  421. 

—  et  tabes  (Léri),  1117. 

—  et  hémianopsie  dans  un  cas  de  syphi¬ 
lis  cérébrale  (Poülard  et  Boidin),  1120. 

—  corticale  par  double  hémianopsie  (Ray¬ 
mond,  Leionne  et  Galezowski),  680. 

—  hystérique  (Dieulafoï),  425. 

—  verbale  (Hémichorée  poslhémiplégique 
avec  aphasie  motrice,  — ,  hémianopsie  et 
hémianesthésie)  (Gaussel),  222. 
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Cécité  verbale  avec  relation  d’un  cas  dû 
à  une  lésion  de  l’hémisphère  droit  chez 
un  droitier,  discussion  sur  le  traitement 
de  l’aphasie  visuelle  (Mills  et  Weisen- 

BURG),  611. 

- congénitale  (Thomas),  159. 

Cellulaire  (Boutons  terminaux  et  réseau 
péri - )  (Van  Gehüchten),  651. 

—  (La  production  —  dans  les  encéphalites 
expérimentales  (Vanzetti  et  Parodi), 
931. 

Cellulaires  (Les  colonnes  —  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  épinière  de 
l'homme  (M.  et  M™"  Dejerine),  689. 

—  (Lésions  —  produites  par  le  sérum  né¬ 
vrotoxique)  (Armand-Deulle),  469. 

—  (Types  —  dans  les  ganglions  rachidiens 
de  l’homme  et  des  mammifères)  (Cajal), 
415. 

Cellule  nerveuse  (Altérations  des  éléments 
nerveux  dans  l’encéphalite  expérimen¬ 
tale)  (Salvatore  Drago),  59. 

- Anatomie  normale  (Economo),  1150. 

- Colorabilité  primaire  du  tissu  ner¬ 
veux)  (Lugaro),  649. 

—  —  (Effet  de  l’action  combinée  du 
jeûne,  du  froid  sur  les  centres  nerveux 
des  mammifères  adultes)  (Donaggio), 
1029. 

- (L’aspect  du  noyau  de  la  —  dans  la 

méthode  à  l’argent  réduit)  (G.  Lâche), 
650. 

- la  doctrine  des  neurofîbrilles  (Hart¬ 
mann),  722. 

- -  (La  nouvelle  méthode  de  Ramon  y 

Cajal,  pour  la  coloration  des  fibrilles) 
(Lenhossek),  158. 

- (La  structure  flbrillaire  de  la  —  selon 

les  nouvelles  méthodes  de  recherche 
histologique)  (Caracciolo),  56. 

- (Le  côté  histologique  de  la  question 

du  neurone)  (Bielchowsky),  412. 

- (Le  neurone)  (Riccardo  Fua),  412. 

- (Les  calices  de  Held  dans  le  noyau 

du  corps  trapézoïde)  (Ansalone),  609. 

- (Léisons  des  neurofibrilles  dans  cer¬ 
tains  états  pathologiques)  (Marinesco), 

- (Lésions  des  neurofîbrilles  consécu¬ 
tives  à  la  ligature  de  l’aorte  abdominale), 
(Marinesco),  357. 

- (Lésions  du  réticulum  endocellulaire 

de  la  —  dans  l’inanition  expérimentale 
étudiées  avec  les  méthodes  de  Donaggio) 
(Riva),  1028. 

- (Lésions  fines  des  centres  nerveux 

au  cours  des  polynévrites)  (Marinesco), 

- (Lésions  par  la  toxine  tétanique)  (Ma¬ 
rinesco),  413. 

- (Les  neurosomes  de  Held)  (Lâche), 

413. 

- (Morphologie  de  la  — )  (Ramon  y 

Cajal),  1029. 

- (Nouvelles  recherches  des  altérations 

histo-morphologiques  de  l’écorce  céré¬ 
brale)  (Roncoroni),  498. 

- -  pathologie  des  neurofibrilles)  (Cer- 

letti  et  Sabalino),  356. 

■ - (Procédé  supplémentaire  des  métho¬ 

des  à  la  pyridine  pour  la  différenciation 


rapide  du  réticulum  fibrillaire  des  élé¬ 
ments  nerveux)  (Donaggio),  1029. 
Cellule  nerveuse  (Recherches  sur  la  struc¬ 
ture  fibrillaire  de  la  —  à  l’état  normal 
et  consécutivement  à  des  lésions  des 
nerfs)  (Pariani),  844. 

- (Recherches  sur  le  noyau  et  le  nu¬ 
cléole  de  la  —  à  l’état  normal  et  patho¬ 
logique)  (Marinesco),  412. 

- résistance  du  nucléole  (Lâche),  415. 

- structure  de  la  neuroflbrille  (Lâche), 

413. 


- (Sur  l’histologie  fine  et  l’histopatho¬ 
logie  de  l’écorce  cérébrale)  (Bielchowsky 
et  Brodh.4nn),  496. 

- (Sur  la  colorabilité  primaire  du  tissu 

nerveux  en  rapport  avec  l’état  d’hiber¬ 
nation  et  de  veille)  (Ravenna),  987. 

- (Sur  la  réparation  des  neurofibrilles 

après  les  sections  nerveuses)  (Marinesco), 


- (Sur  le  métabolisme  et  l’action  de 

la  — )  (Scott),  650. 

- (Sur  le  nucléole  de  la  — ,  étude  histo- 

morphologique)  (Lâche),  356. 

- (Sur  les  altérations  fines  et  le  pro¬ 
cessus  du  restitutio  ad  integrum  de  la  — 
dans  fanémie  expérimentale)  (Amato), 
497. 


- (Une  altération  particulière  du  noyau 

de  la  —  dans  la  rage)  (Siciliano),  926. 

Cellules  des  cornes  antérieures  (Lésions 
des  —  dans  la  sclérose  en  plaques  à 
forme  amyotrophique)  (Lejonne);  179. 

—  en  bâtonnets  (Sur  certains  rapports  entre 
les  —  et  les  éléments  nerveux  dans  la 
paralysie  générale)  (Cerletti),  337. 

—  éosinophiles  (Modifications  des  —  dans 
le  sang  des  épileptiques)  (Morselli  et 
Pastore),  1048. 


—  ganglionnaires  (Quelques  données  numé¬ 
riques  sur  les  —  de  la  moelle  épinière) 
(Bellini),  845. 

- (Sur  la  genèse  des  fibres  nerveuses 

centrales  et  sur  leur  rapport  avec  les  — ) 
(Fragnito),  12. 

—  motrices  (Le  réticulum  neurofibrillaire 
des  —  dans  la  moelle  épinière  des  ani- 

X  tétaniques)  (Tiberti),  844. 


des  nerfs  des  extrémités)  (Bikeles),  154. 

—  nerveuses  (A  propos  de  la  continuité 
des  —  et  de  quelques  questions  similai¬ 
res)  (John  Turner),  14. 

- (Altérations  cadavériques  des  neuro- 

fibrilles)  (Lâche),  209. 

—  (Contribution  à  l’étude  de  l’atrophie 
variqueuse  des  dendrites  des  —  médul¬ 
laires  du  porc  sous  l’action  du  venin  du 
Craspedocephalus  brasiliensis  (Dias  de 
Barros),  845. 

- de  la  rétine  (Gcido-Sala  ),  56. 

- - des  couches  moléculaires  (Roncoroni), 


—  —  (Désagrégation  des  neurofibrilles 
dans  l’atrophie  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  épinière  (Blymenaü),  1107. 

- (Distribution  des  —  dans  le  tractus 

intermédio-latéral  de  la  moelle  (Bruce), 
845. 
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Cellules  nerveuses  (La  première  appari¬ 
tion  des  neuroübrilles  dans  les  —  spi¬ 
nales  des  vertébrés)  (Fuagnito),  413. 

- (Les  altérations  cadavériques  des  — 

étudiées  par  les  méthodes  de  Donaggio) 
(SCARPINI),  356. 

- lésions  dans  les  psychoses  toxiques 

(Ballet  et  Laicnel-Lavastine),  1051. 

- (Modifications  structurales  des  — 

consécutives  à  l’administration  de  quel¬ 
ques  substances  toxiques)  (Mourhe),355. 

- (Nouvelles  recherches  sur  la  genèse 

des  — )  (Francesgo  Capobianco),  13. 

- Persistance  des  neuroflbrilies  des  — 

dans  la  paralysie  générale)  (Dagonet), 

- (Recherches  ullérieures  sur  la  genèse 

des—)  (Capobianco),  415. 

- (Sur  la  nature  des  trophospongium 

des  —  d’Hélix)  (Legendre),  414. 

- (Sur  la  présence  des  granulations 

dans  les  —  d’Hélix  aspera  et  leur  cylin- 
draxe)  (Legendre),  414. 

- (Sur  la  présence  d’un  réseau  spécial 

dans  la  région  du  pigment  jaune  des  — ) 
(Marinesco),  414. 

- (Sur  la  reproduction  des—)  (Ciaccio), 

876. 

- (Sur  les  modifications  des —  étudiées 

au  moyen  de  la  méthode  de  Nissl)  (Char¬ 
les  Modrre),  650. 

- (Sur  quelques  altérations  primitives 

du  réticulum  fibrillaire  endocellulaire  et 
des  fibrilles  longues  dans  les  —  de  la 
moelle  épinière,  recherches  expérimen¬ 
tales  ;  sur  l’empoisonnement  au  chlorure 
d'éthyle  et  sur  la  compression  de  la 
moelle  ;  application  des  méthodes  de  Do¬ 
naggio)  (Scahpini),  356.  , 

- polynucléaires  dusympathique  (Cdeor- 

güievsky),  1107. 

—  pyramidales  (Lésions  des  neurofibrilles 
des  —  dans  quelques  maladies  mentales) 
(Marchand),  336. 

Cellulo-névrite  Discussion  du  diagnos¬ 
tic  (Brissaüd  et  Moutier),  91. 

Centre  du  rein  et  nerfs  sécréteurs  du 
rein  (Frügoni  et  Pea),  986. 

—  moteur  du  bras  (Les  conséquences  des 
lésions  minuscules  dans  le  domaine  du — , 
contribution  à  l’étude  des  kystes  hydati¬ 
ques  du  cerveau)  (Fuscher),  19. 

Centres  (Le  diagnostic  expérimental  de 
la  rage  avec  les  —  nerveux  putréfiés) 
(Nicolle),  329. 

—  cérébraux  (Artério-sclérose  des  —  et 
spinaux)  (Rossi),  1035. 

—  des  réactions  pupillaires  (Marina),  448. 

—  du  mouvement  (Les  vrais  — )  (Âdamkie- 
wicz),  120. 

—  moteurs  dans  la  moelle  liumaine  (Sano), 
1108. 

Voy.  Lecalisalions  spinales. 

—  nerveux  (Effet  de  l’action  combinée  du 
jeûne  et  du  Iroid  sur  les  —  des  mammi¬ 
fères  adultes)  (Donaggio),  1029. 

- (Influence  des  anesthésiques  sur  les-;- 

qui  produisent  des  convulsions  épilepti¬ 
formes)  (Mioni),  449. 

- (L’entraînement  des  —  chez  les  en¬ 
fants)  (Campbell  Pbitchabd),  899. 


Centres  nerveux  (La  claudication  inter¬ 
mittente  des  — )  (Grasset),  433. 

- (La  ponction  lombaire  comme  moyen 

de  diagnostic  et  de  prophylaxie  des  lé¬ 
sions  syphilitiques  des  — )  (Roux  et 
Minot),  1039. 

—  —  (Lésions  fines  des  —  au  cours  des 
polynévrites)  (Marinesco),  591. 

- (Sur  l’évolution  du  tuberculome  des 

— )  (Claude),  155. 

—  optiques  (Sur  la  fine  structure  des  — 
des  oiseaux.  Deuxième  note  :  a)  le  noyau 
latéral  du  mésencéphale  et  les  parties 
adjacentes,  le  ganglion  du  toit  optique) 
(Sal.a),  498. 

—  psychiques  (Le  psychisme  inférieur. 
Etude  de  physiopathologie  clinique  des — ) 
(Grasset),  624. 

—  respiratoires  (Démonstration  des  —  spi¬ 
naux  au  moyen  de  l’acapnie)  (Mosso), 
57. 

Centro-épigenèsefSurlatransmissibilitè 
des  caractères  acquis  ;  hypothèse  d’une 
— )  (Rionano),  317. 

Céphalo-rachidien  (Accidents  consécu¬ 
tifs  à  l’introduction  des  substances  mé¬ 
dicamenteuses  dans  le  liquide— )  (Delat¬ 
tre),  230. 

—  (Coagulabilité  et  xantochromiedu  liquide 
cérébro-spinal  dans  un  cas  de  lésion  de 
la  queue  de  cheval)  (Fornaca),  995. 

—  (Confusion  mentale  primitive  avec  réac¬ 
tion  méningée;  lymphocytose  dans  le 
liquide—)  (Dufour  et  Brelet),  173. 

—  (Cytologie  et  virulence  dans  le  liquide  — 
chez  les  rabiques)  (Lesueur),  330. 

—  (De  quelques  symptômes  nerveux  au 
cours  de  la  scarlatine;  leucocytose  du 
liquide  — )  (Henrv  Dufour  et  Giroux), 
63. 

—  (Etude  sur  le  liquide  —  dans  l’urémie 
nerveuse)  (Carrière),  328. 

—  (Glycométrie  du  liquide  — )  (Clemen¬ 
ceau  de  LA  Loquerie),  659. 

—  (Hypotension  du  liquide  —  avec  hyper-, 
tension  crânienne  dans  un  sarcome  du 
cervelet)  (Laruelle),  204. 

—  (L’urée  dans  le  liquide  —  des  brighti- 
ques)  (WiDAL),  328. 

—  (La  réaction  albumineuse  dans  le  li¬ 
quide  —  dans  la  méningite  des  enfants) 
(Montagnon),  1039. 

—  (Le  liquide  —  dans  la  lèpre)  (Weil  et 
Thaon),  363. 

—  (Le  liquide  —  dans  la  variole)  (Thaon), 
363. 

—  (Le  liquide  —  dans  quelques  cas  de 
pernicieuse  malarique)  (Pende),  940. 

—  (Liquide  —  des  génisses  vaccinifères) 
(Rouget),  363. 

—  (Nouvelles  recherches  sur  le  liquide  — ) 
(De  Bück),  327. 

—  (Observations  ultramicroscopiques  sur 
le  liquide  —  et  sur  le  sang)  (Davis),  231. 

—  (Preuve  de  l’existence  de  la  choline  dans 
le  liquide  —  à  l’aide  du  microscope  po¬ 
larisant)  (Donath),  145. 

—  (Rapport  de  la  pression  artérielle  avec 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  du  liquide  intralabyrinthique) 
(Lafitk-Dupont  et  Maupetit),  230. 
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Céphalo-rachidien  (Recherches  sur 
l’action  du  liquide  —  sur  quelques  mi¬ 
croorganismes  pathogènes)  (G.  B.  Alla- 
bia),  658. 

—  (Résultats  de  recherches  sur  le  liquide 
— )  (Mebzbacher),  229. 

—  (Sarcome  cérébral  et  sarcomatose  du 
liquide  — )  (LæpER  et  Cboczon),  321. 

—  (Sur  la  nature  de  certains  éléments  clairs 
du  liquide  —  pathologique)  (M.  Villaret 
et  Tixieb),  659. 

—  (Syndrome  de  compression  cérébrale  et 
radiculo-ganglionnaire  par  hypertension 
du  liquide  dans  un  cas  de  tumeur  du 
cervelet)  (Rayho.md  et  Lejonne),  198. 

—  (Syndrome  de  Landry  avec  lymphocy¬ 
tose  du  liquide  —  guérison)  (Armand- 
Oelille  et  Denecheau),  191. 

—  (Syndrome  de  Landry  avec  réaction 
pulynucléo-h'mphocytique  du  liquide  — ) 
(SicARu  et  Baceb),  384. 

Céphalo-rachidienne  (Lymphocytose 
—  tardive  au  cours  d’une  paralvsio  gé¬ 
nérale)  (Achard  et  Dem.vxchO.  1087. 

—  (Leucocylose  —  tardive  dans  un  cas  de 
méningite  tuberculeuse)  (Lacrederich). 
130. 

Cérébelleuse  (Atrophie  —  et  sclérose  en 
plaques)  (Catola),  938. 

—  (Fibres  d’association  de  l'écorce  — ) 
(PussEp),  154. 

—  (Hérédo-ataxie  — )  (Raymond  et  Rose), 

—  (Maladie  de  Freidreich  et  hérédo-ataxie 
— )  (Raymond),  20. 

—  (Méningo-encéphalite  diffuse  et  hémia¬ 
trophie  —  chez  on  chien)  (Marchand,  Pe¬ 
tit  et  Cocquot),  60. 

—  (Nouvelle  autopsie  d’uii  cas  d’hérédo- 
ataxie  — )  (Nonne),  506. 

—  (Pathogénie  d’un  cas  d’hystérie  liée  à 
une  tumeur  — )  (Bernheim)," 852. 

—  (Sarcome  ossifiant  do  la  voûte  crâ¬ 
nienne  ayant  provoqué  l’aplatissement 

.  des  hémisphères  cérébraux  avec  atro¬ 
phie  —  consécutive  chez  un  chien)  (Pe¬ 
tit),  417. 

—  (Trépanalion  de  la  fosse  —  pour  épi¬ 
lepsie)  (Poncel),  1049. 

—  (Troubles  de  la  motilité  des  membres 
inférieurs  rappelant  ceux  de  l’ataxie  — ) 
(Achard  et  Ribot),  193. 

—  (Tumeur  —  d’origine  syphilitique)  (Sin¬ 
ger),  888. 

Cérébelleuses  (Asynergie  et  inertie  — ) 
(Babinski),  685. 

—  Symptomatologie  des  tumeurs  —  (étude 
de  40  cas)  (Grainger  Stewart),  20. 

Cérébelleux  (Destruction  isolée  par  hé¬ 
morragie  d’un  pédoncule  —  supérieur) 
(Porot),  1097. 

—  (Leptoméningite  chronique  séreuse  avec 
syndrome  — )  (Gilardi.ni).  229. 

—  (Troubles  spasmo  —  consécutifs  à  une 
fièvre  typhoïde)  (Achard  et  Démanché), 
1088. 

Cérébello-spinale  (Sur  deux  cas  fa¬ 
miliaux  d’ataxie  —  type  Friedreich, 
présentant  quelques  cas  “de  particularités 
rares)  (Cerletti  et  Perusini)  890. 

Cérébral  (De  quelques  altérations  du 


tissu  —  dues  à  la  présence  de  tumeurs) 
(Wereb),  851. 

Cérébral  (Recherches  sur  la  réiinplanta- 
tion  du  tissu  — )  (Saltykow),  14. 

Cérébrale  (Action  de  quelques  substan¬ 
ces  injectées  sous  la  dure-mére  — )  (Nar- 
DELLI),  447. 

—  (Contribution  à  l’étude  de  la  morpholo¬ 
gie  —  des  criminels)  (Tovo),  464. 

—  (Contribution  aux  localisations  histolo¬ 
giques  de  l'écorce  — .  IIP  partie.  Les 
champs  corticaux  des  singes  inférieurs) 
(Brodmann),  498. 

—  (Embolie  —  chez  une  tuberculeuse; 
endocardite  de  l’oreillette  droite  ;  persis¬ 
tance  du  trou  de  Botal)  (Perrin  ),  536. 

—  (Nouvèlles  recherches  sur  les  altérations 
histo-raorphologiques  de  l’écorce  — ) 
(Roncoroni),  498. 

—  Pathologie  — )  (Monakow),  1027. 

—  (Recherches  histologiques  sur  l’écorce  — 
des  tuberculeux)  (Laignel-Lavastine), 

—  (Sur  l’histologie  fine  et  l’histopathologie 
de  l’écorce  — )  (Bielchoswny  et  Brod¬ 
mann),  496. 

Cérébrales  (Atrophies  —  expérimentales 
et  atrophies  crâniennes  concomitantes) 
(D’Abdndo),  448. 

—  (Contribution  à  l’étude  des  lésions  céré¬ 
brales  chez  les  aliénés)  (Marchand  L.), 

—  (La  signification  de  l’épilepsie  jackson- 
nienne  pour  le  diagnostic  topographique 
des  affections  — )  (Bonhcepfer),  1033. 

—  (Sur  la  signification  morphologique  des 
artères  — )  (B.  de  Vriesse),  259. 

—  (Sur  les  troubles  pouvant  êlre  Observés 
dans  l’exécution  des  actes  chez  les  su¬ 
jets  atteints  d’affections  — )  (Liepmann), 
322. 

—  aiguës  (Diagnostic  et  pronostic  des  affec¬ 
tions — )  (Riva-Rocci),  931. 

Cérébraux  (Calcification  des  fins  vais¬ 
seaux  — ,  avec  remarques  sur  sa  signifi¬ 
cation  clinique)  (Pick),  992. 

—  (Nouvelles  observations  sur  les  diffé¬ 
rences  fonctionnelles  psysiologiques  dans 
les  deux  parties  symétriques  innervées 
par  le  facial  et  l’hypoglose  ;  contribution 
à  l’étude  de  la  différence  des  hémisphè¬ 
res  — )  (Raya),  881. 

Cérébroplégie  infantile  (Hypertrophie 
compensatrice  du  faisceau  pyramidal 
dans  un  cas  de  — )  (ügolotti),  933. 

Cérébroplégique  (Idiotie  —  familiale  et 
microcéphalie)  (Riva),  430. 

Cérébro-spinal  (Coagulabilité  et  xanto- 
chromie  du  liquide  —  dans  un  cas  de  lésion 
de  la  queue  de  cheval)  (Fornaca),  995. 

Voy.  Céphalo-rachidien. 

Cérébrovoluminimètre  (Reich),  155. 

Cerveau  (A  quel  moment  le  —  des  hom¬ 
mes  et  des  animaux  mordus  par  un  chien 
enragé  devient-il  virulent)  (Remlinger), 
330. 

—  (Anatomie  et  pathologie  du  — )  (Stahl- 
berg),  1156. 

—  (Atrophie  unilatérale  du  —  dans  l’idio¬ 
tie  avec  paralysie  cérébrale  infantile) 
(Kopren),  429. 
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Cerveau,  claudication  intermittente  (Gras¬ 
set),  434. 

—  (Contribution  à  l’étude  de  la  microgyrie), 
223. 

—  (Corps  étranger  de  l’orbite  et  du  crâi 
n'ayant  occasionné  que  des  troubles  b 
sighiOants)  (Poirier),  225. 

—  (Cysticerque  du  — ,  opération,  guérisc 
(Broca  et  Waquet),  361. 

—  (De  quelques  altérations  du  tissu  du  — 
dues  à  la  présence  de  tumeurs)  (Webe 
et  Papadaki),  13. 

—  (Des  radiations  du  septum lucidum  et  du 
trigone  ;  espace  sous-calleux  antérieur) 
(Trolard),  115. 

—  (Epithélioina  primitif  du  — )  (Cestan), 
468. 

—  (Etude  de  la  fine  structure  du  lobe  olfac¬ 
tif  et  do  la  corne  d’Amnion  par  la  mé¬ 
thode  pseudo-vitale)  (ïur.ner),  843. 

—  (Faisceau  longitudinal  inférieur  et  ft 
ceau  optique  central)  (Lassalle  j 
chamb-aclt),  1206. 

—  (l’univers  et  le — )  (IIitzig),  647. 

—  (La  circonvolution  godronnée  et 
prolongements  sus-calleux)  (Trolard), 


—  (La  microgyrie)  (Oeconomakis),  223. 

—  (Le  développement  des  couches  molécu¬ 
laires  du  —  et  du  cervelet  chez  les  ani¬ 
maux  et  chez  l’homme)  (Ronconroni), 
56. 

—  (Le  faisceau  longitudinal  inférieur  du — ) 
(Trolard),  440, 

—  (Le  faisceau  longitudinal  inférieur  et 
le  faisceau  optique  central,  Quelques 
considérations  sur  les  fibres  d’associa¬ 
tion  du  — )  (Lasalle-Arch.ambault),  924, 

—  (Le  nucléone  et  l’eau  du  —  chez  les 
animaux  inanitiés  (Panella),  650. 

—  (Les  conséquences  des  lésions  minus¬ 
cules  dans  le  domaine  du  centre  mo¬ 
teur  du  bras  ;  contribution  à  1  étude 
des  kystes  hydatiques  du  — )  (Fis¬ 
cher),  19. 

—  (Lésions  du  —  dans  la  lèpre.  Bacilles 
dans  le  ganglion  de  Gasscr)  (Stahlbero), 
1156. 

—  (Lésions  du  —  des  rejetons  issus 
de  mères  malades)  (Charrin  et  Léri), 
316. 

—  (Quelques  points  de  similitude  et  de 
divergence  entre  les  types  humains  et 
animaux)  (Anderso.n),  987. 

—  (Recherches  embryologiques  et  anato¬ 
miques  sur  le  —  antérieur  du  poulet) 
(Biancbi),  986. 

—  (Sarcome  endothélial  à  cellules  fusifor¬ 
mes  de  la  dure-mère  pénétrant  dans  le 
— )  (Blackburn  et  Hough),  727. 

—  (Sur  l’absence  de  corps  calleu.x  chez 
l’homme)  (Vogt),  498. 

—  (Sur  le  rétablissement  de  la  fonction 
dans  les  maladies  du  — )  (A.xto.x),  727. 

—  (Sur  les  cystercerques  du  —,  en  particu¬ 
lier  le  cysticerque  en  grappes  ou  racé- 
ineux)  (Wollenbebg),  19. 

—  (Symptomatologie  rare  déterminée  par 
un  fibro-sarcome  de  ladure-mére  compri¬ 
mant  le  pied  des  circonvolutions  rolan- 
diques  gauches  du  — )  (RAva),  852. 


Cerveau  (Théorie  philosophique  du  — 
et  de  ses  localisations  selon  Auguste 
Comte)  (Julio  Novaes),  33. 

—  (Un  appareil  pour  apprécier  le  volume 
du  — ;  cérébrovoluminimétre)  (Reich), 
153. 

—  (Un  cas  d’échinocoque  multiple  du  — ) 
(Sandri),  830. 

—  (Un  cas  de  gliose  nodulaire  hypertro¬ 
phique)  (White),  533. 

—  humain  (L’aire  motrice  du  —,  sa  situa¬ 
tion  et  ses  subdivisions,  avec  des  discus¬ 
sions  concernant  la  chirurgie  de  cette 
aire)  (Mills  et  Frazier),  260. 

—  sénile)  (Leri),  756. 

Cervelet,  atrophie,  ou  sclérose  combi¬ 
née,  forme  sénile  (Marie),  1188. 

—  (Atrophie  primitive  parenchymateuse 
du  —  à  localisations  corticales)  (Rossv), 
1188. 

—  (Contribution  à  l’étude  des  maladies  du 
—  )  (Peserico),  887. 

—  (Le  développement  des  couches  molé¬ 
culaires  du  cerveau  et  du  —  chez  les 
animaux  et  chez  l’homme)  (Ronconro.ni), 
56. 

—  (Les  effets  physiologiques  consécutifs  à 
l’extirpation  successive  d’un  lobe  fron¬ 
tal  et  d’une  moitié  du  — )  (Mingazzini), 
883. 

—  (Les  rapports  anatomiques  du  bulbe  et 
du  — )  (’Thomas),  313. 

—  (Lésions  microscopiques  du  —  dans  la 
paralysie  générale  progressive)  (Strauss- 
LER),  1034. 

—  (Malformation  du  — )  (Rossi),  567. 

—  (Marche  do  la  myélinisation  dans  l’écorce 
du  — )  (Vogt),  499. 

—  (Paralysie  des  mouvements  associés  de 
latéralité  des  yeux  dans  les  afl'cctions 
du  — ,  des  tubercules  quadrijumeaux,  et 
de  la  protubérance)  (Gaussel),  22. 

—  (Quelques  points  controversés  de  la 
physiologie  du  — )  (Patrizi),  882. 

—  (Remarque  sur  une  altération  du  — 
dans  le  tabes  dorsal)  (Weigert),  224. 

—  (Sarcome  du  lobe  droit  du  —  et  du  pé¬ 
doncule  cérébelleux  inférieur  droit  ; 
valeur  diagnostique  de  la  position  de 
la  tête  ;  hypertension  crânienne  avec 
hypotension  rachidienne)  (Laruelle), 
2U4. 

—  (Sur  les  fibres  intrinsèques  du  — ,  ses 
noyaux  et  ses  faisceaux  euérents)  (Clarke 
et  Victor  Horsley),  12. 

—  (Syndrome  de  compression  cérébrale  et 
radiculo-ganglionnaire  par  hypertension 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas 
de  tumeur  du  — )  (Raymond  et  Lejonne), 
198. 

—  (Tumeur  du—)  (Queirolo),  887. 

—  (Un  cas  d’abcès  du  — d’origine  otitiquo), 
(ClAMPOLINl),  20. 

—  (Un  nouveau  cas  de  soi-disant  hétéro¬ 
topie  du  — ,  ectopic  cérébelleuse  post 
mortem)  (Roussy),  88. 

Champ  visuel  (La  manière  de  se  compor¬ 
ter  du  —  dans  l’extirpation  du  goitre) 
(D’Este),  123. 

Champs  corticaux  (Contribution  aux  loca- 
I  tions  histologiques  de  l’écorce  cérébrale. 
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III»  partie,  les  —  dos  singes  inférieurs) 
(Bbodbann),  498. 

Chancre  (Tabes  pendant  l’évolulion  du¬ 
quel  apparaît  un —  sypliiliüque;  retard 
dans  révolution  anatomijjue  des  lésions 
médullaires;  névrites  périphériques  in¬ 
tenses  en  rapport  avec  une  atrophie  du 
genou)  (Verger  et  de  Cardenal),  592, 
602. 

Chat  (L’accroissement  en  nombre  et  en 
dimensions  des  fibres  à  myéline  du  nerf 
oculo-moteur  du  rat  blanc  et  du  —  à 
difl'érents  âges)  (Boughton  T.  H.),  722. 

Chatouillement  (Note  sur  le  — )  (Féré), 

—  (Deuxième  note  sur  le  — )  (Féré),  336. 

Chaux  et  magnésie  des  urines  chez  les 

déments  précoces)  (Antonio  d’Ormea), 
737. 

Cheyne-Stockes  (Contribution  à  l’étude 
du  phénomène  respiratoire  de  — )  (Cerlo), 
357. 

Chien  (Le  rein  du —  après  l’ablation  com¬ 
plète  de  l’appareil  thyro-parathyroïdien) 
(Manca),  502. 

—  (Méningo-myélite  bulbo-cervicale  du  — ) 
(Marchand,  Petit  et  Cocqdot),  508. 

—  épileptique  et  dégénéré  (Pennaza),  172, 

Chirurgical  (Los  résultats  du  traitement 

—  de  17  cas  de  lésion  traumatique  des 
nerfs  périphériques)  (Médéa  et  Rossi), 
705. 

Chirurgicale  (A  propos  de  l’interven¬ 
tion  —  et  des  responsabilités  juridiques 
dans  lescasde  heuropsychoses post-trau¬ 
matiques)  (Ronoali),  431. 

—  (De  l’intervention  —  sur  le  système  ner¬ 
veux  dans  un  but  thérapeutique)  (de 
(ilOVANNl),  1014. 

—  (Intervention  —  chez  les  hypocondria¬ 
ques)  (PiCQUÉ),  1014. 

—  (La  psychothérapiedans  l’intervention— ) 
(PONCET),  339. 

Chirurgicales  (Interventions  —  sur  la 
zone  génitale  dans  l’hystérie)  (Sarradon), 
424. 

—  (L’hystérie  simulatrice  de  quelques  af¬ 
fections — )  (CORDERO),  425. 

Chirurgie  de  la  glande  thyroïde  (Max 

—  Ballin),  826. 

—  du  grand  sympathique  (Jonnesco).  820. 

—  orthopédique  dans  les  affections  d’origine 
nerveuse ,  spastique  et  paralytique 
(Velpius),  1057. 

Chloralique  (Considérations  sur  la  pa¬ 
thogénie  de  quelques  psychoses  toxiques 
â  propos  d’un  cas  de  psychose  — )  (t)ER- 
letti),  667. 

—  (Le  délii'ium  tremens  —  et  son  traite- 
tement.  Delirium  tremens  et  syndrome 
paralytique  fugace)  (Antheaeme  et  Par- 
rot),  667. 

Chloroforme  et  psychopathies  (Mar¬ 
chand  Edmond),  668. 

Chlorures  (Du  point  de  congélation  et  de 
la  teneur  en  —  du  sang  et  des  urines 
chez  les  éclamptiques)  (Macé  et  Pierret), 
334. 

Cholémie  (L’hyperexcitabilité  électrique 
des  muscles  et  des...  nerfs  dans  la  — ) 
(Gilbert,  Lereboellet  et  Weil),  318. 


Choline  (Preuve  de  l’existence  de  la  — 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  à  l’aide 
du  microscope  polarisant)  (Donath), 
145. 

—  (Sur  la  présence  de  la  —  dans  le  sang 
au  cours  des  maladies  du  système  ner¬ 
veux)  (Glaede  et  Blanchetiére),  781. 

Chorée  (La  —  considérée  comme  rhuma¬ 
tisme  cérébral)  (Deckworth),  955. 

—  (  Le  traitement  arsenical  de  la  — )  (Porot), 
956. 

—  (Le  surmenage  intellectuel  et  les  névro¬ 
ses.  Contribution  à  l’étiologie  de  la  — ) 
(Trombetta),  957. 

—  aiguë  mortelle  (Etude  d’un  type  clinique 
de  — )  (Léauté),  171. 

—  chronique  progressive  (Daddi),  31. 

—  de  Huntington  (Besta),  171. 

- (Modena),  956. 

- (CiNO  Ceni),  957. 

—  de  Sydenham  (formes  graves  de  la  — ) 

(Dïvranüe),  171, 

- (L’aspirine  dans  la  —  )  (Massalongo 

et  Zambelli),  466. 

- (Relations  de  la  —  avec  la  tubercu¬ 
lose  (Toetain),  957. 

- (Signe  de  Babinski)  (Charpentier), 

1176. 

- (Traitement  de  la  — )  (Grenet),  466. 

—  molle  de  longue  durée  (Notes  sur  un  cas 
de  —  (Valdès  Anciano),  31. 

—  préhémiplégique)  (Gbidi  et  Forli)  , 

123. 

—  variable  de  Brissaud  (Tics.  Sur  un  cas 
de  —  Les  tics  symptomatiques  dans  la 
démence  précoce)  (Adstrege.silo),  957. 

Chorées  (Traitement  des  —  et  des  tics 
de  l’enfance,  alitement  et  isolement.  Dis¬ 
cipline  psycho-motrice)  (Brbel  André), 
669. 

Chorio-rétinite  maculaire  double  congé¬ 
nitale  (Valede),  1120. 

Chorio-rétinites  (Abadie),  1118. 

Chromatiques  (Pseudo-corpuscules  — 
du  cylindraxe)  (Gbizzetti),  880. 

Cicatrices  (Sur  l’évolution  de  la  sensibi- 
bilité  dans  les  — ,  dans  les  autoplasties  et 
dans  les  greffes)  (Lerda),  813. 

Circonvolution  de  Broca  (ün  cas  d’apha¬ 
sie  motrice  avec  intégrité  de  la  — )  (Thi- 
bablt),  222. 

—  godronnée  et  ses  prolongements  sus- 
calleux  (Trolard),  909. 

Circonvolutions  (Symptomatologie  rare 
déterminée  par  un  fibrosarcome  de  la 
dure-mère  comprimant  le  pied  des  — 
rolandiques  gauches  du  cerveau)  (Rava), 
852. 

—  pariétales  supérieures  (Tumeur.  Hémi¬ 
plégie  double  par  compression  des  fais¬ 
ceaux  pyramidaux)  (Sobqbes),  1201. 

Classification  des  enfants  anormaux 
(Decroly),  871. 

Claudication  intermitlente  de  la  moelle 
épinière  (Dejerine),  341. 

- des  centres  nerveux  (Grasset),  433. 

Clonus  (De  l’épilepsie  spinale  fruste) 
(Babinski),  288. 

—  (Epilepsie  spinale  vraie  et  —  de  la  ro¬ 
tule  chez  une  hystérique  anorexique 
ayant  été  atteinte  d’une  hémiplégie  gau- 
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che  actuellement  guérie)  (Dejeuine  et 
Norero),  182. 

Clonus  du  pied  (Etude  grapliique  du  — ) 
(Claode  et  Rose)7570. 

—  —  dans  les  maladies  organiques  et  fonc¬ 
tionnelles  du  système  nerveux)  (Claude 
et  Rose),  829. 

—  civconscrit  des  ovleils  (Valdès  Anciano), 
1159. 

Coagulabillté  et  xantochromie  du  liquide 
cérébro-spinal  dans  un  cas  de  lésion  de 
la  queue  de  cheval)  (Fornaca),  995. 
Cobourg  (Le  rapport  des  médecins  pari¬ 
siens  sur  la  princesse  Louise  de  — ) 
(Bresler),  427. 

Cocaïnisation  (La  méthode  de  Cathelm 
dans  le  traitement  de  l’incontinence  es¬ 
sentielle  d’urine  (Bruni),  467. 
Cocaïnomanie  (Morphinomanie,  —  et 
narcomanie  en  général,  avec  quelques- 
unes  de  leurs  conséquences)  (Mills),  1013. 
Coccygodynie  (Sur  deux  cas  de  — ) 
(Ferrari),  238. 

Cœliaque  (Sur  les  effets  de  1  extirpation 
du  ganglion  — )  (Arbace  Pieri),  156. 
Cœur  (Hypertrophie  du  — ,  aortite  chro¬ 
nique  et  tabes  truste)  (Perrin),  419. 

—  (Le  -  dans  la  maladie  de  Friedreich) 
(Lannois  et  Porot),  264. 

Colère  chez  les  épileptiques  (Monfrin), 
333. 

Colique  néphrétique  (Névralgie  lombo- 
abdominale  et  zona  simulant  une  — ) 
(Nattan  Larrier),  267. 

CoUargol  (Méningite  cérébro-spinale  trai¬ 
tée  avec  succès  par  les  injections  intra¬ 
rachidiennes  de  — )  (Papillon  etEscHCACu), 
452. 

—  (Barth  et  Maiiban),  1125. 

Colonies  (Conditions  des  aliénés  dans  les 

—  françaises,  anglaises  et  néerlandaises 
d’Extrême-Orient)  (Janselme),  144. 

—  (Les  épileptiques  sains  d’esprit  et  le  sys¬ 
tème  des  — )  (Bramwel),  736. 

—  néerlandaises  (La  condition  des  aliénés 
dans  les  — )  (Régis),  907. 

Colorabilité  primaire  du  tissu  nerveux 
(Lugaro),  649. 

Compensateurs  (Sur  les  processus  — 
dans  la  moelle  humaine)  (Picx),  227. 
Compression  (De  la  paralysie  par  —  du 
faisceau  pyramidal  sans  dégénération 
secondaire)  (Babinski),  693. 

—  cérébrale  (Syndrome  de  —  et  radiculo- 
ganglionnaire  par  hypertension  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  dans  un  cas  de 
tumeur  du  cervelet)  (Raymond  etLEJoNNE), 
198. 

—  de  la  moelle  (Myélomalacie  incomplète 
avec  ostéite  raréfiante  d’un  corps  verté¬ 
bral  ayant  simulé  une  — )  (Raymond  et 
Alquier),  581. 

—  de  la  queue  de  cheval  (Raymond  et  Rose), 
381. 

_  médullaire  (Paraplégie  pottique  par  myé¬ 
lomalacie  sans  leptoméningite  ni  —  ; 
éclosion  du  signe  de  Babinski)  (Ernest 
Dupré  et  Paul  Camus),  1. 
Condensateurs  (Sur  la  loi  d’excitation 
des  nerfs  par  décharges  de  — )  (Clüset), 
319. 


—  mentale  après  une  contusion  cérébrale 
(Meyer),  245. 

- d’origine  hépato-gastrique  (Olivier), 

244. 

- (Deux  cas  de  —  liés  à  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  et  à  la  scarlatine  :  séro-dia- 
gnostic  et  étude  bactériologique)  (Taty 
et  Chaumier),  784. 

: - primitive  avec  réaction  méningée  ; 

lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  (Dufour  et  Brelet),  173. 
Conjugale  (Réflexions  sur  un  nouveau 
cas  de  paralysie  générale  —  d’origine 
syphilitique)  (Garnier  et  Santenoise),- 

Consanguins  (Un  cas  rare  d’infection 
psychique  chez  six  — )  (Mourek),  338. 
Conscience  (La  notion  de  — )  (William 
James),  72. 

Contagion  mentale  (Contribution  à  l’étude - 
de  la  folie  par  — )  (Halberchtadt), 

629-  ,  ,  , 

Contractions  synergiques  paradoxales  a 
la  suite  de  la  paralysie  faciale  périphéri¬ 
que  (Lamy),  857. 

Contracture  des  quatre  membres  avec 
paralysie;  sclérose  en  plaques  vérifiée  à 
l'autopsie  (Thomas  et  Comte),  86. 

—  (Synovite  crépitante  professionnelle  chez 
un  boulanger;  —  limitée  au  long  supina¬ 
teur,  symptomatique  d’une  inflammation 
sous-jacente  des  vaisseaux  radiaux) 
(Huet  et  Lejonne),  289. 

—  fonctionnelle  des  muscles  du  cou 
(Knapp),  1009. 

—  hystérique  (Attitudes-  vicieuses  par  — 
chez  les  enfants)  (Brooa  et  Herbinet), 
864. 

Contractures  dans  les  maladies  de  la 
voie  pyramidale  (Fôrster),  1157. 

—  (Essais  de  traitement  de  certains  cas 
de  — ,  spasmes  et  tremblements  par  l’al¬ 
coolisation  iocale  des  troncs  nerveux) 
(Brissaud,  Sicard  et  Tanon),  633,  675. 

_ (Etude  des  —  dans  les  maladies  ner¬ 
veuses  organiques  et  de  leur  traitement) 
(Weisbnburg),  824. 

—  (Sur  les  rapports  entre  le  siège  et  1  éten¬ 
due  des  —  et  la  localisation  des  altéra¬ 
tions  anatomiques  dans  ie  tétanos  expé¬ 
rimental)  (SiUwall),  165. 

—  précoces  et  permanentes  dans  un  cas 
d’hémiplégie  de  l’adulte  (Gaussel),  123. 

Contusion  cérébrale  (Syndrome  de  Korsa- 
koffaprèsune—)  (Meyer),  245. 
Contusions  de  la  moelle  (Les  —  épinière 
considérées  comme  accidents  du  travail) 
(Laurent),  228, 

Convulsifs  (Phénomènes  syncopaux,  — 
et  paralytiques  à  la  suite  des  traumatis¬ 
mes  de  la  plèvre)  (Fornaroli),  997. 
Convulsives  (Acromégalie.  Crises  —  et 
équivalents  psychiques)  (Moutier),  1082. 
Convulsions  (Des  —  dans  la  grippe  chez 
renfant(  (Habert),  232. 

—  épileptiformes  (Influence  des  anesthési¬ 
ques  sur  les  centres  nerveux  qui  pro¬ 
duisent  des  — )  (Mioni),  449. 
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Gordon  posIeXeur  (L’acro-paresthi5sie,  une 
lésion  du  — )  (Eggeb),  174. 

Cordons  postérieurs  (Lésions  systémati¬ 
ques  des  —  dans  la  paralysie  génitale  et 
leur  signification  au  point  do  Tue  du 
.  tabes)  (David  Orr  et  Rows),  36. 

—  postéro-latéraux  do  la  moelle  dans  un 
cas  d’anémie  grave  (Richmo.nd  et  Wil¬ 
liamson),  228. 

Voy.  Moelle. 

Corne  d’Àmmon  (Etude  de  la  fine  struc¬ 
ture  du  lobe  olfactif  et  de  la  —  par  la 
méthode  pseudo-vitale)  (Turner),  845. 

Cornes  antérieures  (Les  colonnes  cellu¬ 
laires  des  —  de  la  moelle  épinière  de 
l’homme)  (M.  et  M”'  Dejerine),  689, 

—  —  (Sur  les  lésions  des  —  dans  le  tabes 
dorsal)  (Lapinsky),  418. 

Corps  amylacés  (Les  formations  corpus¬ 
culaires  dites  —  du  système  nerveux 
central  et  de  leurs  rapports  avec  certains 
états  pathologiques)  (Mag.nier),  1109. 

—  calleux  (Deux  cas  de  tumeurs  du  —  avec 
autopsie),  772. 

- (Sur  l’absence  de  —  chez  l’homme) 

(VoGT),  498. 

—  de  Negri  dans  le  diagnostic  pratique  de 
la  rage)  (Cesare  Scavo.netto),  66. 

—  —  (Les  —  et  l’infection  rabique  par  vi¬ 
rus  fixe  et  à  évolution  lente)  (Bongio- 
vanni),.B6. 

—  pituitaire  (Un  cas  d’acromégalie  sans 
hypertrophie  du  —  avec  formation  kys¬ 
tique  dans  la  glande  (Widal,  Roy  et 
Froin),  662. 

Voy.  Hypophyse. 

—  restiforme  (Sur  un  noyau  non  décrit  du 
Rombencéphale.  Le  noyau  supérieur 
du  — )  (Banchi),  924. 

—  trapézoïde  (Les  calices  de  Held  dans  le 
noyau  du  — )  (A.nsalone),  609. 

Corpuscules  chromatiques  du  cylindraxe 
(Guizzetti),  880. 

Correctionnelle  (La  psychologie  et  son 
application  à  la  pédagogie  — )  (Colucci), 

Corticale  (Hémianesthésie  d’origine  _ 

probable)  (Lejonne  et  Egger),  571. 

—  (Sur  l’innervation  —  de  la  vessie) 
(Fr^kl-Hochwart  et  Fhoehi.ich),  156. 

Corticales  (Lésions  —  dans  les  psycho¬ 
ses  d’origine  toxique)  (Ballet  et  Lai- 
gnel-Lavastine),  904. 

—  (Nouvelles  observations  —  dans  les 
psychoses  d’origine  toxique)  (Ballet  et 
Laignel-Lavastine),  1051. 

Couche  optique  syndrome  talamique  (De- 
jeri.xe  et  Roussy),  555,  521. 

—  —  (Hémianesthésie  cérébrale  par  lé¬ 
sion  de  la  —  et  de  la  calotte  pé- 
donculaire,  sans  participation  du  seg¬ 
ment  postérieur  de  la  capsule  interne) 
(Long  et  Roussy),  1202. 

Coudures  nerveuses  (Observations  sur 
les  —  dans  la  régénération  des  nerfs) 
(Logaro),  881. 

Courant  alternatif  (Action  du  —  sur 
les  animaux  épileptiques)  (Battelli). 

Courants  de  haute  fréquence  (Le  traite¬ 
ment  des  neurasthéniques  à  l’hyperten¬ 


sion  artérielle  par  les  —  ;  recherches  ex¬ 
périmentales)  (Gay),  39. 

Courants  électriques  iLe  pronostic  dea 
paralysies  faciales  pérephériques  par  les 
— )  (I’etit),  454. 

—  électro-magnétiques  (Sur  les  —  et  sinu¬ 
soïdaux  au  point  de  vue  de  l’èlectro- 
diagnostic)  (Bernhardt),  222. 

—  voltaïques  (Sur  le  traitement  de  la  né¬ 
vralgie  faciale  par  les  —  à  intensité 
élevée)  (Babinski  et  Delherm),  544. 

Courrières  (Les  hallucinations  inanition- 
nelles  chez  les  rescapés  de  — )  (Lassi- 
gnardie),  870. 

Crampe  des  écrivains  et  torticolis  d’ori¬ 
gine  mentale  (Bonnus),  237. 

—  professionnelle  et  son  traitement  par  le 
massage  méthodique  et  la  rééducation), 
(Kouindjy),  466. 

Crampes  musculaires  névrosiques  (Bech- 
terew),  170. 

Crâne  (Aphasie  pure  causée  par  lésion 
du  — )  (Jakoü-ni.ne),  1114. 

—  (Atrophie  optique  post-névritique  bilaté¬ 
rale  et  déformation  oxycéphalique  du  — ) 
(Patry),  1120. 

—  (Contribution  à  l’étude  des  plaies  péné¬ 
trantes  du  —  par  la  voie  orbitaire)  (Co- 
queret),  853. 

—  (Corps  étranger  de  l’orbite  et  du  — 
n’ayant  occasionné  que  des  troubles  in¬ 
signifiants)  (Poirier),  225. 

—  (Des  injections  alcooliques  au  niveau 
des  trous  de  la  base  du  —  dans  la  né¬ 
vralgie  faciale  rebelle)  (Ostwalt,  Lévy  et 
Baudoin),  419,  420. 

—  et  encéphale  d’un  idiot  complet  (Boor- 
NEVILLE  et  Tour.nay),  429. 

— ^^(Jîxtraction  des  projectiles)  (Tuffier), 

—  (Intervention  sur  le  —  pour  une  lésion 
traumatique)  (Zarra),  40. 

—  (Les  fractures  du  —  cliez  l’enfantV 
(Gas.ne),  853. 

—  (Sur  la  valeur  thérapeutique  de  la 
ponction  lombaire  dans  les  fractures  du 
-)  (Quénu),  25. 

—  (Potherat),  26, 

—  (trois  interventions  d’urgence  pour  frac¬ 
ture  du  —  avec  symptômes  de  localisa¬ 
tions)  (Morel),  853. 

—  (Un  cas  d’hématome  extradural  trau¬ 
matique  par  rupture  de  la  méningée 
moyenne  sans  fracture  du  — )  (Léoncini),. 
504. 

Craniectomie  pour  fracture  compliquée 
du  frontal  avec  épilepsie  corticale)  (Rossi). 

—  (Tubercule  solitaire  de  la  région  rolan- 
dique  —  ;  extirpation,  guérison)  (Ales- 
SA.NDRI),  18.  19. 

Crânien  (Traumatisme  —,  syndrome  ves- 
tibulaire;  accidents  méningés  cérébro- 
spinaux)  (Lejon.ne  et  Egger),  470. 

Crânienne  (Deux  étalons  de  caractère 
méchant  et  lunatique  avec  asymétrie  — 
très  nette)  (Bassi),  172. 

—  (Sarcome  ossifiant  de  la  voûte  —  ayant 
provoqué  l’aplatissement  des  hémisphè¬ 
res  cérébraux  avec  atrophie  cerébelleuse 
consécutive  chez  un  chien)  (Petit),  417- 
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Crâniennes  (Atrophies  cérébrales  expé¬ 
rimentales  et  atrophies  —  concomitan¬ 
tes)  (D’Abündo),  448. 

Craspedocephalus  brasilienns  (Contri¬ 
bution  à  l’étude  de  l’atrophie  variqueuse 
des  dendrites  des  cellules  nerveuses  mé¬ 
dullaires  du  porc  sous  l’action  du  venin 
du  — )  (Dias  UE  Barbos),  845. 

Crétinique  (Sur  quelques  caractères  an¬ 
thropologiques  descriptifs  chez  les  sujets 
frappés  de  l’endémie  goitreuse  — :  thyroï¬ 
disme  endémique)  (Cerletti  etPERUsi.Ni), 
542.  , 

Crétinisme  (Etudes  sur  —  endemique) 
(Cerletti  et  I'erusini),  143. 

—  (Sur  l’étiologie  de  la  lésion  du  —  et  du 
myxœdème)  (Bâton),  139, 

—  (Sur  la  théorie  du  —  de  Wirchow) 
(Weygandt),  143. 

Crétins  (Sur  le  système  nerveux  central 
des  — )  (Bavon),  142. 

Crime,  folie  et  alcoolisme  (Bevan  Lewis), 


Criminalité  (Organisation  de  la  prophy¬ 
laxie  de  la  —  juvénile)  (Albanel), 
1135. 

—  (Parallélisme  entre  l’homosexualité  et 
la  —  innée)  (Lombroso).  1167. 

Criminel  (Examen  d’un  aliéné  —  récidi¬ 
viste)  (Dupré).  906. 

Criminelle  (L’anthropologie  des  classes 
pauvres  et  ses  rapports  avec  l’anthropo¬ 
logie  — )  (Niceporo),  1135. 

Criminels  (Contribution  à  l’étude  do 
la  morphologie  cérébrale  des  — )  (Tovo), 
464. 

_ (D’une  classification  de  —  fondée  sur  la 

psychopathologie)  (Ingegnieros),  867. 

—  (L’oreille  des  Napolitains  normaux  et—) 
(Abele  de  Blasio),  57. 

_ (Les  caractères  dégénératifs  chez  les  — ) 

(Mirabella),  464.  ,  . 

—  (Traitement  des  jeunes  —  dans  le  droit 
pénal  et  dans  la  discipline  pénitentiaire 
suivant  les  principes  de  l’anthropologie 
criminelle.  Rapport  sur  une  nouvelle 
expérience  tentée  en  France  :  le  patro¬ 
nage  familial)  (Kahn),  1134. 

Crises  angineuses  (Insuffisance  aortique 
avec  — ,  lichen  sur  les  zones  d’irradiation 
(Gasne  et  Chirav),  236. 

—  gastriques  tabétiques  avec  lésions  de  1  es¬ 
tomac)  (Croczon),  265. 

—  hépatiques  el  tabes  (Jolly),  613. 

—  laryngées  (Physiologie  des  —  des  tabé¬ 
tiques)  (Fadre),  776, 

—  oculaires  et  syndrome  pseudo-basedo- 
wien  dans  l’ataxie  locomotrice  (Lad.  Has- 
KOVEC),  391. 

—  psychogastriques  de  l’épilepsie  ;  observa- 
lions  d’une  nouvelle  forme  d’équivalent 
épileptique)  (LÉvi  Bianchini),  71 . 

—  psycholeptiques  (Janet),  173. 

—  rasculoire»  (Pal),  267. 

Croissance  (Comment  se  comportent  les 

os  en  voie  d’accroissement  quand  ils 
sont  soustraits  à  l’influence  nerveuse) 
(Magni),  988. 

—  (Les  injections  d’extraits  de  la  glande 
interstitielle  du  testicule  et  la  — )  (Ancel 
et  Boui.n),  502. 


Cubital  (Contribution  à  la  connaissance  . 
des  névrites  du  —  d’origine  profession¬ 
nelle)  (Ceni),  512.  _ 

-  (Suture  primitive  du  nerf  —  sectionné 
accidentellement  ;  réunion  immédiate  avec 
restauration  rapide  et  complète  des  fonc¬ 
tions)  (Chapct),  364. 

Cumberlandisme  (Les  procédés  des 
liseurs  de  pensées;  —  sans  contact)  (Lau¬ 
rent),  865. 

Cyanose  des  rétines  dans  le  rétrécisse¬ 
ment  de  l’artère  pulmonaire  (Babinsxi  et 
M"‘  S.  Toufesco),  124.  , 

Cylindraxe  (Application  de  la  méthode 
de  Cajal  à  l’anatomie  pathologique  du  — ) 
(André  Thomas),  249,  292. 

—  (Lésions  fines  du  —  dans  les  polyné¬ 
vrites)  (Marinesco),  590. 

—  (Méthode  de  coloration  du  — ,  des  nerfs 
et  des  fibres  à  myéline  du  système  ner¬ 
veux  central)  (Bielchowsky),  499. 

-(Pseudo-corpuscules  chromatiques  du  — ) 
(Gdizzetti),  880. 

—  (Recherches  expérimentales  sur  la  dégé- 
nération  et  la  régénération  des  fibres 
nerveuses  dans  la  névrite  parenchyma¬ 
teuse  dégénérative;  l’état  du  —  dans  la 
névrite  interstitielle  hypertrophique  pro¬ 
gressive  de  Dejerine  et  Sottas)  (Mbdea), 
483. 

—  (Sur  la  présence  de  granulations  dans 
les  cellules  nerveuses  d’Hélix  aspera  et 
leur —)  (Legendre),  414. 

—  (Sur  la  structure  du  — )  (Lugaro),  6a9. 

Cyphose  prononcée  chez  un  tuberculeux 

(Brissauü  et  Moutier),  422. 

Cyphoscoliose  myopathique  épilepto- 
gène  ;  une  condition  rare  de  difformité 
musculaire  due  à  l’épilepsie  avec  trois 
observations)  (Sphatling),  71. 

Cysticercose  généralisée  chez  u 
(Brown),  1111. 

Cysticerque  du  cerveau,  opération,  gué. 
rison  (Bboca  et  Waquet),  361. 

—  en  grappes  ou  racémeux  (Sur  les  cyster 
cerques  du  cerveau,  en  particulier  le  — ) 
(Wollenberg),  19. 

Cysticerques  du  cerveau  (Sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  combinée  avec  des 
— )  (Meyer),  938. 

- (Sur  les  —,  en  particulier  le  cysti¬ 
cerque  en  grappes  ou  racémeux)  (Wol- 
LENBERC),  19. 

Cytologie  et  virulence  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  chez  les  rabiques)  (Lesueur), 
330. 

Cytologiques  du  sang  (Des  altérations 
—  dans  les  maladies  mentales)  (Klippel 
et  Lefas),  515. 


n  dément 


D 


Débiles  simples  (Déchloruration  et  varia- 
riations  de  poids  chez  les  enfants  épilep¬ 
tiques  et  — )  (Voisin  et  Krantz),  333. 

Déchloruration  et  variations  de  poids 
chez  les  enfants  épileptiques  (Voism 
et  Krantz),  333. 
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Séchloruré  (Le  régime  —  dans  l’cpi- 
lepsie)  (Viteman),  827. 

—  (Voisin),  70,  1161. 

Décollement  épiphysaire  chez  un  castrat 
naturel  (Gaoss  et  Sencebt),  1131. 
Défense  sociale  (L’organisation  de  la  — 
contre  les  maladies  nerveuses.  Prophy¬ 
laxie  individuelle,  familiale  et  sociale) 
(Grasset),  825. 

Déformations  des  orteils  (Sur  la  patho- 

fénie  des  — )  (Qdinqceton),  621. 
{(énératifs  (Les  caractères  —  chez  les 
criminels)  (Mirabella),  464. 
Dégénération  (Recherches  expérimen¬ 
tales  sur  la  —  et  régénération  des  fibres 
nerveuses  dans  la  névrite  parenchyma- 
‘  teuse  dégénérative.  L’état  du  cylindraxe 
dans  la  névrite  interstitielle  hypertro¬ 
phique  progressive  de  Dejerine  et  Bottas) 
(Medea),  483. 

—  (Sur  la  —  et  régénération  des  fibres 
nerveuses  périphériques)  (Resta),  313. 

—  (Un  cas  cfe  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  avec  —  de  la  voie  pyramidale 
suivi  au  Marchi  de  la  moelle  jusqu’au 
cortex)  (Rossi  et  Roussy),  393 
—  combinée  subaiguë  de  la  moelle  épinière 
(Oseerod),  729. 

' —  secondaire  (Oe  la  paralysie  par  compres¬ 
sion  du  faisceau  pyramidal  s:ans  — ) 
(Babinski),  693. 

Dégénérations  ascendantes  (Un  cas  de 
lésion  transversale  complète  de  la 
moelle  lombaire.  Les  — )  (Ugolotti),  994. 
Dégénératives  (  Méningite  chronique 
chez  un  alcoolique  avec  lésions  —  du 
névraxe)  (Raymond),  995. 

Dégénéré  (Un  chien  épileptique  et  — ) 
(Pennaza),  172. 

Dégénérée  mystique  (Sut  une  — dont  l’in¬ 
terne  a  provoqué  quelques  incidents)(CAP- 
GRAS  et  Truelle),  964. 

Dégénérés.  Deux  étalons  de  caractère 
méchant  et  lunatique  avec  asymétrie 
crânienne  très  nette)  (Rassi),  172. 

—  (L’oreille  dos  — ,  enquête  anatomo-patho¬ 
logique)  (Vorobief),  462. 

—  (Les  prophètes  juifs,  des  origines  àElie, 
étude  de  psychologie  morbide)  (Binet- 
Sanglé),  256. 

Dégénérescence  (Anthropologie  des  clas¬ 
ses  pauvres  et  ses  rapports  avec  l’anthro 
pologie  criminelle)  (Niceforo),  1135. 

—  (De  la  —  mentale)  (Marchand),  462. 

—  mentale  et  hystérie.  Les  empoisonneuses, 
étude  psychologique  et  médico-légale 
(Charpentier),  869. 

—  et  potomanie  (Achard  et  RamondL  270. 
—  (Les  problèmes  de  la  — )  (Brugia),  628. 

—  psychique  (Infantilisme  et  — ,  influence 
de  l’hérédité  neuropathologique)  (Lemos 
Magalhaés),  663. 

Dégénérescences  consécutives  (Exporta¬ 
tion  des  canaux  circulaires  chez  les 
pigeons  ;  —  dans  l’axe  cérébro-spinal  ; 
nouvelle  contribution  à  la  connaissance 
des  voies  vestibulaires  centrales  chez 
les  oiseaux  et  à  la  physiologie  des  ca¬ 
naux  demi-circulaires)  (Deganello),  323. 
—  (Note  sur  les  —  des  nerfs  cutanés  obser¬ 
vées  chez  le  chat  à  la  suite  de  la  section 


(Jban-Ch.  Roux  et  Heitz),  313. 

Deiters  (Scopasthénie  d’origine  labyrin¬ 
thique  et  quelques  irradiations  singulières 
du  noyau  de  — )  (Bon.nier  P.),  223. 

Délirante  (Euphorie  —  et  onirisme  chez 
un  phtisique  ;  double  tubercule  cortico- 
méningé  frontal  symétrique  (Dupré  et 
Camus),  90. 

—  (Euphorie  —  des  phtisiques.  Hétérotopie 
médullaire)  (Dupré  et  Camus),  1052. 

—  (Méningite  tuberculeuse  à  forme  —  sys- 
tématisé^e  chez  un  enfant)  (Gignier),  266. 

Délirantes  (Les  ivresses  —  transitoires 
d’origine  alcoolique)  (Dupré  et  Charpen¬ 
tier),  667. 

Délirants  (Le  service  des  —  de  l’Hôtel- 
Dieu)  (Gilbert  Rallet),  34 

—  (Les  paludéens  — .  Rôle  de  l’alcoolisme) 
(Folly),  270. 

Délire  (Amnésie  rétro-antérograde  géné¬ 
rale  et  presque  totale;  — ;  anesthésie  con¬ 
sidérable  des  diverses  sensibilités  chez 
une  hystérique)  (Delacroix  et  Solager), 
104. 

—  dans  les  maladies  infectieuses  (Nicolae- 
vici),  140. 

—  (Recherches  expérimentales  sur  la  loca¬ 
lisation  anatomique  des  symptômes  de 
—  par  action  des  toxiques  pellagrogènes) 
(Carlo  Ceni),  66. 

—  alcoolique  subaigu  (Lépixe),  243. 

—  d'interprétation  (Les  symptômes  du  — ) 
(SÉRIEUX  et  Capgras),  740. 

—  des  négations  et  lésions  organiques  (Vi- 
GOUROux),  739. 

—  des  buveurs  de  bière  (Gudden),  243. 

—  dit  nerveux  traumatique  ;ldenlité  de 
delirium  tremens  et  du  délire  dit  — ) 
(Folly),  244. 

—  systématisé  (Valeur  des  lésions  anatomi¬ 
ques  en  patliologie  mentale.  Un  cas  de  — 
avec  artérite  hypertrophique  progressive) 
(Klippel  et  An'theaume),  1012. 

—  transitoire  (Modifications  hématologi¬ 
ques  dans  le  — )  (Klippel),  905. 

Délires  de  zoopathie  interne  {Lévy  Henri), 
963. 

—  infectieux  qui  surviennent  sous  la  dé¬ 
pendance  de  différentes  maladies  (Raus- 
chke),  142. 

Délirlum  tremens  (Identité  du  —  et  du 
délire  dit  nerveux  traumatique)  (Folly), 
244. 

—  chloralique  (Le  —  et  son  traitement. 
Delirium  tremens  et  syndrome  et  paraly¬ 
tique  fugaco)(ANTHEAUME  et  Parrot),  667. 

Démence  (La  — )  (Marie),  624. 

—  aiguë  junévile  (Fuhrmann),  516. 

—  paralytique  (Le  pronostic  dans  la  — ) 
(Greene),  819. 

—  paranoïde  (Observation  sur  les  tableaux 
cliniques  de  paranoia  et  — )  LÉvi  Bian- 
CHiNi),  645. 

—  précoce  (Pighixi),  516. 

- (Conception  actuelle  de  la  — )  (Juar- 

Ros),  517. 

- (Considérations  anatomo-psychologi- 

qties  sur  la  — )  (De  Buck  et  Deroubaix), 
738. 

- (Contribution  anatomique  et  clinique 
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à  l’étude  delà — )(Gi!GUBmo  Moni)io),73. 

Démence  précoce  dans  l’armée,  étude  cli¬ 
nique  et  médico-légale  (Kagi),  516.' 

- et  pareq)légie  spasmodique  familiale 

(Pellizzi),  1031. 

- (Formes  prodromiques  dépressives  de 

la— )  (M>"Fascal),  783. 

- (Historique  critique  de  la  — )  (Jüque- 

lier),  963. 

- (Ictus  dans  la  (M'*'  Pascal),  784, 

1050.  .  ' 

- (La  formule  hémo-leucocytaii’e  dans 

la  — )  (Sandri),  962. 

- (Les  formes  de  la  — )  (De  Montyei 

Mongeri),  516. 

- (Eve.nsew),  1165. 

—  —  (Lésions  de  la  moelle  dans  la  — ) 
(Klippel  et  Lhehmiite),  93,  962. 

- (Les  troubles  oculaires  dans  la  — ) 

(Bli.n),  151. 

- (Quelques  remarques  générales  con¬ 
cernant  la  nature  de  la — )  (Walkeh),  963. 

- (Quelques  variétés  de  — )  (Santé  be 

Sanctis),  1050.  , 

- (Sur  l’étiologie  de  la  — )  (Stbiner), 

427. 

- (Sur  l’histologie  et  la  pathogénie  de 

la  — )  (Crisafülli),  517. 

—  —  Sur  l’unité  clinique  et  sur  l’identité 
pathogénique  des  démences  primitives  ou 
— )  (LÉvi  Bianchini),  73. 

- (Sur  la  — .  Considérations  cliniques  et 

pronostiques  avec  observations  person¬ 
nelles)  (Boidarii),  962. 

- (Sur  les  phénomènes  catatoniques 

dans  quelques  formes  de  la  —  de  Kræpe- 
lin)  (Crisafülli),  74. 

- (Symptômes  et  lésions  médullaires 

de  la  — )  (Lebohgne),  964. 

- (Symptômes  médullaires  dans  la  — 

catatonique)  (Dide  et  Leborgne),  479. 

- (Tics.  Sur  un  cas  de  chorée  variable 

de  Brissaud.  Les  tics  symptomatiques 
dans  la  — )  (Acstregesilo),  957. 

- sénile  (Sur  un  syndrome  assez  rare 

dans  le  cadre  de  la - sous  la  dépen¬ 

dance  d’une  atrophie  cérébrale  assez 
accentuée  et  circonscrite.  Apraxie  mixte) 
(Pick),  809. 

Démences,  anatomie  pathologique  et 
pathogénie  (Klippel  et  Lhermitte),  517. 

—  (Sur  l’unito  clinique  et  sur  l’identité 
pathogénique  des  —  primitives  ou  pré¬ 
coces  (Dementia  prœcox)  (Léri  Bian- 
CHINI),  73. 

Dément  (Cysticercose  généralisée  chez 
un  —)  (Brown),  IHI. 

Dementia  (Amentia  et  — )  (Bolton),  172. 

Déments  précoces  (Chaux  et  magnésie  des 
urines  chez  les  — )  (d’Ormea),  737. 

—  (Existe-t-il  dans  le  sang  des  — uneforme 
spéciale  de  globule  rouge  ?)  (Müggia),  517. 

—  —  (Le  pouvoir  réducteur  des  urines 
chez  les  — )  (d’Orme.4),  1051. 

- (Recherches  sur  les  échanges  maté¬ 
riels  chez  les  —  ;  quatrième  note  ;  recher¬ 
ches  comparées  sur  l’élimination  du 
bleu  de  méthylène  par  voie  rénale  dans  les 
états  d’excitation  et  de  dépression  de  la 
démence  précoce  et  d’autres  psychoses) 
(u’Ormea  et  Maggioto),  74. 


Démentiels  (Contribution  à  l’étude  des 
états  —  et  leur  substratum  organique) 
(Bonsant),  629. 

Démentielles  (Les  stéréotjpies  — )  (Bes- 
sière),  961. 

Dendrites  (Contribution  à  l’étude  de 
l’atrophie  variqueuse  des  —  des  cellules 
nerveuses  médullaires  du  porc  sous  l’ac¬ 
tion  du  venin  du  craspedocephalus  bra- 
siliensis)  (Dias  de  Barros),  845. 

Dentaire  (Les  épilepsies  réflexes  d’origine 
—  et  gastro-intestinale)  (Bousquet),  332, 

Dentelé  droit  (Paralysie  isolée  du  muscle 
grand  — )  (Claude  et  Descomps),  1059. 

Dépression  mélancolique  (Les  effets  de 
l’exercice  sur  le  retard  des  perceptions 
dans  l’état  de  — )  (Franz  et  Hamilton), 
628. 

Dépressives  (Formes  prodromiques  —  de 
la  démence  précoce)  (M""  Pascal),  735. 

Dercum  (Adipose  douloureuse  ou  maladie 
de, — )  (Haskovec),  1101. 

—  (Étude  clinique  sur  un  cas  d’adipose 
douloureuse  ou  maladie  de  — )  (Mazio), 
67. 

—  Un  cas  de  maladie  de  —  à  rémissions 
passagères,  chez  un  homme)  (Le  Meignen 
et  Lbvesques),  734. 

Voy.  Adipose  douloureuse. 

Dermato-psychies,  pseudo-œdème,  éry¬ 
thème  polymorphe,  purpura,  gangrènes 
superficielles  symétriques  (Dide),  237. 

Dermite  végélanie  (Sur  une  —  avec.élé- 
phantiasis  entée  sur  une  asphysie  locale 
mutilante  des  extrémités)  (Hallopeau  et 
Granohamp),  542. 

Dessins  culanés  (Sur  les  —  des  vertèbres 
par  rapport  à  la  doctrine  segmentale) 
(Van  Rynberk),  314,  535. 

Développement  de  la  moelle  caudale 
chez  les  larves  d’anoures  (Wintrebert), 
534. 

—  des  larves  d’anoures  après  l’ablation 
nerveuse  totale  (Wintrebert),  534. 

—  (Le  —  des  couches  moléculaires  du  cer¬ 
veau  et  du  cervelet  chez  les  animaux  et 
chez  l’homme)  (Roncoroxi),  56. 

—  intellecluel  (Nosologie  du  défaut  de  — ) 
(Pellizi),  140. 

—  précoce  (Devon),  235. 

—  psychique  (Le  goitre  héréditaire  et  son 
influence  sur  le  —  del’individu)  (Cohsini), 
142. 

Déviation  céphalo- oculaire  apoplectique 
et  la  toi  de  l’innervation  réciproque  des 
antagonistes  (Mariani),  448. 

—  conjuguée  vers  la  gauche  (Claiborne), 

992. 

Déviations  oculaires  conjuguées  ÈThéorie 
sensorielle  et  motrice  des  — )  (Portes), 
506. 

Diabète  (Deux  cas  d'éclampsie  puerpé¬ 
rale  due  au—)  (Evenson),  733. 

Diabétiques  (Névralgies  et  névrites  — ) 
(Ingelrans),  419. 

—  (Paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil 
chez  les  — )  (Dieulafoy),  225. 

Diagnostic  des  maladies  nerveuses  (Ste¬ 
wart),  1104. 

Diapason  (Perte  ou  diminution  de  la  sen¬ 
sibilité  des  tibias  au  —  dans  laparaplégie 
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spasmodique  du  mal  de  Pott)(SABRAzÈs),  Droitier  (Cécité  verbale,  avec  relation 
127.  d’un  cas  dû  à  une  lésion  de  l’hémisphère 

Diététique  d’Hippocrate  (Sur  la  —  dans  droit  chez  un  —  ;  discussion  sur  le  trai- 

—  les  maladies  suraiguës  sur  la  nature  géné-  tement  de  l’aphasie  visuelle)  (Mills  et 

raie  de  ladite — )  (Schrctz),  370.  Weisenrdrg),  611. 

Difformité  congénitale  des  membres  (Va-  Dromomane  hystérique  {Un  cas  d’auto- 
lorra),  896.  matisme  ambulatoire  au  cours  du  service 

Difiormités  congénitales  familiales  des  militaire)  (Coulonjoc),  736. 

.  extrémités  (Farrizi  et  Forli),  539.  Dromomanie  (Psychose  alcoolique  avec 

- non  héréditaires  et  symétriques  des  — )  (Paülï),  243. 

quatre  membres  chez  un  arabe.  Monstre  Voy.  Automatisme  ambulatoire. 

hémimèleavecectrodactylie)(ScHERB),895.  Dupuytren  (Sur  la  pathogénèse  de  la 
Dilatation  pupillaire  associée  dans  les  maladie  de  — )  (Testi),  233. 
mouvements  de  latéralité  des  globes  —  (Perrero),  235. 

oculaires  (Obregia),  300.  —  (Un  cas  de  maladie  de  —  guéri  par  une 

Dipthérie  (Note  sur  l’état  du  réflexe  du  médication  locale)  (Ferrari),  1009. 
tendon  d’Achille  dans  la  — )  (Rolleston),  Dure-mère  (Action  de  quelques  subs- 
6a.  tances  injectées  sous  la  —  cérébrale) 

Diphtérique  (Guérison  rapide  d’une  pa-  (Nardelli),  447. 

ralysie  —  tardive  par  des  injections  de  — (Sarcome  endothélial  à  cellulesfusiformcs 

;  sérum  diphtérique)  (Comby),  893j  de  la  —  pénétrant]  dans  le  cerveau) 

—  (Hémiplégie)  (Rolleston),  536.  (Blackburn  et  Hough),  727. 

—  (Un  cas  de  paralysie  -)  (Raymond),  65.  — (Symptomatologie  rare  déterminée  par 

Diphtériques  (Paralysies  —  traitées  par  un  fibrosarcome  de  la  —  comprimant  le 

le  sérum  de  Roux)  (Güinon  et  Patel),  893.  pied  dos  circonvolutions  rolandiques 

Diplococcique  (Artérite  —  et  gangrène  gauches  du  cerveau)  (Raya),  852. 

des  extrémités)  (Mattirolo),  236.  Dynamisme  de  la  matière  vivante. 

Discipline  pénitentiaire  (Traitement  des  (Loeb),  608. 

jeunes  criminels  dans  le  droit  pénal  et  Dysarthrie  (Paralysie  pseudo-bulbaire  et 
.  dans  la  —  suivant  les  principes  de  l’an-  —  rhumatisme  chronique)  (Perrin),  336. 
thropologie  criminelle.  Rapport  sur  une  Dysenterie  (L’étiologie  de  la  —  des 
expérience  nouvelle  tentée  en  France:  asiles)  (Knobel),  1011. 

le  patronage  familial)  (Kahn),  1134.  Dysentérique  (Effets  expérimentaux  de 

—  psycho-motrice  (Traitement  des  chorées  la  toxine  —  sur  le  système  nerveux) 

et  des  tics  de  l’enfance.  Alitement  et  iso-  (Dopter),  16,  512. 

lement —)  (Br GEL  André),  669.  Dysostose  cléido- crânienne  héréditaire 

Dissociation  de  la  sensibilité  à  la  dou-  (Une  famille  de  quatre  sujets  atteints  de 
leur  superficielle  et  profonde  dansl’hémi-  —  (Villaret  et  Francoz),  169. 
plégie  cérébrale  (Liepmann),  123.  Dyspepsie  (Neurasthénie  et— chez  des 

—  d’une  personnalité  (Morton  Prince),  868.  jeunes  gens)  (Mathieu  et  Roux),  386. 

Doigt  à  ressort  (Froelich),  539.  Dyspnées  (Etude  des  —  d’origine  hysté- 

—  hippocratique  (Pathogénie  — )(Mevgret),  rique)  (Loubry),  935. 

620.  Dystrophie  d’origine  pulmonaire  (Lejon- 

Doigts  en  lorgnette  au  cours  d’une  alro-  ne  et  Chartier),  674. 
phie  musculaire  progressive  chez  un  —  congénitale  du  tissu  fibro-élastique)  (Ma- 
nègre  du  Soudan)  (Brumpt),  477.  ladie  évolutive)  (Lemière),  947. 

—  hippocratiques  et  ostéo-arlhropathie  — familiale  lyiEUDEnBVRc),  231. 
hypertrophiante  pneumique,  révision  de  —  musculaire  du  type  juvénile  d’Erb) 
la  question  de  l’ostéo-artiiropathie  hvper-  (Treteltan),  540. 

trophiante)  (Besançon  et  De  Joüv),‘  167.  Voy.  Atrophie  musculaire. 

Dolorifique  (Essai  d’une  étude  sur  la  —  périostale  (Les  micromélies  congénitales, 
sensibilité  —  cutanée  avec  la  méthode  Achondroplasie  vraie  et  — )  Porak  et 
de  von  Frey)  (Fontana),  4i9.  Durante),  862. 

Douleur  et  fatigue  (Féré),  335.  Dystrophiesettrophonévroses(MoRELLi), 

—  morale  (Les  réactions  affectives  et  l’ori-  538. 

gine  de  la  — )  (Masselon),  427.  —  (Exostoses  multiples.  Contribution  à 

.—  physique  (Georges  Castex),  33.  l’étude  des  —du  cartilage  de  conjugaison) 

- (Les  signes  vasculaires  de  la  —  au  (Launois  et  Trémolières),  897. 

point  de  vue  de  la  psychologie  expéri-  —  multiples  (Un  cas  de  maladie  de  Recklin- 
mentale  et  de  la  séméiotique  de  la  simu-  ghausen  avec  —  et  prédominance  unila- 
lation)  (CoLücci),  459.  térale)  (Klippel  et  Maillard),  945. 

Douleurs  lancinantes  (Cessation  de  très  Dystrophique  (Nœvus  vasculaire  avec 

violentes  —  chez  un  tabétique  après  28  in-  hypertrophie  osseuse,  syndrome  — ) 
jections  d’émulsion  de  moelle  antirabi-  ((Irouzon),  540. 
que)  (Stembo),  227. 

Douloureux  (Sur  un  cas  de  syringo-  E 

myélie  à  type  — )  (Raymond  et  Lhermite), 

576.  Echanges  (Influence  de  quelques  actions 

—  (Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro-  nerveuses  sur  les  —  osmotiques)  (Achard 

phique  à  début  —  et  atypique)  (Cartier  et  Gaillard),  450. 

et  Kojevnikoff),  683.  —  matériels  (Recherches  sur  les  —  chez  les 
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déments  précoces  ;  quatrième  note;  re- 
cherclics  sur  l’élimination  du  bleu  de 
méthylène  par  voie  rénale  dans  les  états 
d’excitation  et  de  dépression  de  la  dé¬ 
mence  précoce  et  d’autres  psychoses) 
(d’Ormea  et  Maggiotto),  74. 

Echinocoque  multiple  du  cerveau  (San- 
DBi),  850. 

Eclampsie  et  anomalie  parathyroïdienne 
congénitale  (Zanprogni.ni),  732. 

—,  étiologie  (^Ehrenfest1,238. 

—  (Scopolamine  dans  1’—)  (Laurendeau), 
1015. 

—  suivie  de  mélancolie  puerpérale,  traite¬ 
ment  par  la  substance  de  la  glande  thy¬ 
roïde  (Fothergill),  518. 

—  puerpérale  {J.  de  Bruine  Ploos  van 
Amotel),  731. 

- (Deux  cas  d’ —  due  au  diabète  (Essen- 

son),  733. 

- Valeur  diagnostique  et  pronostique 

de  l’élévation  de  la  pression  artérielle  au 
cours  de  1’ — )  (Vaquez  et  Lequeux),  732. 

—  tardive  (Une  observation  d’ — )  (Vaquez), 
732. 

Eclamptiques  (Du  point  de  congélation 
et  de  teneur  en  chlorures  du  sang  et  des 
urines  chez  les  — )  (Macé  et  Pierret), 
334). 

Ecorce  cérébrale  (Contribution  aux  loca¬ 
lisations  histologiques  de  1’—.  IIP  partie. 
Les  champs  corticaux  des  singes  infé¬ 
rieurs)  (Bkodmann),  498. 

- d’épileptiques  (Sur  les  constatations 

de  fibres  a  myéline  dans  1’ — )  (Kabs), 
241. 

- et  mouvements  des  yeux  (Sterling), 

537. 

- (Fonctions  psychiques  et  — )  (Scia- 

manna),  447. 

- (Nouvelles  recherches  sur  les  altéra¬ 
tions  histo-morphologiques  de  1’—)  (Ron- 
coRONi),  498. 

- (Recherches  histologiques  sur  1’ —  des 

tuberculeux)  (Laignel-Lava.stine),  497. 

—  —  (Sur  l’histologie  fine  et  l’histopatholo¬ 
gie  de  1’—)  (Bielchowsky  et  Brodmann), 
496. 

- (Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  avec  dégénération  do  voie  pyra¬ 
midale  suivi  au  Marchi  de  la  moelle  jus¬ 
qu’au  cortex)  (Rossi  et  Roussy),  385. 

—  cérébelleuse  (Fibres  d’association  de  la 
couche  à  petits  grains  de  1’—)  (Pussep),  . 
154. 

—  —  (Marche  de  myélinisation  dans  1’ — ) 
(VoGT),  499. 

Ecriture  (Physiologie  de  la  lecture  et  de 
1’—)  (Javal),  256. 

—  (Rapidité  de  1’—)  (Ohannessian),  898. 
Ectrodactylie  et  difformités  multiples 

(Valodra)  896. 

—  (Difformités  congénitales  non  hérédi¬ 
taires  et  symétriques  des  quatre  mem¬ 
bres  chez  un  arabe.  Monstre  hémimèle 
avec  ectrodactylie)  (Scherb),  895. 

Educabilité  (Rapport  entre  les  anomalies 
somatiques  et  P —  des  sons  chez  les 
idiots)(MoNTESANO  et  Selvatico-Estense), 
429. 

Effluves  de  haute  fréquence  (Traitement 


des  bourdonnements  d’oreilles  par  des 
— )  (Stoltz),  370. 

Effort  (L’économie  de  1’ —  et  le  travail 
attrayant.  Contribution  à  l’étude  de  l’in¬ 
fluence  excito-motrice  du  glycéro-phos- 
phate  de  chaux)  (Féré),  899. 

Electrique  (A  propos  de  l’excitation  — 
des  nerfs  et  des  muscles)  (Weiss), 
318. 

—  (Hyperexcitabilité  électrique  du  nerf 
facial  dans  la  paralysie  faciale)  (Oppei.n- 
heim),  79. 

—  (Babi.vski),  79. 

—  (Importance  du  voltage  initial  dans 
l’examen  —  des  nerfs  sensitifs)  (Gramk- 
gna  et  Segre),  929. 

—  (L’hyperexcitabilité  —  des  muscles  et 
des  nerfs  dans  la  cholémie)  (Gilbert, 
Lereboullet  et  Weil),  318. 

—  (La  résistance  —  du  corps  humain) 
(Fradin),  928. 

—  (Sur  l’excitation  des  nerfs  par  les  ondes 

—  très  brèves)  (Lapicque),  319. 

—  (Sur  la  forme  et  la  loi  d’excitation  — ex¬ 
primée  par  la  quantité)  (Lapicque),  450. 

Electro-diagnostic  dans  l’atrophie  mus¬ 
culaire  progressive  primitive  ;  diagnos¬ 
tic  des  diverses  formes  d’atrophie  mus¬ 
culaire  progressive  (Capriati),  234. 

—  (Sur  les  courants  électro-magnétiques  et 
sinusoïdaux  au  point  de  vue  de  1’—) 
(Bernhardt),  222. 

Electro-magnétiques  (Sur  les  courants 

—  et  sinusoïdaux  au  point  de  vue  de 
l’électro-diagnostic).  (Bernhardt),  222. 

Eléments  de  médecine  mentale  appliqués 
à  l’étude  de  droit  (Legrain),  959. 

—  nerveux  dans  l’encéphalite  expérimen¬ 
tale  (Drago),  59. 

Voir  Cellule  nerveuse. 

Eléphantiasis  (Sur  une  dermite  végé¬ 
tante  avec  —  entée  sur  une  asphyxie 
locale  mutilante  des  extrémités)  (Hallo¬ 
peau  et  Grandchamp),  542. 

Elocution  (Troubles  d’ —  chez  un  ancien 
aphasique)  (Lamy),  186. 

Embolie  cérébrale  chez  une  tuberculeuse, 
endocardite  de  l’oreillette  droite;  persis¬ 
tance  du  trou  de  Botal  (Perrin),  536. 
Emb^ologiques  (Recherches  —  et  ana¬ 
tomiques  sur  le  cerveau  antérieur  du 
poulet)  (Biancbi),  986. 

Embryon  (De  la  métamérie  de  1’—  des 
mammifères)  (Retterer),  314. 

Emotion  (L’explication  physiologique  de 
1’ — ;  les  théories  modernes  de  1’ — ), 
(d’Allonnes),  426,  866. 

—  musicale  (Psycho-physiologie  de  T- ) 

(INGBGNIEROS),  866. 

Emotions  (Etude  sur  les  — )  (Stroddart), 
172. 

—  (Les  fonctions  du  noyau  caudé.  La 
psycho-physiologie  des  —  et  l’innervation 
centrale  des  organes  génitaux)  (Pagano), 
1153. 

Emotive  (Epilepsie — )  (Neyroz),  71. 

—  (L’association  médiate  dans  la  mémoire 
— )  (Patini),  426. 

—  (Note  sur  les  conditions  et  caractères  de 
la  fièvre  —  )  (Toulouse  et  Vurpas), 
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Empoisonnement  par  le  véronal  (Gei- 
ringer),  1001. 

—  aigu  par  l’arsenic,  polynévrite  consécu¬ 
tive  (Raymond  et  Lejonne),  79. 

Empoisonneuses  (Dégénérescence  men¬ 
tale  et  hystérie.  Les  — ;  étude  psycholo¬ 
gique  et  médico-légale  (Charpentier), 
869. 

Empyëme  (Pseudo-tumeur  cérébrale  par 
—  ventriculaire)  (Mocquin),  8o0. 

Encéphale  (L’ — )  (Antheaume  et  Klippel), 

—  (Crâne  et  — d’un  idiot  complet)  (Bourne- 
viLLE  et  Todrnay),  429. 

—  (Poids  de  1’ —  en  fonction  du  poids  du 
corps  chez  les  oiseaux)  (Lapicoce  et  Gi¬ 
rard),  S33. 

Encéphalite  aiguë  chez  les  enfants 
(COMBY),  505. 

—  expérimentale  (Altérations  des  éléments 
nerveux  dans  1’ — )  (Salvatore  Drago),  59. 

—  hémorragique  (Préobrajensky),  1113. 

—  non  supputée  (Des  rapports  entre  —  et 
la  sclérose  en  plaques)  (Maas),  809. 

Encéphalites  expérimentales  {La,  produc¬ 
tion  cellulaire  dans  les  — )  (Vanzetti  et 
Parodi),  931. 

Encéphalocèle  (Méningo - occipitale) 

(Vautrin),  1111. 

—  double  de  l’angle  interne  de  l’orbite  à 
type  facial  (Rohmer),  1111. 

Encéphalomalacie  (La  réaction  névro- 
glique  dans  1’—)  (A.nglade),  355. 

Encéphalo-méningées  (Lésions  —  chez 
les  nouveau-nés  syphilitique.s)  (Ravaüt  et 
Ponselle),  1113. 

Enfance  (Alfections  spasmodiques  de 
1’ — )  (Haüshalter  et  Collin),  1154. 

—  (Ataxie  dans  — )  (Batten),  884. 

—  (De  la  microgyrie  et  des  voies  pyrami¬ 
dales  dans  les  paralysies  cérébrales  de 
P — )  (Franceschi),  885. 

Enfant  (Les  fractures  du  crâne  chez  P — ) 
(Gasne),  853. 

Enfants  (Attitudes  vicieuses  par  contrac¬ 
ture  hystérique  chez  les  — )  (Broca  et 
HerbinËt),  864. 

—  (Du  suicide  chez  les  —)  (Moreau)  961. 

—  (L’entrainement  des  centres  nerveux 
chez  les  — )  (Campell  Pritchard),  899. 

—  Traité  des  maladies  nerveuses  des  — ) 
(Sachs),  806. 

—  anormaux  (La  classification  des  — ) 
(Decroly),  871. 

Enragé  (A  quel  moment  le  cerveau  des 
hommes  et  des  animaux  mordus  par  un 
chien  —  devient-il  virulent)  (Remlxnger), 
330. 

Entraînement  des  centres  nerveux  chez 
les  enfants  (Campbell  Pritchard),  899. 

Envoûtement  moderne,  scs  rapports 
avec  l’aliénation  mentale  (Marie  et  Vioi.- 
J.ET),  907. 

Epaule  (Causes  entraînant  une  perte  pro¬ 
longée  de  la  fonction  dans  certaines 
lésions  traumatiques  au  niveau  de  l’ar¬ 
ticulation  de  P —  ;  pronostic,  traitement) 
(Taylor),  510. 

—  (Les  paralysies  de  P —  à  volonté  et  la 
loi  sur  les  accidents)  (Brissaud  et  Mou- 
TIER),  621. 


Epilepsie  (Bromure  de  potassium  dans 
P— )  (Voisin  et  Voisin),  1161. 

—  (Craniectomie  pour  fracture  compliquée 
du  frontal  avec  — corticale)  (Rossi),  159. 

—  (Crises  psycho-gastriques  de  P — ;  ob¬ 
servations  d’une  nouvelle  forme  d’équi¬ 
valent  épileptique)  (LÉvi  Bianchini),71. 

—  (Cyphoscoliose  myopathique  épilepto- 
gène  ;  une  condition  rare  de  dilformité 
duo  à  P — ,  avec  trois  observations) 
(Spratli.ng),  71. 

—  et  fatigue  oculaire  (Spratling),  71. 

—  et  rétrécissement  mitral  (Pauly),  69. 

—  et  tuberculose  (Pic),  1049. 

—  (Le  régime  déchloruré  dans  — )  (Vite- 
man),  827. 

—  (Les  méthodes  de  traitement  de  1’—) 
(Poiradlt),  828. 

— ,  simulation  de  la  crise  (Chavigny),  736. 

—  (Sur  l’hérédité  de  P — )  (Grenier  de  Car- 
denal),  958. 

—  (Sur  la  sérothérapie  de  P — )  (Gehartz), 
339. 

—  y'mptomatologie  (Aschaffenburg),  1132. 

—  Trépanation  de  la  fosse  cérébelleuse 
pour  — )  (Poncel),  1049. 

—  (Valeur  retardée  de  la  chirurgie  dans 
certains  cas  d’— )  (Spratling),  958. 

—  Bravais-Jacksonienne  (De  la  difficulté 
do  poser  les  indications  opératoires 
dans  P — )  (Vohkastnbr),  69. 

—  corticale  (Craniectomie  pour  fracture 
compliquée  du  frontal  avec  — )  (Rossi), 

—  d'origine  gastrique  (Berty  Morel),  69. 

—  d’origine  nasale  (Düpond),  958.  • 

—  émotive  (Neyroz),  71. 

—  essentielle  (Sur  les  symptômes  unilaté¬ 
raux  dans  P — )  (Redlich),  736. 

—  infantile  (Troubles  ambulatoires  auto¬ 
matiques  dans  Physiérie  et  dans  1’—) 
(Simonini),  1047. 

—  jncfaonîe«ne(Contribution  nosographique 
à  P — )  (de  Franceschi),  159. 

—  —  dans  le  diagnostic  topographique 
des  affections  cérébrales  (Bonhoefper), 
1033. 

—  — ,  Pathogénie  des  ictus  paralytiques 
avec  une  contribution  à  l’anatomie  do  la 
voie  pyramidale)  (Bumke),  124. 

- (Rire  et  pleurs  spasmodiques  —  ac¬ 
compagnés  de  crises  de  larmes  et  suivis 
d’aphasie  et  d’hémiplégie  gauche  avec 
ramollissement  de  la  zone  corticale  mo¬ 
trice  droite)  (Zilgien),  1112. 

—  larvée,  accès  chez  une  excitée  maniaque 
(Olivier),  456. 

—  massive  (Note  sur  P — )  (Féré),  958. 

—  spinale  fruste  (Babinski),  288. 

—  spinale  vraie  et  clonus  de  la  rotule  chez 
une  hystérique  anorexique  ayant  été  at¬ 
teinte  d’une  hémiplégie  gauche  actuelle¬ 
ment  guérie)  (Dejerine  et  Norero),  182. 

—  totale  d’origine  traumatique  (Anglade  et 
Jacquin),  240. 

Epilepsies  (Les  —  réflexes  d’origine  den¬ 
taire  et  gastro-intestinale  chez  l’enfant) 
(Bousquet),  332. 

Epileptiforme  (Modification  de  la  crise 
—  expérimentale  par  l’anémie  cérébrale) 
(Prévost  et  Mioni),  448. 
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Epileptiformes  (Des  crises  —  d’origine  Erb  (Dystrophie  musculaire  du  type  juvé- 
pleurale)  (Roch),  334.  nile  d’— )  (ïretelyan),  540. 

—  (Influence  des  anesthésiques  sur  les  — (Paralysie  spinale  syphilitique,  avec  con¬ 

centres  nerveux  qui  produisent  des  con-  sidérations  spéciales  sur  le  type  décrit 
vulsions  — )  (Mioni),  449.  par  — )  (Dougherty),  161. 

Epileptique  (Deux  cas  de  saignée  dans  —  (Myasthenia  gravis)  (Albertoni),  616. 
le  mal  — )  (Hodzel),  334.  —  (Testi),  615. 

—  (Symptomatologie  de  la  folie  —  et  le  —  un  cas  (Testi),  503. 

rapport  entre  Paphasie  et  la  persévé-  —  (Deux  cas  de  myasthénie  bulbo-spinale) 
ration)  (Ræcke),  1131.  (Raymond  et  Lejonne),  381,  709. 

-  (Un  accès  —  survenu  chez  une  excitée  —  (Histoires  cliniques  et  examens  anato- 
maniaque  rémittente  âgée  de  45  ans;  épi-  miques  de  cinq  cas)  (Buzzard),  616. 
lepsle  larvée)  (Olivier),  456.  —  (Myasthénie  hypotonique  mortelle) 

—  (Un  chien  —  et  dégénéré)  (Pennaza),  (E.  Düpré  et  P.  Pagnez),  126. 

d72.  —  (Maladie  d’—  chez  un  tabétique)  (Ghab- 

Epileptiques  (Accès  convulsifs  —  et  éli-  pentier),  1063. 

minutions  urinaires)  (Voisi.n,  Voisin  et  Erb-Goiulam  (La  maladie  d’ — )  (Bini) 
Krantz),  333.  1035. 

—  (Action  du  courant  alternatif  sur  les  —  (Myasthénie  pseudo-paralytique,  syn- 

animaux  — )  (Battelli),  449.  drome  d’— )  (Valdès  Anciano),  126. 

—  (Assistance  aux  — )  (Moreira),  957.  —  (Un  nouveau  cas  de  myasthenia  gravis, 

—  (Cas  curieux  d’équivalents  — )  (R.  de  asthénie  bulbo-spinale,  terminé  par  la 

Gaujelac),  334.  mort  brusque  et  suivi  d’autopsie  ;  dans 

—  (Certaines  propriétés  prétendues  toxi-  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  quelle 

ques  et  thérapeutiques  du  sérum  du  sang  place  doit-on  donner  en  nosographie  à  la 
des  — )  fSALA  et  Rossi),  1049.  maladie  d’ — )  (Leclerc  et  Sarvonat 

—  (Contribution  à  l’étude  do  la  colère  chez  263. 

les  — )  (Monfrin),  333.  Ergographie  (Graphique  et  —  du  phé- 

—  (Déchloruration  et  variations  de  poids  noméne  du  genou)  (Silvagni),  848. 

chez  les  enfants  —  et  débiles  simples)  Ergographique  (L’influence  des  mouve- 
(VoisiN  et  Krantz),  333.  ments  du  regard  sur  le  travail—)  (Féré). 

—  (Hospitalisation  des  — )  (Güidi),  1048.  335. 

—  (Les  —  sains  d'esprits  et  le  système  des  Erotisme  dans  l’hystérie  (Buvat),  954. 

colonies)  (Edwin  Bramwell),  736.  Eruption  syphilitique  secondaire  (Un  cas 

—  (Modifications  des  cellules  éosinophiles  —  tardive  chez  un  un  tabétique)  (Bris- 
dans  le  sang  des  — )  (Morselli  et  Pas-  saud  et  Oberthdr),  774. 

TORE),  1048.  Eruptions  rmcufm'm  (Un  cas  de  myxœ- 

—  (Note  sur  les  rêves  d’— )  (Féré),  dème  compliqué  d’ — )  (Heiberg),  150. 

69.  Erysipèle  (Purpura  hémorragique  au 

—  (Psychoses  — )  (Ostankopf),  1132.  cours  d’un  —  de  la  face,  compliqué  de 

—  (Rapports  des  états  anxieux  et  des  états  méningite  streptococcienne  chez  une 

— )  (Léon  Tixier),  70.  femme  atteinte  de  cirrhose  atrophique 

—  (Recherches  sur  quelques  éléments  des  alcoolique)  (Gaultier),  541. 

échanges  chez  les  — )  (Sala  et  Rossi),  Erythème  par  microcoque  tétragène 
1049.  simulant  l’érythromélalgie  (Pedrazzini), 

—  (Régimes  ahinenfaires  des  —  ;  régime  1001. 

végétarien  et  régime  hypoazoté)  (Jules  — pofymorphe  (Dermato-psychies,  pseudo- 
VoisiN  et  Roger  Voisin),  70.  œdème  —  purpura,  gangrènes  superfl- 

—  (Sur  les  constatations  de  fibres  à  myé-  cielles  symétriques)  (Dide),  337. 

line  dans  l’écorce  cérébrale  d’— ,  surtont  Er:^hromélalgie  (Erythème  à  tétrà- 
dans  la  couche  d’association  externe  ou  gènes  simulant  1’ — )  (Pedrazzini),  1001 
zonale)  (Kaes),  241.  —  (Un  cas  d’— )  (Severino),  541. 

—  hospitalisés  (La  tuberculose  chez  —  )  Escarre  socrée  chez  une  tabétique  non 

(H.  Claude  et  Schœffer),  780.  alitée  (Pierre  Roy),  24. 

Epileptogène  (Cypho-scoliose  myopathi-  Escarres  dans  la  paralysie  générale)  (Vi- 
que  —  ;  une  condition  rare  de  difformité  gouroux),  36. 

musculaire  due  à  l’épilepsie  avec  trois  —  (Un  nouveau  traitement  des  —  par  le 
observations)  (Spratling),  71.  protargol)  (Gastin),  1138. 

Epithélioma  primitif  du  cerveau  (Ces-  Espagne  (Etude  clinique  de  la  paralysie 
t.in),  468.  générale  en  — )  (Rodrigdez-Morino),  821, 

Equilibration  (Le  tabes  envisagé  sous  901. 
le  rapport  des  troubles  de  1’—)  (Ballet),  Estomac  (Altérations  anatomiques  et 
854.  fonctionnelles  de  1’ —  d’origine  nerveuse) 

Equivalent  épileptique  (Crises  psycho-  (Schcpfer),  988. 
gastriques  de  l’épilepsie;  observations  —  (Crises gastriques  tabétiques  avec  lésions 
d’une  nouvelle  forme  d’— )  (LÉvi  Bian-  de  1’—)  (Crouzon),  265. 

CHiNi),  71.  —  (Sur  les  nerfs  de  1’—,  contribution  à  la 

Equivalents  épileptiques  (Cas  curieux  connaissance  de  l’innervation  viscérale) 
— )  (R.  DE  Gaulejac),  334.  (Ducceschi),  157. 

—  psychiques  (Acromégalie.  Crises  convul-  Etablissements  pénitentiaires  (De  la 

sives  et — )  (Moutier),  1082.  nécessité  d’exiger,  des  connaissances  psy- 
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l’hémato - ) 


chiatriqucs  pour  les  médecins  des  — ) 
(Nouet),  959. 

£tabUssements  spéciaux  pour  aliénés 
criminels  en  Allemagne  (Sérieux),  908. 

Etalons  (Deux  —  de  caractère  méchant 
et  lunatique  avec  asymétrie  crânienne 
très  nette)  (Bassi),  172. 

Etat  mental  des  incendiaires  (Tourrenc), 
628. 

Etats  anxieux  (Rapports  des  —  et  ( 
états  épileptiques)  (Léon  Tixier),  70. 

—  démentiels  (Contribution  à  l’étude  dos  — 
et  de  leur  substratum  organique)  (Bo.\- 
SANT),  629. 

Ethyroïdine  (Pleurésie  bémorragiqi 
cours  du  goitre  exophtalmique  ' 
effets  du  traitement  par  l'Iu 
(Breton),  139. 

Euphorie  délirante  et  onirisme  chez  r 
phtisique.  Double  tubercule  cortico-mé- 
ningé  frontal  symétrique  (Dupré  et  Ca¬ 
mus),  90. 

- des  phtisiques.  Hétérotopie  médul¬ 
laire  (Dupré  et  Camus),  1052. 

Excitation  électrique  (Sur  la  forme  de  la 
loi  d’—  exprimée  par  la  quantité)  (M.  et 
Mme  Lapicque),  450. 

Exercice  (Les  effets  de  1’—  sur  le  retard 
des  perceptions  dans  l’état  de  dépression 
mélancolique)  (Ivory  et  Hamilton),  628. 

Exophtalmie  acromégalique  (NoÉ  ScA- 
LiNCi),  662. 

—  chronique  (Double  —  par  sclérose  inters- 

■  titielle  pseudo-hypertrophique  des  mus¬ 
cles  moteurs  du  globe  oculaire)  (Roghon- 
Duvigneau),  176. 

—  unilatérale  dans  la  maladie  de  Basedow 
(Trousseau),  458. 

Exostose  solitaire  de  l’humérus  droit  chez 
un  aliéné)  (Viviani),  539. 

Exostoses  de  croissance  (Sevestre),  948. 

—  multiples  {LAUNOiset  Trbmolières),  1128. 

- dystrophies  du  cartilage  de  conjugai¬ 
son  (Launois  et  Trémolières),  897. 


NiNi).  894. 

- multiples  (Tessier  et  Dé.néchau),  1129. 

—  (Marie,  Leri  et  Faure-Beaumeu),  1129. 
Expertise  psychialrique  dans  l’armée 

(Famechon),  34. 

—  —  (Bonnette),  737. 

Extraction  d'une  dent  (Un  c_-  _ 

rose  s’étant  manifestée  à  la  suite  de  1’ — ) 
(Santa-Maria),  952. 

Extrême-Orient  (La  sorcellerie  en  — ) 
(Jeanselhe),  866. 

Extrémités  (Sur  un  phénomène  reflexe 
particulier  dans  le  domaine  des  —  dans 
les  paralysies  organiques  centrales) 
(Bechterew,)  122. 


Pabulation  morbide  (La  mythomanie. 
Etude  psychologique  et  médico-légale  du 
inensonge  et  de  la  — )  (Trannoy),  818. 
raetolCCe  -  et  l’innervation  motrice  du 
voile  du  palara)  (PANiEB),  881. 


Facial  (Hyperexcitabilité  électrique  du 
nerf  —  dans  la  paralysie  faciale)  (Op- 
penheim)  79. 

—  (Babinski),  79. 

—  (Localisations  dans  le  noyau  du  — ) 
(Parhon  et  Papinian),  882. 

—  (Nouvelles  observations  sur  les  diffé¬ 
rences  fonctionnelles  physiologiques  dans 
les  deux  parties  symétriques  innervées 

Far  le  —  et  l’hypoglosse,  contribution  à 
étude  de  la  différence  des  hémisphères 
cérébraux)  (Raya),  881. 

—  Suture  à  l’hypoglosse  (Lafite-Dupont), 
941. 

Voy.  Paralysie  faciale. 

Faim  (A  propos  do  la)  (Léopold-Lévi),  320. 
—  (Essai  physio-pathologique  sur  le  méca¬ 
nisme  de  la  — ,  ses  variations,  ses  vicia¬ 
tions)  (Léopold-Lévi),  58. 

—  bulbaire  (Des  viciations  de  la  — )  (Léo¬ 
pold-Lévi),  320. 

Faisceau  longitudinal  inférieur  du  cer¬ 
veau  (Trolard),  440. 

- (Ramollissement  cérébral  ;  lésions 

des  fibres  du  — )  (Marie),  292. 

- -  —  et  le  faisceau  optique  central. 

Quelques  considérations  sur  les  fibres 
d’association  du  cerveau.  (Lasalle-Ar- 
chambault),  924,  1206. 

—  pyramidal  (De  la  paralysie  par  com¬ 
pression  du  —  sans  dégénératiou  secon¬ 
daire)  (Babinski),  693. 

—  —  (Hypertrophie  compensatrice  du  — 
dans  un  cas  de  cérébroplégie  infantile) 
(Ugolotti),  933. 

Faisceaux  centraux  (Les  —  régénèrent- 
ils)  (Clark),  928. 

Familiale  (Affection  spastique  bulbo-spi- 
nale—)  (Ballet  et  Rose),  889. 

—  (Deux  cas  rares  de  dystrophie  — )  (Wen- 
denbubg),  237. 

—  (Maladie  — .  Maladie  de  Friedreich  ou 
hérédo-ataxie  cérébelleuse)  (Ballet  et 
Taguet),  207. 

—  (Monodactylie  —  symétrique),  156. 

—  (Un  cas  de  paralysie  spasmodique  — ) 
(Modena),  161. 

Fatigue  (Douleur  et— ) (Féré), 335. 

—  (Influence  de  la  —  chez  les  chiens  ayant 
subi  l’ablation  partielle  des  parathy¬ 
roïdes)  (Mossaglia),  1031. 

—  (L’analyse  mathématique  des  courbes 
de  —  comme  procédé  de  diagnostic 
dans  les  maladies  nerveuses)  (Joteyko), 
898,  1134. 

—  (Sur  le  phénomène  ,  de  la  —  dans  le 
domaine  de  la  sensation  vibratoire) 
(Wilhem),  157. 

—  oculaire  (Épilepsie  et  — )  (Spratling), 


Fessier  (Le  réflexe  — )  (Beckterew),  121. 
Fétichisme  (Un  cas  de  —  et  d’automaso¬ 
chisme  associés)  (Dumas),  463. 

Fibre  musculaire  striée  (Histologie  patho¬ 
logique  sur  la  — dans  la  maladie  de  Par¬ 
kinson)  (Salaris),  925. 

—  nerveuse  (Altérations  de  la  —,  phéno¬ 
mènes  de  dégénération  et  de  régénéra¬ 
tion,  dans  la  névrite  parenchymateuse 
dégénérative  expérimentale)  (Medea), 
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f*îbre  n«i’rcu*«  (Application  de  là  méthode  Fibres  nerveuses  (Sur  la  genèse  des  — 
de  Cajal  à  l’anatomie  pathologique  de  la  centrales  et  sur  leur  rapport  avec  les 
— )  (André-Thomas),  249,  292.  cellules  ganglionnaires)  (Fragnito),  12. 

- Colorahilité  primaire  du  tissu  ner- - -  (Sur  la  structure  de  la  gaine  myéli- 

veux  (Lugaro),  649.  nique  des  —  péripliériques)  (Besta),  315. 

_ et  bifurcation  (Michotte),  722.  Fibrillaire  (La  structure  de  la  cellule 

- (Les  transformations  morphologiques  nerveuse  selon  les  nouvelles  méthodes 

du  tuhe  nerveux  ;  neuroblaste  segmen-  de  recherche  histologique)  (Caracciolo),- 
taire)  (Durante),  836.  56. 

—  —  (Pseudo-corpuscules  chromatiques  —  (Recherches  sur  la  structure  —  de  la 

du  cylindraxe)  (Gidzzetti),  880.  cellule  nerveuse  à  l’état  normal  et  con- 

—  _  (Sur  la  structure  du  cylindraxe)  sécutivement  à  des  lésions  des  nerfs) 

(Lugaro),  649.  (Pariani),  844. 

Fibres  (Lin  cas  de  tabes  amyotrophique  Fibrilles  (La  nouvelle  méthode  de  Ra- 
étudié  par  la  méthode  à  l’alcool-ammo-  mon  y  Cajal  pour  la  coloration  des  — ) 
niaque  de  Ramon  y  Cajal  ;•  régénération  (Lenhossek),  158. 

de  —  à  myéline  dans  les  racines  anté-  Fibrome  du  nerf  sciatique;  ablation, 

rieures,  et  —  sans  mvélino  dans  les  guérison  (Loison),  455. 

racines  postérieures)  (NÀgeotte),  417.  Fibrosarcome  (Paralysie  faciale  pé- 

—  à  myéline  dans  l’écorce  cérébrale  d’épi-  riphérique  due  à  un  —  englobant  le  nerf 

leptiques,  surtout  dans  la  couche  d’asso-  à  la  sortie  du  bulbe)  (Raymond  Huet  et 

dation  externe  ou  zonale  (Kaes),  241.  Alqdier),  455. 

- (L’accroissement  en  nombre  et  en  —  (Symptomatologie  rare  déterminée  par 

dimensions  des  —  du  nerf  oculo-moleur  un  —  de  la  dure-mère  comprimant  le 

du  rat  blanc  et  du  chat  à  différents  âges)  pied  des  circonvolutions  rolandiques 

(Boughton),  722.  gauches  du  cerveau)  (Rava),  852. 

- (Méthode  de  coloration  du  cylin-  Fièvre  émotire  (Note  sur  les  conditions  et 

draxe  des  nerfs  et  des  —  du  système  caractères  de  la — )  (Toulouse  et  Vürpas), 
nerv  eux  central)  (Bielchowsky),  499.  514. 

—  centripètes  (Sur  le  cours  des  —  du  grand  —  entérique  (Le  réflexe  abdominal  dans  la 

sympathique)  (Spallita)  316.  — )  (Rolleston),  848. 

—  d’association  (Sur  les  —  de  la  couche  à  —  typhoïde  (complications  méningitiques 

petits  grains  de  l’écorce  cérébelleuse)  de  la —chez  l’enfant)  (Giraudet),  63. 
(PussEp),  154.  - (Contribution  à  l’étude  des  complica- 

—  dilatatrices  du  nerf  sciatique.  (Bystre-  tiens  nerveuses  dans  la  —  chez  l’en- 

mine),  1110.  fant)  (Allaria),  813. 

—  imrinséques  (Sur  les  —  du  cervelet,  ses - (Deux  cas  de  confusion  mentale  liés 

novaux  et  ses  faisceaux  efférents)  Clarke  à  la  —  et  la  scarlatine.  Séro-diagnostie 

et  Victor  IIorsley),  12.  et  étude  bactériologique)  (Taty  et  Chau- 

—  médullaires  (Contribution  à  la  question  hier),  784. 

de  la  régénération  dans  la  moelle)  (Bikb- - (Les  réflexes  abdominaux  dans  la  — ) 

LES),  155.  (Ortali).  122. 

—  motrices  et  sensitives,  topographie  dans - (Troubles  spasmo-cérébelleux  consé- 

les  nerfs  mixtes  (Fra.ncesco  Franceschi),  culifs  à  une  — )  (Achard  et  Démanché), 
879.  1088. 

—  myéliniques  (Disparition  des  —  dans  —  zostérienne  (Le  zona  ou  — .  Ses  symp- 

l’écorce  des  paralytiques  g'méraux)  (Fis-  tômes,  sa  topographie,  sa  nature)  (Jean- 
cher),  1137.  selme),  812. 

—  nerveuses,  lésions  fines  du  cylindraxe  Flajani-Basedow  (Les  secousses  ryth- 

dans  les  polynévrites  (Marinesco),  590.  miques  de  la  tête  dans  la  maladie  de  — ) 

- (Nos  connaissances  actuelles  despro-  (Bellucci),  1046. 

cessus  pliysiologiques  qui  se  passent  Voy.  Basedow. 

dans  le  système  nerveux  (  Verwobn),  847.  Flaubert  (La  pathologie  mentale  dans  les 

- (Recherches  expérimentales  sur  la  œuvres  de  Gustave  — )  (P.  de  Lastic), 

dégénération  et  la  régénération  des  —  865. 

dans  la  névrite  parencliymateuse  dégé-  Flexion  des  orteils  (Réflexe  particulier  de 
nérative;  l’état  du  cylindraxe  dans  la  — )  (Bechterew),  121. 

névrite  interstitielle  hvpertrophique  pro- - (Mendel).  Voy.  Béflexes,  121. 

gressive  de  Dejerine  et  Sottas)  (Medea),  Fœtus  anencéphale  (Quelques  considéra- 
483.  lions  sur  les  anencéphaliens,  élude  his- 

- ,  régénération  (Segala),  880.  tologique  du  système  nerveux  d’un  — ) 

- ).  (Perroncito)  500,  723.  (Petzalis  et  CosMettatos)  533. 

- (Régénération  des  —  terminées  par  Folie  (Alcoolisme,  crime  et  — )  (Bevan 

des  massues  de  croissance,  à  l’état  pallio-  Lewis,  867. 
logique  et  à  l’état  normal  dos  lésions  —  dans  les  prisons  (Pactet),  960. 
tabétiques  des  racines  médullaires)  (Na-  —  par  contagion  mentale)  (Halberchtadt), 
GEOTTE),  846.  629. 

- (Régénération  autogène  des  — )  (Per-  —  par  infection  palustre  (Roux),  626. 

RONciTo),  723.  —  (Relation  entre  les  lois  concernant  la  — 

- (Sur  la  dégénération  et  la  régénéra-  avec  le  traitement  de  l’aliénation)  (Tuke), 

lion  des  —  périphériques)  (Besta),  315.  245. 
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Folie  circulaire  (Un  cas  do  —  à  phases 
courtes  chez  une  imbécile)  (Francesco 
Fkancbschi),  967. 

—  épileptique  (Symptomatologie  de  la  —  et 
le  rapport  entre  l’aphasie  et  la  persévé¬ 
ration)  (Ræcke),  1131. 

—  hystérique  (Ræcke),  1160. 

—  maniaco  dépressive  (et  le  traité  de  Tanzi) 
(Vedrani),  38. 

—  —  (Observations  anatomiques  et  cli¬ 
niques  sur  la  — )  (Alberti),  369. 

- (Quelques  cas  de  — ,  faits  et  conclu¬ 
sions)  (Vedrani),  38. 

—  —  (Recherclies  sur  l'isolyse  chez  les 
malades  atteints  de  — )  (Alberti),  39. 

—  —  (Recherches  sur  le  pouvoir  uro- 
toxique,  séro-toxique,  et  séro-hémoly- 
tique  chez  les  malades  de  — )  (Alberti), 
38. 

—  sensorielle)  (Fragnito),  37. 

- (Encore  contre  la  —  de  Blanchi  à 

propos  de  l’étude  médico-légale  des  pro¬ 
fesseurs  Ventra  et  Angiolella  sur  un  cas 
de  folie  sensorielle)  (Vedrani),  38. 

—  urémique  (Ortoli),  244. 

Fonctionnelles  (Vraie  nature  des  ma¬ 
ladies  nerveuses  — )  (Thomson),  30. 

Formique  (L’acide  a-t-il  une  action  toni- 
musculaire)  (Fleig).  318. 

Fracture  du  crâne  (Un  cas  d’hématome 
extradural  traumatique  par  rupture  de 
laméningée  moyenne  sans  — )(Léoncini), 

—  dt  la  colonne  vertébrale  et  laminectomie 
(Gaspari.ni),  1013. 

- région  cervicale  (Wavelet  et  Rlis- 

son),  811. 

—  compliquée  du  frontal  avec  épilepsie 
corticale)  (Rossi),  159. 

Fractures  du  crâne  chez  l’enfant  (Gasne), 
853. 

—  —  (De  la  valeur  thérapeutii(ue  de  la 
ponction  lombaire  dans  les  — )  (Quéno),  25. 

- (Potherat),  26. 

- (trois  interventions  d’urgence  pour 

—  avec  symptômes  de  localisations) 
(Morel),  853. 

—  spontanées  (Contribution  casuistique  à 

•  la  connaissance  des  ostéo-arthropatliies 

syringomvéliques;  notes  sur  les  — ) 
(Baker),  61. 

Friedreich  (Ataxie  do  —  avec  relation 
de  treize  cas)  (Warton  Sinkler),  506. 

—  (De  la  main  bote  dans  la  maladie  de  — ) 
(Menaut),  890. 

—  (Le  cœur  dans  la  maladie  de  — )  (Lan- 
Nois  et  Porot),  264. 

—  (maladie  de  ^  (Bouché),  23. 

—  (Gianasso),  937. 

—  et  hérédo-ataxie  cérébelleuse)  (Raymond), 
20. 

—  (Maladie  familiale.  Maladie  de  —  ou 
hérédo-ataxie  cérébelleuse)  (Ballet  et 
Taguei),  207. 

—  (Quatre  cas)  (Kürt  Mbndel),  24. 

—  (Sur  deux  cas  familiaux  d’ataxie  céré- 
bello-spinale  —  présentant  quelques  parti¬ 
cularités  rares)  (Cerletti  et  Perusini), 
890. 

—  (Sur  la  pathogénie  des  scléroses  neuro¬ 
centrales  juvéniles  (Ferrannini),  £64. 


Friedreich  (Une  famille  dans  laquelle 
quelques-uns  des  symptômes  de  l’ataxie 
de  —  sont  discrètement  représentés) 
Gardner),  937. 

Froid  (Elîets  de  l’action  combinée  du 
jeûne  et  du  —  sur  les  centres  nerveux 
des  mammifères  adultes)  (Donaggio),  1029. 

—  Rôle  du  —  intense  dans  la  patliogéuie 
des  acropatliies)  (Etienne),  943. 

Frontal  (Craniectomie  pour  fracture  com¬ 
pliquée  du  —  avec  épilepsie  corticale) 
(Rossi),  159. 

—  (Euphorie  délirante  et  onirisme  chez  un 
phtisique.  Double  tubercule  méningé  — 
symétrique)  (Düpré  et  Camus),  90. 

Frontaux  (Abcès  traumatiques  des  lobes 
— )  (de  Franceschi),  17. 


G 

Gaine  myélinique  (Çnr  la  structure  de 
la  —  des  fibres  nerveuses  périphériques) 
(Resta),  315. 

Galvanique  (Note  sur  la  résistance  —  de 
la  tête)  (Haskovec),  261. 

Ganglion  cervical  supérieur  du  grand 
sympathique,  résection  pour  névralgie 
faciale  rebelle  (Delbet),  133. 

—  cœliaque  (Sur  les  effets  de  l’extirpa¬ 
tion  du  — )  (Arbace  Piébi),  156. 

—  de  (lasser  (Altérations  histologiques  du 

—  à  la  suite  de  l’arrachement  dos.  nerfs 
selon  la  méthode  de  Thierch  des  ra¬ 
meaux  sous-orbitaires  du  trijumeau)  (de 
Sarlo),  1029. 

- (Lésions  du  cerveau  dans  la  lèpre. 

Bacilles  dans  le  — )  (Stahlberg),  1156. 

—  du  toit  optique  (Sur  la  fine  structure  des 
centres  optiques  des  oiseaux.  Deuxième 
note;  a),  le  noyau  latéral  de  mésen- 
céphale  et  les  parties  adjacentes;  b)  Le 
— )  (Sala),  498. 

—  sympathique  (Des  altérations  consécu¬ 
tives  à  l’extirpation  du  —  cervical  supé¬ 
rieur)  (Gasparini),  610. 

Ganglionnaire  (Le  système  nerveux  — 
de  l’utérus  humain)  (Keiffer),  1152. 

Ganglions  rachidiens  (Types  cellulaires 
dans  les  —  de  l’homme  et  des  mammi 
fères)  ((Cajal),  415. 

Gangrène  cutanée  (Ulcère  utéro-vaginal 
phagédénique  et  —  de  nature  hystérique) 
(Étienne),  52. 

—  des  extrémités  (Asphyxie  locale  et  — 
d’origine  tuberculeuse)  (Guillain  et 
’Thaon),  943. 

- (Contribution  à  l’étude  de  la  —  dans 

les  maladies  infectieuses)  (Montini),  542. 

- dans  les  affections  cardiaques  (Guil¬ 
laumin),  943. 

—  —  et  artérite  diplococcique  (Matti- 
ReLo),  236. 

- (Rôle  du  froid)  (Eiie.xxe),  943. 

Voy.  Raynaud.  . 

—  spontanée  symétrique  avec  accidents 
médullaires  (Ferrier),  1128., 

—  symétrique  d'origine  traumatique.  Pa¬ 
thogénie  (Goldschmidt),  1127. 

-  —  des  extrémités  (Névrite  alcoolique 
avec  — )  (Lépine  et  Porot),  232. 
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Gangrènes  superficielles  symétriques 
(Dermatopsychies,  pseudo-œdème,  éry¬ 
thème  polymorphe,  purpura,—)  (Dide). 

Gasser  (ganglion)  (Syndrome  gassérien  dû 
à  une  névrite  sclérogommeuse  des  trois 
branches, du  trijumeau)  (Lévy),  1194. 

Voy.  Ganglion  de  Gasser. 

Gastralgie  hystérique  (Mathieu  et  Roux), 

Gastrique  (L’épilepsie  d’origine  — ) 
(Berty  Mourel),  69. 

—  (Traitement  de  l’hystérie  — )  (Mathieu 
et  Roux),  953. 

Gastro-intestinale  (Les  épilepsies  ré¬ 
flexes  d’origine  dentaire  et  — )  (Bous¬ 
quet),  332. 

—  (Psychose  aiguë  par  auto-intoxica¬ 
tion  — )  (Doutrebente  et  Olivier),  270. 

Gastropates  (Les  faux  — )  (Dejerinb  et 
Gauckler),  665. 

Gastropathies  (Les  fausses  —  leur  dia¬ 
gnostic  et  leur  traitement)  (Dejerine  et 
Gauckler),  665. 

Gastrosuccorrée  (Infantilisme  avec— de 
Reichmann  et  accès  de  tétanie)  (Lan- 
DOLPi),  662. 

— ,  son  origine  nerveuse  réflexe  (Tagubt), 
859, 

Géant  (Présentation  d’un  acromégalique 
— )  (WiDALet  Boidin),  1127. 

—  Machnow  (Quelques  notes  sur  le  — ) 
(Launois  et  Roy),  167. 

Génitale  (Les  modifications  qui  se  produi¬ 
sent  dans  les  capsules  surrénales  comme 
conséquences  de  quelques  variations  do 
la  fonction  —  et  de  la  fonction  rénale) 
(Mariussini),  988. 

Génitaux  (Infantilisme  avec  atrophie  des 
organes  — )  (Perugia),  236. 

—  (Les  fonctions  du  noyau  caudé.  La  psy¬ 
chophysiologie  des  émotions  et  l’inner¬ 
vation  centrale  des  organes  — )  (Pagano), 

Gérontophilie  (Une  anomalie  de  l’ins¬ 
tinct  sexuel,  — )  (Féré),  222. 

Gibbosité  (Les  principales  formes  des 
troubles  nerveux  dans  le  mal  de  Pott 
sans  —,  séméiologie  et  diagnostic)  (Al- 
quier),  615. 

Gigantisme  précoce,  étude  de  l’ossifica¬ 
tion  (Hudover.vig),  1045. 

Glande  interstitielle  (Les  injections  d’ex¬ 
traits  de  la  —  du  testicule  et  la  crois¬ 
sance)  (Ancel  et  Bouix),  502. 

Glandes  à  sécrétion  interne  (Troubles 
psychiques  dans  leurs  altérations)  (Sain- 
ton),  1168. 

—  surrénales  (De  la  régénération  des  — ) 
(Labzine),  610. 

Voy.  Surrénal. 

Glaucome  (De  la  sympathectomie  dans 
le—)  (Abadie),  225. 

Gliome  cérébral  avec  mort  subite  (Pa¬ 
ri  ani),  849. 

—  de  la  rétine  chez  une  enfant  de  6  mois 
(de  Spéville),  1119. 

- de  l’œil  gauche.  Guérison  (de  Spé¬ 
ville),  1119. 

Gliose  nodulaire  hypertrophique  (White), 


Glioses  (Sur  deux  cas  de  troubles  céré¬ 
braux  comme  contribution  à  l’histologie  et 
à  la  thérapeutique  chirurgicale  des  sclé¬ 
roses  nevroglio-connectives  et  des  neu- 
roglioses  pures  post-traumatiques)  (Ron- 
CALl),  809. 

Glossoplégie  unilatérale  isolée  à  rap¬ 
porter  à  l’intoxication  probable  par 
l’oxyde  de  carbone  (Riva),233. 

Glycéro  phosphate  de  chaux  (L’éco¬ 
nomie  de  l’efl'ort  et  le  travail  attrayant. 
Contribution  à  l’étude  de  l’influence 
excito-motrice  du  — )  (Féré),  899. 

Glycométrie  (—  du  liquide  céphalora¬ 
chidien)  (Clemenceau  de  la  LoQUERiEh  659. 

Glycosurie  (Sur  un  cas  d’acromégalie 
avec  —  considérable)  (Widal),  420. 

Goitre  (Manière  de  se  comporter  du 
champ  visuel  dans  l’extirpation  du  — ) 
(d’Este),  125. 

—  exophtalmique  (Anatomie  pathologique 
du  — )  (Mac  Callum),  136. 

- (Lewis),  1002. 

- chez  un  homme  traité  avec  succès 

(Somerville),  458. 

- considéré  comme  maladie  et  comme 

syndrome  (Machado),  1003. 

- (Nouvelle  contribution  à  la  pathogénie 

du  — )  (Gordon),  135. 

- (Observations  cliniques)  (Dock),  458. 

- (Ostéomalacie  et  — .  L’ostéomalacie 

est-elle  une  maladie  thyroïdienne?) 
(Tolot  et  Sarvonat),  1002. 

— (Pathogénie  et  traitement)  (Rigoulet), 

- (Pleurésie  hémorragique  au  cours 

du — ,  heureux  effets  du  traitement  par 
l’hémato-éthyroïdine)  (Breton^  139. 

- (Traitement)  (Sainton),  1003. 

- (Ab.adie),  1055. 

- (Thompson),  1056. 

- (ElSNER  et  WiSERMAN),  1056. 

Voy.  Basedow. 

—  héréditaire  et  son  influence  sur  le  dé¬ 
veloppement  psychique  de  l’individu 
(Corsini),  142. 

Goitreuse  (Sur  quelques  caractères  an¬ 
thropologiques  descriptifs  chez  les  sujets 
frappés  de  l’endémie  —  crétinique.  Thy¬ 
roïdisme  endémique)  (Gerletti  et  Peru- 
siNi),  512. 

Gradenigo  (Étude  du  symptôme  de  — ) 
(Jacques),  940. 

Grains  (Sur  les  fibres  d’association  de  la 
couche  à  petits  —  de  l’écorce  cérébel¬ 
leuse)  (Pussep),  154. 

Graphique  et  ergographie  du  phénomène 
du  genou  (Silvagni),  848. 

—  (Etude  —  des  réflexes  de  l’homme)  (Au- 
denino),  848. 

—  (Etude  —  du  clonus  dans  les  maladies 
organiques  et  fonctionnelles  du  système 
nerveux)  (Claude  et  Rose),  829. 

—  (Nature  et  représentation  —  du  syn¬ 
drome  maniaque)  (Bresler),  739. 

—  (Steréotypie  — )  (Antheaume  et  Mignot), 
1162. 

Grapho-photographique  (Sur  l’appli¬ 
cation  de  la  méthode  —  à  l’étude  dos 
réflexes  tendineux  chez  l’homme  et  chez 
les  animaux)  (François-Fr.anck),  319. 
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Gravelle  timùlée  chez  une  hystérique 
(CRAMBADS)i  424. 

Gralfes  (Sur  l'évolution  de  la  sensibilité 
dans  tes  cicatrices,  dans  les  autoptasties 
et  dans  les  •—)  (Lerua),  813. 

—  ihyroïdienneê,  myxœdéine  et  grossesse 
(ChArriN  et  Cristiani),  1004. 

- (Quelques  nouvelles  données  con¬ 
cernant  les  — )  (Christiani),  133. 

Grippe  (Des  convulsions  dans  la  —  chez 
l’enfant)  (Habert),  232. 

Grossesse  (liffetde  la  —  sur  le  poids  du 
corps  et  sur  le  poids  du  système  ner¬ 
veux  chez  le  rat  blanc  femelle)  (Wat- 
son).  987. 

—  et  intoxication  saturnine  {De.neüpbourg), 
166. 

—  (Greffes  thyroïdiennes,  myxœdème  et 
—  )(Charix  et  Cristiani),  1004. 

—  (Les  paralysies  des  femmes  enceintes) 
(Van  Hosslin),  1106. 

—  (Myélite  compliquant  la  — )  (Schell), 
729. 

Grossesses  (Trois  cas  de  fausses  —  chez 
des  femmes  obèses)  (Narich),  1010. 

Gustatifs  (Sécrétion  sous-m.'ixillaire  chez 
le  chien,  à  fistule  permanente  après 
section  des  nerfs  — )  (Malloizel),  SOO. 

Gustation  (Le  nerf  intermediaire  de 
Wrisberg  etle  noyau  de  la  — )  (Nageotte), 
1152. 


H 


Hallucinations  (Hystérie  infantile  avec 
— )  (Arsimoles),  933. 

—  (Maladie  de  Basedow  et  — )  (Perrin  et 
Blgm),  457. 

—  inaiHtionnelles  chez  les  rescappés  de 
Courrières  (Lassignardie),  870. 

—  obsédantes  (Gimbal),  1033. 

- (Les  représentations  obsédantes  hal¬ 
lucinatoires  et  les  — )  (SoiIKHANOFF),  740. 

Hallucinatoire  (Confusion  —  aiguë  et 
insuffisance  hépatique)  (Deny  et  Re- 
NAun),  739. 

—  (Un  cas  d’obsession  —  à  forme  de  per¬ 
version  sexuelle,  bestialité)  (Olivier), 
463. 

Hanche  (Arthropathie  tabétique  de  la  — 
(type  atrophique)  et  du  genou  (type 
hypertrophique),  participation  du  péroné 
à  cette  articulation)  (.Moctibh  et  Deroide), 
368. 

Held  (Les  calices  de  —  dans  le  noyau  du 
corps  trapézoîde)  (Ansalone),  609. 

—  (Sur  les  •  pieds  terminaux  des  nerfs  »  de 
— )  (WOLFF),  609. 

Hélix  (Sur  la  nature  du  tropliospongium 
des  cellules  nerveuses  d’— )  (Legendre), 

414. 

—  aspera  (Sur  la  présence  de  granulalions 
dans  les  cellules  nerveuses  d’ —  et  leur 
cylindraxe)  (Legendre),  414. 

Hématémèses  hystériques  (Mathieu  et 
R011.X),  OOi. 

Hémato-éthyroïdine  (Pleurésie  hémor¬ 
ragique  au  cours  du  goitre  exophtal¬ 
mique,  heureux  elfets  du  traitement  par 
1’ — )  (Breton),  139. 


ES  MATIÈRES  ANALYSEES 

Hématologiques  (Modifications  —  dans 
le  délire  transitoire)  (Klippel),  903. 
Hématome  extra  durai  traumatique 
par  rupture  de  la  méningée  moyenne 
sans  fracture  du  crâne)  (Leoncini),  504. 
Hématomyélie  et  syriugomyélie  (Kol- 
PIN),  507. 

—  (Sur  un  cas  de  maladie  des  plongeurs, 

—  chez  un  scaphandrier  pêcheur  d’é¬ 
ponges)  (Bondet  et  PiÉRv),  228. 

Hémianesthésie  (Aphasie,  hemiparésie, 
et  —  dans  la  migraine)  (Smith,  E.  Jel¬ 
liffe),  504. 

—  (Hémichoréc  post-hémiplégique  avec 
aphasie  motrice,  cécité  verbale,  hémia¬ 
nopsie  et  — )  (Gaüssel),  222. 

—  cérébrale  par  lésion  do  la  couche  optique 
et  de  la  calotte  pédonculaire,  sans  parti¬ 
cipation  du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne)  (Long  et  Roussy),  1202. 

—  d’origine  corticate  probable  (Lejonne  et 
Egger),  571. 

- (Dejerine),  670. 

Hémianopsie  (Cécité  corticale  par  double 

—  )  (Ravmond,  Lejonne,  Galezowski). 
6S0. 

—  (Cécité  et  —  dans  un  cas  de  syphilis 
cérébrale)  (Poulard  et  Boidin),  1120. 

—  (Deux  cas  d’ —  bitemporale)  (Galezowski), 
677. 

(Hémichorée  post-hémiplégique  avec 
aphasie  motrice,  cécité  verbale,  —  et 
hémianesthésie)  (Gaussel),  222. 

—  latérale  homonyme  (Aphasie  sensorielle 
avec  —  droite)  (Debray),  634. 

Hémiasynergie  (Néoplasme  intracrâ¬ 
nien.  Troubles  bulbo-protubérantiels.  — ) 
(Vincent),  1196. 

Hémiataxie  dans  un  cas  d’hémiplégie 
traumatique;  guérison  par  la  trépana¬ 
tion  (Gaussel  et  Massabuau),  321. 
Hémiathétose  (A  propos  d’un  cas  d’ — 
post-hémiplégique)  (Landolfi),223. 
Hémiatrophie  cérébelleuse  (Méningo-en- 
céphalite  diffuse  et  —  chez  un  chien) 
(Marchand,  Petit,  Cocouot),  60. 

—  linguale  et  paralysie  faciale  droite  ayant 
probablement  pour  origine  une  polioen- 
céphalile  inférieure  aiguë  ancienne 
(Huet  et  Lejonne),  83,  106. 

Hémichorée  préhémiplégique  (Guidi  et 
Forli).  123. 

—  post-hémiplégique  avec  aphasie  motrice, 
cécité  verbale,  hémianopsie  et  hémianes¬ 
thésie  (Gaussel),  222. 

Hémifronto-cérébellense  (Les  effets 
physiologiques  consécutifs  à  l’extirpa¬ 
tion  successive  d’un  lobe  frontal  et  d’une 
moitié  du  cervelet)  (Mingazzini),  883. 
Hémihypertrophie  faciale  acquise  (Ri- 
VALTA),  539,  1043. 

Hémimèie  (Difformités  congénitales  non 
héréditaires  et  symétriques  des  quatre 
membres  chez  un  arabe.  Monstre  —  avec 
cclrodactylie)  (Scherb),  893. 

—  (Présentation  des  pièces  anatomiques, 
de  photographies  et  radiographies  d’un — ; 
musculature  du  membre  mal  formé) 
(Faix),  539. 

Hémiparalysie  laryngée  par  compres¬ 
sion  du  nerf  récurrent  gauche  exercée 
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par  roreilletto  gauche  dilatée  et  hyper¬ 
trophique  par  vice  cardiaque  complexe) 
(Boxabdi),  SIO. 

Hémiparésie  (Aphasie  et  hémianesthésie 
dans  la  migraine)  (Smith,  E.  Jelliffe), 
S04. 

Hémiplégie  (Contractures  précoces  et 
permanentes  dans  un  cas  d’ —  de  l’adulte) 
(Gaussel),  123. 

—  Etat  des  muscles  masticateurs  (Mi- 
hallié  et  Ge.ndbon),  1145,  1206. 

—  (La  force  des  réflexes  tendineux  et  ses 
modifications  dans  1’ — )  (Panoy),  122. 

—  (Le  début  de  1’ —  dans  les  lésions  dos 
vaisseaux  cérébraux)  (Jones),  932. 

—  (Rhumatisme  déformant  du  côté  opposé 

à  1’—)  (Achabd  et  Ribot),  194.  , 

—  (Rire  et  pleurs  spasmodiques.  Epilepsie 
jaksonienne  accompagnée  de  crises  de 
larmes  et  suivie  d’aphasie  et  d’ — )  (Zil- 
gien),  1112. 

—  alterne  sensitivo-moirice  (Syndrome  de 
la  calotte  pédonculaire  ;  — ;  paralysie  des 
mouvements  associés  de  l'élévation  de 
rabaissement  de  la  convergence  des  deux 
globes  oculaires  avec  atteinte  de  la  mus¬ 
culature  interne  des  yeux  et  conserva¬ 
tion  parfaite  des  mouvements  associés 
de  la  bilatéralité)  (^Ettore  Grüner  et 
Mario  Bertolotti),  22. 

—  cérébrale  (Dissociation  de  la  sensibilité  à 
la  douleur  superficielle  et  profonde  dans 
1’—)  (Liepmann),  123. 

—  compliquée  de  tabes  (Sur  l’état  des  ré¬ 
flexes  tendineux  dans  un  cas  d’— ) 
(Leenhardt  et  Norero),  377. 

—  diphtérique  (Rolleston),  536. 

—  double  (Tumeur  cérébrale  des  circonvo¬ 
lutions  pariétales  supérieures,  —  par 
compression  des  faisceaux  pyramidaux) 
(Souques),  1201. 

douloureuse  d’origine  centrale  (Soca), 
932. 

—  qauche  (Epilepsie  spinale  vraie  et  clonus 
de  la  rotule  chez  une  hystérique  ano¬ 
rexique  ayant  été  atteinte  d’une  — 
actueilementguérie)(DEJERiNEetNoRERo), 
182. 

- (Un  cas  de  syphilis  cérébrale  avec  — 

guéri  par  les  injections  intraveineuses  de 
mercure)  (Galli),  536. 

- d’origine  spinale  (Glorieux),  361. 

—  hystérique  (Les  prétendus  symptômes 
de  T—)  (Ingegnieros),  817. 

—  infantile  (Haüshalter  et  Collin),  1155. 

—  —  (Réflexes  abolis  aux  membres 
inférieurs,  peu  prononcés  aux  membres 
supérieurs)  (Bouchaud),  1112. 

—  organique  (Difficultés  de  diagnostic  entre 
r —  et  l’hémiplégie  hystérique  à  propos 
d’un  cas)  (Lamy),  282. 

—  pharqngolaryngée  (Le  syndrome  d’Avel- 
lis)  (Poli),  990. 

- (Raymond  et  Guillain),  41,  86. 

- (Jankelevitch),  892. 

—  précoce  dans  la  méningite  tuberculeuse 
(Paüly),  131. 

—  spasmodique  infantile  (Houzel),  884. 

—  transitoire  avec  notes  sur  deux  cas) 
(Langwill),  932. 

—  traumatique  (Hémiataxie  dans  un  cas 


d’ — ;  guérison  par  la  trépanation)  (Gaus¬ 
sel  et  Massabuau),  321. 

Hémiplégie  urémique  (Raymond),  233. 

Hémiplégies  (Sur  un  phénomène  ré¬ 
flexe  particulier  dans  le  domaine  des 
extrémités  dans  les  paralysies  organi¬ 
ques  centrales)  (Bechtbbew),  122. 

Hémiplégique  (A  propos  d’un  cas  d’hé- 
miathétose  posthémiplégique)  (Landolfi), 
223. 

—  (Formes  atypiques  do  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  —  et  aphasique.  Prédominance 
régionale  des  lésions  dans  les  méningo- 
encéphalites  diffuses)  (Pascal),  1012. 

—  (Hémichorée  post  —  avec  aphasie  mo¬ 
trice,  cécité  verbale,  hémianopsie  et 
hémianesthésie)  (Gaussel),  222. 

—  (Sur  riiémichorée  pré—)  (Guidi  et 
Forli),  123. 

—  (Tabes  en  évolution  chez  un  — )  (Mou- 
tier),  1085. 

Hémiplégiques  (Comment  faut-il  traiter 
les  — )  (Faure),  932. 

—  (Tremblements  post  — )  (Chevalier), 
810. 

Hémispasme  de  la  face  guérie  par  des 
injections  d’alcool)  (Lévy  et  Baudouin), 
470. 

—  facial  comme  équivalent  de  la  paralysie 
faciale  périphérique  (Négro),  1042. 

—  —  guéri  par  une  injection  profonde 
d’alcool)  (Abadie  et  Dupuy-Dutemps),  196. 

- périphérique  (Babinski),  858. 

Hémisphère  droit  (Cécité  verbale,  avec 
relation  d’un  cas  dft  à  uqe  lésion  de  T — 
chez  un  droitier;  discussion  sur  le  trai¬ 
tement  de  Tajihasie  visuelle)  (Mills  et 
Weisenbürg),  611. 

—  gauche  (Syndrome  labio-glosso-pharyngé 
par  lésion  du  seul  — )  (d'Orméa  et  Fha- 
TiNi),  934. 

Hémisphères  (Sarcome  ossifiant  de  la 
voûte  crânienne  ayant  provoqué  Tapla- 
tissement  des  —  cérébraux  avec  atro¬ 
phie  cérébelleuse  consécutive  chez  un 
chien)  (Petit),  417. 

—  cérébraux  (Nouvelles  observations  sur  les 
différences  fonctionnelles  physiologiques 
dans  les  deux  parties  symétriques  inner¬ 
vées  par  le  facial  et  l’hypoglosse;  con¬ 
tribution  à  l’étude  de  la  différence  des 
— )  (Rava),  881. 

Hémoglobine  (Influence  du  système 
nerveux  sur  la  teneur  du  muscle  en  — ) 
(Camus  et  Pagniez),  450. 

Hémo-leucocytaire  (La  formule  —  dans 
la  démence  précoce)  (Sandri),  962. 

Hémorragie  cérébrale  (Adénome  des  cap¬ 
sules  surrénales  et  hypertension  dans 
1’ — )  (Froin  et  Rivet),  991. 

- (Méningite  tuberculeuse  ambulatoire: 

—  et  méningée,  inondation  ventriculaire) 
(Perrin),  454. 

—  cérébro-spinale  (Foa),  224. 

—  du  pied  du  pédoncule  cérébral  droit. 
(Syndrome  de  Weber)  (Mariani),  887. 

—  méningée  au  cours  d’une  méningite, 
cérébro-spinale)  (Gaussel),  781. 

- - (La  ponction  lombaire  dans  le  diag¬ 
nostic  et  le  traitement  de  1’ —  chez  le 
nouveau-né)  (Dutreix),  823. 
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Hémorragie  méningée  prise  pour  de 
l’hydrocéphalie,  diagnostiquée  par  la 
ponction  lombaire  et  confirmée  par  l’au¬ 
topsie)  (Cathala  et  Devraigne),  995. 

- (Valeur  diagnostique,  pronostique  et 

thérapeutique  de  la  ponction  lombaire 
chez  le  nouveau-né)  (Locis  Devraigne), 
27. 

—  protubérantielle  (Deux  cas  d’ — ,  hyper¬ 
thermie,  mort  rapide)  (Marie  et  Moü- 
tier),  .570,  1035. 

—  spinale  (L’ —  :  quelques-unes  de  ses 
phases  générales)  (Browning),  325. 

Hémorragies  (Ponction  lombaire  dans 
les  —  du  névraxe)  (Hérault),  162. 

—  méningées  (Deux  cas  d’— ,  considérations 
sur  la  variabilité  clinique  du  syndrome) 
(ViLLARET  et  Tixier),  162. 

—  méningées  à  forme  méningitique  (Pavy), 

- spontanées  (Ascoli),  451. 

—  surrénales  (Contribution  à  l’étude  des 
—  dans  les  infections  et  intoxications 
aiguës)  (Frédéric  Neboux),  64. 

Hépatique  (Confusion  liallucinatoire  ai¬ 
guë  et  insuffisance  — )  (Denï  et  Renaud), 


244. 


I  (Crises  —  et  tabes)  (Jolly), 


expérimentalement  vérifiable 
(Meyer),  317. 

—  (L’ —  en  pathologie  nerveuse  et  men¬ 
tale)  (Haehnle),  139. 

—  (Parenté)  (Lange),  1156. 

—  (Quelques  résultats  de  l’examen  des 
preuves  historiques  employées  par  les 
auteurs  traitant  de  1’ — )  (Ncegeli,  Aker- 
BLOM),  34. 

—  (Transmissibilité  des  caractères  acquis. 
Centro-épigénèSc)  (Rignano),  317. 

—  neuropalhologique  (Infantilisme  et  dégé¬ 
nérescence  psychique,  influence  de  1’ — ), 
(Lemos  Magalhaès),  663. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Raymond  et 
Rose),  546. 

- et  maladie  de  Friedreich  (Raymond),  20. 

- (Maladie  familiale.  Maladie  de  Frie¬ 
dreich  ou  — )  (Ballet  et  Tagüet).  207. 

- (Nouvelle  autopsie)  (Nonne),  506. 

Hérédo-syphilis  (La  paralysie  générale 
infantile  et  juvénile  et  ses  rapports  avec 
1’-)  (Fibpi),  1164. 

Héroïne  et  héroïnomanie  (Paul  Sollier), 
39. 


Herpes  Zoster  (Observations  sur  le  diag¬ 
nostic  et  sur  le  traitement  de  1’ — )  (Ro¬ 
binson),  133. 

Hétérotopie  du  cervelet  (Ectopie  cérébel¬ 
leuse  post-mortem)  (Roussv),  88. 

—  médullaire  (Euphorie  délirante  des  phti¬ 
siques  (Dupré  et  Camus),  1052. 
Hibernation  (Sur  la  colorabilité  primaire 
.  du  tissu  nerveux  en  rapport  avec  l’état 
d’ —  et  de  veille)  (Ravenna),  987. 
Histologie  pathologique  (Manuel  d’ — ) 
(CoRNiL  et  Ranvier),  1105. 
Histologique  (Le  développement  de  la 


technique  —  pendant  le  dix-neùviéme 
siècle)  (Farrar),  321. 

Homosexualité  (Du  parallélisme  entre 
r —  et  la  criminalité  innée)  (Lombroso), 
1167. 

Horizon  (L’agrandissement  et  la  proxi 
mité  apparente  de  la  lune  à  1’ — )  (Clapa¬ 
rède),  367. 

Humérale  (Zona  consécutif  à  la  réduction 
d’une  luxation  intra-coracoïdienne  de  la 
tête  — )  (Cürtillet  et  Binet),  812. 

Huméro-radiale  (Luxation  spontanée 
probable  de  l’articulation — sur  un  mem¬ 
bre  atteint  de  paralysie  infantile)  (Le 
Dentü),  362. 

Humérus  (Exostose  solitaire  de  1’—  droit 
chez  un  aliéné)  (Viviani),  539. 

Hydrocéphalie  (Cas  de  spina  bifida  cer¬ 
vical.  Syringomyélo-méningocèle  avec 
hydromyélie  et  — )  (Davis),  507. 

—  (Observation  de  méningite  chronique 
ou  --  et  pseudo-tétanos)  (d’Espine),  63. 

—  (Sur  l’étiologie  de  trois  cas  d’ —  chro¬ 
nique)  (Sorgente),  361. 

—  (Vaste  hémorragie  méningée  prise  pour 
de  r — ,  diagnostiquée  par  la  ponction 
lombaire  et  confirmée  par  Tautopsie) 
(Cathala  et  Devraigne),  995. 

—  localisée  partielle  et  ses  manifestations 
cliniques)  (Cramer),  1112. 

Hydromyélie  (Cas  de  spina  bifida  cer¬ 
vical,  syringomyélo-méningocèle  avec  — 
et  hydrocéphalie)  (Davis),  507. 

Hypéralgésie  réllcxe  cutanée  et  ses 
rapports  avec  la  tuberculose  pulmonaire) 
(Würtzen),  731. 

Hyperesthésie  tactile  et  douloureuse  à 
topographie  radiculaire  chez  un  tabétique 
(Lortat-Jacob),  1169. 

Hyperexcitabilité  électrique  du  nerf 
facial  dans  la  paralysie  faciale  (Oppen- 
heim),  79. 

—  (Babinski),  79. 

Hypertension  (Adénome  des  capsules 
surrénales  et  —  dans  l’bémorragie  céré¬ 
brale)  (Froin  et  Rivet),  991. 

—  artérielle  (Le  traitement  des  neurasthé¬ 
niques  à  —  par  les  courants  de  haute 
fréquence  ;  recherches  expérimentales) 
(Gay),  39. 

—  (Les  symptômes  d’hypertension  labyrin- 
tiquedans  1’— artérieile)  (Lafite-DüpÔ.nt), 
928. 

—  crânienne  (Sarcome  du  lobe  droit  du 
cervelet  et  du  pédoncule  inférieur  droit  ; 
valeur  diagnostique  de  la  position  do  la 
tête;  —  avec  hypotension  rachidienne) 
(Laruelle),  204. 

Hypertonie  (Hypotonie  et  —  chez  une 
seule  et  même  malade)  (Bychowski),  169. 

Hypertrophie  acquise  de  la  face  (Ri- 
valta),  539,  1043. 

—  congénitale  (Contribution  à  l’étude  de 
1’-—)  (Cusson),  896. 

—  osseuse  (Nœvus  vasculaire  avec  — ,  syn¬ 
drome  hypertrophique)  (Croüzon),  540. 

—  partielle  des  muscles  striés  (Ponoet), 
234 

—  thyroïdienne  (Un  cas  de  mélancolie  avec 
—  succédant  à  la  ménopause)  (Parho.n), 
640. 
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-Hypniques  (Troubles  scoposthéniques  — 
et  tonoslatiques  associés  au  vertige 
labyrinthique)  (Bonnier),  323. 

Hyrpnose  (Qu’est-ce  que  1’—?)  (Bech- 
TEREW),  737. 

Hypnotique  (Des  signes  objectifs  de  la 
suggestion  pendant  le  sommeil  — )  (Beoh- 

Hypocondriaques  (Intervention  chirur¬ 
gicale  chez  les  — )  (Picqcé),  1014. 

Hypocondrie  et  lésions  viscérales 
(ViGonnoux  et  Collet),  518. 

Hypoglosse  (Contribution  clinique  à 
l’étude  des  paralysies  périphériques  du 
nerf  accessoire  et  de  1’—)  (Négho),  511. 

—  (Nouvelles  observations  sur  les  diffé¬ 
rences  fonctionnelles  physiologiques  dans 
les  deux  parties  symétriques  innervées 
par  le  facial  et  T — .  Contribution  à  l’étude 
de  la  différence  des  hémisphères  céré¬ 
braux)  (Bava),  881. 

—  (Suture  du  nerf  facial  au  nerf  — )  (La- 
fite-Dupo.nt),  941. 

Voy.  Paralysie  faciale. 

Hypophyse  dans  le  processus  tubercu¬ 
leux  (de  Vecchi  et  Bolognesi),  155,  359. 

—  et  pathologie  de  la  nutrition  (Guerrini), 
613. 

—  (La  structure  et  la  fonction  de  1’—  dans 
quelques  formes  graves,  congénitales  ou 
acquises,  de  psychopathie)  (Garbini), 
1012. 

—  (Physiologie  de  1’—)  (Gemelli),  502. 

—  (Sur  l’hypertrophie  de  la  glande  pitui¬ 
taire  consécutive  à  la  castration)  (Fi¬ 
chera),  358. 

—  (Sur  l’origine  du  sommeil;  étude  dos 
relations  entre  le  sommeil  et  le  fonction¬ 
nement  de  la  glande  pituitaire)  (Salmon), 
613. 

—  (Sur  la  destruction  do  1’—,  recherches 
expérimentales)  (Fichera),  359. 

—  (Sur  le  diagnostic  des  tumeurs  de  1’ — 
par  la  radiographie)  (Giordani),  612. 

—  (Un  cas  d’acromégalie  sans  hypertrophie 
de  1’ —  avec  formation  kystique  dans  la 
glande)  (Widal,  Roy  et  Froin),  662. 

—  (Un  cas  d’acromégalie  avec  lésions 
hyperplasiques  du  corps  pituitaire,  du 
corps  thyroïde  et  des  capsules  surré¬ 
nales)  (Ballet  et  Laignel-Lavastine), 
138. 

Hypotonie  et  hypertonie  chez  une  seule 
et  même  malade)  (Bychovvski),  169. 

Hypotrophie  d’origine  bacillaire;  trou¬ 
bles  do  la  voie  pyramidale  (Claude  et 
Lejonne),  1006. 

Hystérie  (Dégénérescence  mentale  et  — . 
Les  empoisonneuses;  étude  psycholo¬ 
gique  et  médico-légale)  (Charpentier), 
869. 

—  (Des  interventions  sur  la  zone  génitale 
de  la  femme;  traitement  de  certains  cas 
d’ — )  (Sarradon),  424. 

—  et  neurasthénie  (Clarke),  2.39. 

—  (Isolement  et  psychotérapie;  traitement 
de  1’ —  et  de  la  neurasthénie;  pratique 
de  la  rééducation  morale  et  physique) 
(Dejbrine,  Camus,  Pagnier),  54. 

—  (L’érotisme  dans  F — )  (Buvat),  954. 

—  (Les  fausses  gastropathies,  leur  diag- 
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nostic  et  leur  traitement)  (Dejerine  et 
Gauckler),  665. 

Hystérie  (Wldème  aigu  des  paupières) 
(Nordmann),  68. 

—  (Pathogénie  d’un  cas  d’—  liée  à  une 
tumeur  cérébelleuse)  (Bernheim),  852. 

—  Sa  vraie  nature  (Thomson),  30. 

—  (Sensation  de  boule  et  aura)  (Buch), 
457. 

—  simulatrice  de  quelques  affections  chi¬ 
rurgicales)  (CORDERO),  425. 

—  (Sur  les  causes  de  la  neurasthénie  et 
de  1’ —  chez  les  ouvriers  (Scho.nhals), 
816.  . 

—  (Sur  un  nouveau  cas  d’—  traumatique. 
Pithiatisme)  (Jacinto  de  Léon),  954. 

—  (Surdité  due  à  1’ —  et  aux  états  simi¬ 
laires)  (Mac  Bride),  8)5. 

—  (Syndrome  de  Brown-Séquard,  dans 
T — )  (Grispolti),  30. 

—  (Troubles  ambulatoires  automatiques 
dans  1’ —  et  dans  l’épilepsie  infantile) 
(SiMONINl),  1047. 

—  (Un  cas  d’automatisme  ambulatoire 
au  cours  du  service  militaire)  (Cou- 
LONjou),  736. 

—  (Un  cas  de  névrose  avec  symptômes 
pseudo-bulbaires)  (Glorieux),  457. 

—  gaslrique  et  ses  stigmates  périphériques), 
(Mathieu  et  Roux),  424. 

- et  ses  stigmates  psychiques,  mesure 

de  la  suggestibilité;  les  malades  hétéro- 
suggestibles;  les  malades  auto  sugges¬ 
tibles;  la  volonté  chez  les  hystériques) 
(Mathieu  et  Roux),  423. 

—  —  (Traitement  de  1’—)  (Mathieu  et 
Roux),  953. 

—  infantile  avec  hallucinations  (Arsimoleîs), 

Hystérique  (A  propos  d’un  cas  d’œdéme 
de  la  main  supposé  — )  (Claude),  1080. 

—  (Algie  sinusienne  frontale  — )  (Cha¬ 
vanne),  953. 

—  Amnésie  rétro-antérograde  générale  et 
presque  totale;  délire;  anesthésie  consi¬ 
dérable  des  diverses  sensibilités  chez  une 
— )  (Delacroix  et  Solager),  104. 

—  (Attitudes  vicieuse.s  par  contracture 
—  chez  les  enfants)  (Broca  et  Herdinet), 

—  (Cas  d’aphasie  —  consécutif  à  un  trau¬ 
matisme  de  la  région  rolandiiiue  gauche) 
(Tixier),  816. 

—  (Contracture  fonctionnelle  des  muscles 
du  cou)  (Knapp),  1009. 

—  (De  la  gravelle  simulée  chez  une  — ) 
(Crambade),  424. 

—  (Difficultés  du  diagnostic  entre  l’hémi¬ 
plégie  organique  et  l’hémiplégie  —  à 
propos  d’un  cas)  (Lamy),  282. 

—  (Dyspnées  d’origine  hystérique)  (Loc- 

—  (Foiie  — )  (Ræcke),  1160. 

—  (Gastralgie  — )  (Mathieu  et  Roux),  664. 

—  (La  cécité  — )  (üieulapoy),  425. 

—  (La  mydriase  —  n’existe  pas)  (Sauvi- 
NEAü),  1017,  1086. 

—  (Les  prétendus  symptômes  de  l’hémi¬ 
plégie  — )  (Ingegnieros),  817. 

—  (Pseudo-rhumatisme  articulaire  chez  un 
sujet —)  (Gorgia),  424. 
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Hystérique  (Surdité  verbale  pure  — ) 
(Galligakis),  863. 

—  (Torticolis  mental  — )  (Kollabits),  816. 

—  (Troubles  vaso-moteurs  de  nature  — ) 
(Claude),  551. 

—  (Ulcère  utéro-vaginal  phagédénique  et 


—  (Ùn  cas  de  puérilisme  mental  chez  une 
— .  Guérison  par  suggestion)  (Leroy), 
953. 

Hystériques  (Accidents  —  d’imitation) 
(Terrien),  4â5. 

—  (Do  l’importance  des  symptômes— dans 
l’étude  de  la  patbogénie  et  du  diagnostic 
de  la  sclérose  en  plaques)  (Zilgien),  657. 

—  (Des  ancstbésies  —  co-organiques  dans 
les  lésions  traumatiques  des  nerfs  péri¬ 
phériques)  (Pitres),  32. 

—  (Des  nématémèses  — )  (Mathieu  et  Roux), 
664. 

—  (La  responsabilité  des  — )  (Leroy),  765. 

—  (Leg  accidents  —  et  les  suggestions 
thérapeutiques)  (Ingegnieros),  31. 

—  (Sur  quelques  variétés  de  vomissements 
— )  (Mathieu  et  Roux),  423. 

—  (Troubles  du  langage  musical  chez  les 
— )  (Ingegnieros),  864. 

Hystéro-traumatisés  (De  l’avenir  des 
— )  (Poitevin),  952. 

Histéro-traumatisme  (Debove),  622. 

—  (Un  cas  d’ — ;  guérison  miraculeuse)  (J. 
DE  Léon),  32. 

—  (Un  cas  d’amaurose  s’étant  manifesté  à 
la  suite  de  l’extraction  d’une  dent) 
(Santa-Maria),  952. 

Voy.  Nécrose  traumalique. 

Hystéro-neurasthénie  traumatique 
(Contribution  à  l’étude  de  1’ — ;  le  syn¬ 
drome  hystéro-neurasthénique  provoqué 
par  le  travail  à  l’air  comprimé)  (Paul 
Chazal),  3i. 


IconoOTaphie  de  l’évolution  d’un  cas  de 
maladie  de  tics  (Koubinovitch),  388. 

Ictus  (Les  —  dans  la  démence  précoce) 
(Mlle  Pascal),  784,  1050. 

—  épileptiformes  (Le  réflexe  Babinski  dans 
les  —  et  apoplectiformes  de  la  paralysie 
générale)  (Robert  et  Fournial),  977. 

—  paralytiques  (Pathogénie  des  —  avec  une 
contribution  à  l’anatomic  do  la  voie  py- 
ramydale)  (Bumke),  124. 

Idées  de  grandeur  (Les  —  dans  la  para¬ 
lysie  générale  du  jeune  âge)  (Babonneix), 
666. 

—  de  persécution  (Obsessions  zoophobiques 
et  — chez  deux  sœurs)  (Damaye),  271. 

Idiot  (Crâne  et  encéphale  d’un  —  com¬ 
plet)  (Bourneville  et  Tournay),  429. 

Idiotie  (Atrophie  unilatérale  du  cerveau 
dans  1’ —  avec  paralysie  cérébrale  infan¬ 
tile)  (Koppen),  429. 

—  (Types  et  degrés)  (Santé  de  Sanctis), 
965. 

—  eérébroplégique  familiale  et  microcépha¬ 
lie  (Riva),  430. 


Idiotie  familiale  amaurotique  (Holmes 
Gordon  et  Parsons),  967. 

- -  (Provotelle),  1054. 

- (Poynton,  Parsons  et  Holmes), 

1055. 

- et  tableaux  morbides  similaires 

(Vogt),  464. 

- (Syndrome  de  1’—  et  réflexions 

sur  un  cas  nouveau)  (Marina),  465. 

Idioties  (Conception  clinico-anatomique 
et  pathogénique  des  —  méningi tiques) 
Pellizi),  429. 

—  (Nosologie  du  défaut  de  développement 
intellectuel)  (Pbllizzi),  140. 

Idiots,  classiflcation  (Decroly),  871. 

—  (L’élimination  du  bleu  de  méthylène  par 
voie  rénale  chez  les  — )  (Audenino),  966. 

—  (Le  mimétisme  chez  les  — )  (Autresge- 
silo),  967. 

—  (Rapports  entre  les  anomalies  soma¬ 
tiques  et  l’éducabilité  des  sens  chez  les 
— )  (Montesano  et  Selvatico  Estense), 
429. 

—  mongoliens  (Comby  et  Charlier),  966. 

Imagination  (Des  maladies  produites 

par  1’ —  et  du  rôle  du  médecin  (Williams 
Tom  a.),  786. 

Imbécile  (Un  cas  de  folie  circulaire  à 
phases  chez  une  —)  (Francesco  Frances- 
CHi),  967. 

Imbéciles  (Le  mimétisme  chez  les  —  et 
chez  les  idiots)  (Austregesilo),  967. 

—  (Œdème  des  pieds  chez  deux  — )  (Trep- 
sat),  733. 

Imbécillité  (Contribution  à  la  connais¬ 
sance  clinique  et  anatomo-pathologique 
de  1’—)  (Ruju),  464. 

Imitation  (Accidents  liystériques  d’— ) 
(Terrien),  425. 

Immunisation  (Préparation  d’un  sérum 
névroloxiquo  par  la  méthode  d’  —  ra¬ 
pide)  (Arma.nd-Delille),  320. 

Immobilité  pupillaire  (Lésions  médul¬ 
laires  dans  la  paralysie  générale,  et  leur 
rapport  avec  1’  — )  (Maka),  428. 

- réflexe  (Comment  se  trouve  la  pu¬ 
pille  dans  P—  typique)  (Bach),  125. 

Impulsions  (De  la  valeur  sémiologique 
des  obsessions  et  des  —  chez  les  anor¬ 
maux  sexuels)  (Desauhais-Guermarquer), 
368. 

—  (Pathogénie  de  quelques  — )  (Janet),  1013. 

Inanitionnelles  (Les  hallucinations  — 

chez  les  rescapés  de  Courrières)  (Lassi- 
GNARDIE),  870. 

Inanitiés  (Le  nucléone  et  l’eau  du  cer¬ 
veau  chez  les  animaux  — )  (Panella), 
650. 

Incendiaires  (Etat  mental  des  — )  (Tour- 
RENC),  628. 

Incontinence  (La  méthode  Cathelin  dans 
le  traitement  de  1’ —  essentielle  d’urine) 
(Bruni),  467. 

Indigènes  musulmans  (Recherches  sur 
la  fréquence  des  maladies  nerveuses 
chez  les  —  d’Algérie)  (Dumolard),  697. 

Inégalité  pupillaire  dans  les  lésions  de 
l’aorte  (Crouzon),  505. 

- dans  les  pleurésies  avec  épanche¬ 
ment  (Chauffard  et  Laederich),  124. 

- (Paul  Ledroit),  655. 
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Inertie  (Asynergic  et  —  cérébelleuses) 
(Babinski),  685. 

Infantilisme  (Acromégalie  partielle  avec 
— ;  (Pel),  661. 

—  avec  atrophie  dos  organes  génitaux 
(Perugia),  236. 

—  avec  gastrosuccorrée  do  Reiclimann  et 
accès  de  tétanie  (Landolfi),  662. 

—  et  dégénérescence  psychique,  influence 
de  l’hérédité  neuropathologique  (Maga- 
LH.ES  LemosJ,  663. 

—  (Nanisme  et  —  cardiaque)  (Jessox),  233. 

—  d’origine  pulmonaire  (Lejoxxe  et  Char¬ 
tier),  674.  ■  ■ 

—  du  langage  (Cas  particulier  d’ —  chez 
une  femme  do  58  ans,  survenu  après 
une  attaque  d’aphasie  motrice)  (Hasko- 
VEC),  593. 

Infectieuse  (Psychose  aiguë  post —  avec 
troubles  du  langage  chez  l’enfant)  (Dai- 
che),  140. 

Infectieuses  (Contribution  à  l’étude  de  la 
gangrène  des  extrémités  dans  les  mala¬ 
dies  — )  (Montini),  542. 

—  (Délire  dans  les  maladies  — )  (Nicolae- 
vici),  140. 

—  (Délires  qui  surviennent  sous  la  dépen¬ 
dance  de  différentes  maladies  — )  (Raus- 
chke),  142. 

—  (Les  névrites  — )  (S.  Bianchini),  617. 

—  (Psychopathies  —  aiguës)  (Rodriguez- 
Morini),  270. 

Infection  palwtre  (De  la  folie  par  — ) 
(Roux),  626. 

—  Psychique  (Un  cas  rare  d’ —  chez  six 
consanguins)  (Moürek),  338. 

—  streptococcique  (Des  altérations  ana¬ 
tomo-pathologiques  des  capsules  surré¬ 
nales  au  cours  de  1’ — )  (Labzine),  610. 

Infections  (Hémorragies  surrénales  dans 
les  —  et  intoxications  aiguës)  (Neboü.x), 
64. 

—  (Sur  l’activité  sécrétoire  de  la  thyroïde 
dans  quelques  — )  (Tiberti),  136. 

—  (Sympathique  abdominal  dans  les  — ) 
(Laignel-Lavastine),  64. 

Infiltration  sarcomateuse  diffuse  de  la 
pie-mère  spinale  (Stanley  Barnes),  127. 

Infirmerie  spéciale  (L’œuvre  psychia¬ 
trique  et  médico-légale  de  1’ —  de  la  pré¬ 
fecture  de  police  :  Lasègue,  Legrand  du 
Saulle,  P.  Garnier)  (Dupré),  817. 

Informateur  des  aliénistes  et  des  neuro¬ 
logistes)  (Antheaüme),  623. 

Inhibition(Sur  quelques  phénomènes  spé¬ 
ciaux  de  mouvement  et  d’ —  chez  le 
requin)  (V.  Rynberk),  221,501,  884. 

Injection  profonde  d’alcool  (Hémispasme 
facial  guéri  par  une  —  d’alcool)  (Abadie 
et  Dupuy-Ddtemps),  196. 

Injections  alcooliques  au  niveau  des  trous 
de  la  base  du  crâne  dans  la  névralgie  fa¬ 
ciale  rebelle  (Ostwalt,  Lévy  et  Bad- 
dodin),  319,  420. 

—  d’alcool  (Hémispasme  de  la  face  guéri 
par  les  — )  (Lévy  et  Baudouin),  470. 

—  d’air  (Sur  la  valeur  des  —  dans  le 
traitement  des  névralgies)  (Mongour  et 
Carles),  340. 

—  épidtirales  (Buzi),  1015. 

- (Inutilité  des  —  do  cocaïne  et  de 


stoviiïno  dans  la  névralgie  sciatique)  (Se- 

VERIXO),  008. 

Injections  hypodermiques  (Suppurations 
et  tétanos  par  — )  (Sabattacci),  165. 

—  intrarachidiennes  (Méningite  cérébro- 
spinale  traitée  avec  succès  par  les  — 
de  collargol)  (Papillon  et  Eschcach), 
432. 

—  inlraspinales  (Traitement  du  tétanos 
par  les  — )  (Logan),  1015. 

—  intraveineuses  (Un  cas  de  syphilis  céré¬ 
brale  avec  hémiplégie  gauche  guéri  par 
les  —  de  mercure)  (Galli),  536. 

—  profondes  dans  le  traitement  de  la  né¬ 
vralgie  faciale  rebelle  (Lévy  et  Bau- 
doci.n),  420. 

Innervation  (Trajet  des  nerfs  extrin¬ 
sèques  de  la  vésicnle  biliaire)  (Courtade 
et  Guvon),  608. 

—  centrale  des  organes  génitaux  (Pagano), 


corticale  de  la  vessie  (Frankl-Hoch- 
art  et  Frikhlioii),  156. 

—  de  l’œil  (Contribution  à  l’étude  des  — 
des  mammifères)  (Bielschowsky  et  Bol- 
lack),  158. 

—  de  la  vésicule  biliaire  (Langlois),  260. 

—  des  muscles  antagonistes  (Pari  et  Fra- 
Lixi),  15,  501. 

—  motrice  (Le  facial  et  1’ —  du  palais)  (Pa¬ 
nier),  881. 

—  réciproque  (La  déviation  céphalo-ocu¬ 
laire  apoplectique  et  la  loi  de  1’ —  des 
antagonistes)  (Mariani),  448. 

- (Sur  1’ —  des  muscles  antagonistes, 

septième  note,  huitième  note,  neuvième 
note)  (Sherringto.n),  8i8.  849. 

—  raso-motrice  (Participation  des  troncs 
nerveux  de  l’extrémité  postérieure  dans 
—  de  ses  régions  distales;  la  modifica¬ 
tion  des  éléments  vaso-moteurs  et  des 
vaisseaux  de  cette  extrémité  après  lésion 
du  nerf  sciatique)  (LapinskyX  1109. 

—  viscérale  (Sur  les  nerfs  de  l’estomac. 
Contribution  à  la  connaissance  de  1’ — ) 
(Ducceschi),  157. 

Instruments  nouveaux  pour  recherches 
psycho-physiques  (Giucciari),  268. 

Insuffisance  aortique  avec  crises  angi¬ 
neuses  (Gasne  et  Chirav),  236. 

—  hépatique  (Confusion  hallucinatoire  ai¬ 
guë  et  — )  (Dbny  et  Renaud),  739. 

—  mentale  (Types  et  degrés  d’— )  (Santé  de 
Sanctis),  963. 

—  ovarienne  et  son  traitement)  (Chrétien), 


Intellectuel  (Nosologie  du  défaut  de 
développement  — )  (Pellizzi),  140. 

Intellectuels  (Sur  les  troubles  psy¬ 
chiques  et  plus  spécialement  —  dans  la 
sclérose  en  plaques)  (Seiffer),  160. 

Intelligence  (Examen  de  1’—  dans  un 
cas  d’aphasie  de  Broca)  (Lotmar  et  de 
Montet),  1063. 

Intercostales  (Névralgies  —,  classifica¬ 
tion)  (Boutin),  131. 

Intermédiaire  de  Wrisberg  (Nerf  —  et  le 
noyau  de  la  gustation  chez  l’homme) 
(Nageotte),  1152. 

Interprétation  (Les  symptémesdu  déliré 
d’—)  (Sérieux  et  Capgbas),  740. 
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Intoxication  (Un  cas  de  glosaoplégie  | 
unilatérale  isolée  à  rapporter  probable-  | 
ment  à  1’ —  par  l’oxjde  de  carbone 
(Riva),  233. 

—  taturnine  dans  ses  rapports  avec  la 
grossesse  (Deneufbourg),  166. 

Intoxications  (Contribution  à  l’étude  des 
hémorragies  surrénales  dans  les  infec¬ 
tions  et  —  aiguës)  (Nbboux),  64. 

—  (Sur  la  résistance  des  animaux  thyroï- 
dectomisés  aux  —  expérimentales)  (Lerda 
et  Diez),  503. 

Irions  (Symptômes  pupillaires  et  —  dans 
le  tabes)  (Sgrosso),  855. 

—  (Troubles  isolés  et  simultanés  des  ré¬ 
flexes  —  dans  la  paralysie  générale)  (M.v- 
RANDON  et  Montyel),  428. 

Voy.  Pupille. 

Ischialgie  (Un  cas  d’—  radiculaire  avec 
scoliose  homologue)  (Silvio  Gavazzeni), 
29. 

Voy.  Sciatique. 

Isolement  et  psychothéraphie;  traite¬ 
ment  de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie, 
pratique  de  la  rééducation  morale  et 
physique  (Dejerine,  Camüs,  Pagniez), 

—  ('Traitement  des  chorées  et  des  tics  de 
l’enfance.  Alitement  et—,  discipline  psy¬ 
cho-motrice)  (Bruel  André),  669. 

Isolyse  (Recherches  sur  T—  chez  les 
malades  atteints  de  folie  maniaco-dépres¬ 
sive)  (Alberti),  39. 

Isopral  (Etude  comparée  sur  l’action  du 
véronal  et  de  i’— )  (Ldgiato),  271. 

Ivresse  pseudo-rabique  (Levassort),  823. 

Ivresses  délirantes  (Les  —  transitoires 
d’origine  alcoolique)  (Dopré  et  Charpen¬ 
tier),  667. 


Jeûne  (Effet  de  l’action  combinée  du  —  et 
du  froid  sur  les  centres  nerveux  des 
mammifères  adultes)  (Donaggio),  1029. 

Journal  de  médecine  légale  psychiatrique 
et  d’anthropologie  criminelle  (Ballet  et 
Vallon),  623. 

Jugement  (Sur  les  éléments  du  —  par 
la  comparaison  des  poids  au  moyen  de 
leur  soulèvement)  (Trêves),  899. 


Kernig  (Sur  la  présence  du  signe  de  — 
dans  le  zona)  (Bélbéze),  812. 

—  (Sur  la  prétendue  valeur  sémiélogique 
et  diagnostique  du  signe  de—)  (A.madücci), 
162. 

Korsakow  (Polynévrite  et  syndrome  de 
— )  (Raymond),  618. 

—  (Psychose  et  paralysie  de  Landry,  syn¬ 
drome  de  — )  (Mondio),  626. 

—  (Syndrome  de  — )  (Bædecker),  59. 

—  (Syndrome  de  —  après  une  contusion 
cérébrale)  (Meyer),  245. 

Voy.  Confusion  mentale. 

Krœpelin  (Sur  les  phénomènes  catato- 
niques  dans  quelques  formes  de  la  dé¬ 


mence  précoce  de  — )  (Crisafulli),  74. 

Voy.  Démence  précoce. 

Kystes  de  l’ovaire  et  mélancolie  (Hall), 
822. 

—  hydatiques  du  cerveau  (Les  conséquences 
des  lésions  minuscules  dans  le  domaine 
du  centre  moteur  du  bras  :  contribution 
à  l’étude  des  — )  (Fischer),  19. 


Labio-glosso-pharymgé  (Syndrome  — 
par  lésions  du  seul  hémisphère  gauche) 
(d’Ormea  et  Fratini),  934. 

Labyrinthique  (Les  symptômes  d’hyper¬ 
tension  —  dans  l’hypertension  artérielle) 
(Lafite-Düpont),  928. 

—  (Rapport  de  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  du  liquide  intra-  —  (Lafitb- 
Ddpont  et  Maupetit),  230. 

—  (Inversion  du  phénomène  de  Ch.  Bell 
chez  un  — )  (Bonnier),  275. 

—  (Scopasthénie  d’origine  —  et  quelques 
irradiations  singulières  du  noyau  de  Dei- 
ters  (Bonnier),  225. 

—  (Troubles  scoposthéniques,  hypniques  et 
tonostatiques  associés  au  vertige  — )  Bon¬ 
nier,  323. 

Labjrrinthiques  (Dislocation  du  regard 
chez  les  — )  (Bonnier),  287 

Lacunaire  (Les  parajilégies  d’origine  — 
et  d’origine  myélopathique  chez  les  vieil¬ 
lards)  (Lejeune  et  Lhermitte),  729. 

Laminectomie  (Compression  des  racines 
de  la  queue  de  cheval  par  balle  de  revol¬ 
ver, —  ;  guérison)  (Raymond  et  Rose),  381. 

—  (Fracture  de  la  colonne  vertébrale  et  — ) 
(Gasparini),  1015. 

Landry  (Maladie  de  — )  (Donath),  1122. 

—  (Psychose  etparalysie  de  — ;  syndrome 
de  Korsakow)  (Mondio),  626. 

—  (Syndrome  de  — .  Valeur  pronostique  de 
lalympho-polynucléose  rachidienne.  Ino¬ 
culations  du  bulbe)  (Bhissaud,  SiCARD,  Ta- 
non),  778. 

—  (Syitlrome  de —  avec  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  guérison)  (Ar¬ 
mand  Delille  et  Denecheau),  191. 

—  (Syndrome  de  —  avec  réaction  polynu- 
cléo-lymphocy tique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  (SicARD  et  Bauer),  384. 

Langage  (Cas  particulier  d’infantilisme  du 
—  chez  une  femme  de  58  ans,  survenu 
après  une  attaque  d’aphasie  motrice)  (Has- 
KovEc),  593. 

—  (De  la  psychose  aiguë  post-infectieuse, 
avec  troubles  du  —  chez  l’enfant)  (Daiche), 
140. 

—  (Essai  surl’amusie  envisagée  comme  un 
trouble  du  — )  (Pick),  158. 

—  (Le  —.Essai  sur  la  psychologie  normale 
et  pathologique  de  cette  fonction)  (Leroy), 
257. 

—  musical,  psychologie  et  pathologie  (Du- 
PRÉ  et  Natha.n),  886. 

- (Psychophysiologie  du  — )  (Ingegnie- 

ros),  611. 

- (Troubles  du  —  chez  les  hystériques) 

(Ingegnieros),  864. 
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Lapin  (Influence  de  l’irritation  du  nerf 
sciatique  sur  le  développement  des  os  des 
membres  postérieurs  chez  le  — )  (Billiard 
et  Bellet),  501. 

Larves  d’anoures  (Sur  le  développement 
de  lamoelle  caudale  chez  les  — )  (Winthe- 
bebt),  534. 

—  Sur  le  développement  des  —  après 
l’ablation  nerveuse  (Wintrebert),  534. 

Laryngé  inférieur  (Les  causes  de  la  pa¬ 
ralysie  complète  du  nerf  —  récmrent) 
(Félix),  510. 

Laryngée  (Hémiparalysie  —  par  compres¬ 
sion  du  nerf  récurrent  gauche  exercée 
par  l’oreillette  gauche  dilatée  et  hyper¬ 
trophique  par  vice  cardiaque  complexe) 
(Bo.nardi),  510. 

Laryngés  (Expérience  montrant  l’unilaté¬ 
ralité  des  effets  moteurs  —  de  chaque 
récurrent,  malgré  l’apparence  d’effet  bila¬ 
térale  à  la  vue)  (Franck  et  Hallion),  500. 

Laryngées  (Physiologie  des  crises  —  dos 
tabétiques)  (Faure),  776. 

Laryngo-pharingèe  (De  l’hémiplégie  — ) 
(Jankelevtcth),  892. 

Voy.  Avellis. 

Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux)  (Ghristiansen),  806. 

Lecture  (Physiologie  de  la  —  et  de  l’écri¬ 
ture)  (Javal),  256. 

Lèpre  (La  —  et  les  mangeurs  de  poissons, 
constatations  de  faits  et  explications) 
(Hutchinson),  1000. 

—  (Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  — ) 
(Weil  et  Th  AON),  363. 

—  (Les  troubles  mentaux  dans  la  —  à  pro¬ 
pos  d’un  cas  de  psychose  polynévritique 
chez  un  lépreux)  (Roubinovitch  et  Gou- 
gerot),  627. 

—  (Lésions  du  cerveau  dans  la  — .  Bacilles 
dans  le  ganglion  de  Gasser)  (Stahlberg), 
1156. 

—  (Sur  la  —  et  l’alimentation  par  le  pois¬ 
son)  (Hansen),  1000. 

—  miæle  (Lésions  viscérales  :  foie,  rate  et 
testicules  lépreux.  La  sclérose  lépreuse) 
(Beurmann,  Roubinovitch  et  Goügerot), 
999. 

- - (Ulcérations  des  lépreux)  (de  Beur¬ 
mann,  Roubinovitch  et  Goügerot),  1000. 

Lépreuse  (Trophonévrose  faciale  d’ori¬ 
gine  — )  (Abbatucci),  1045. 

—  (Un  cas  d’alopécie  — )  (Hallopeau  et 
Grandchamp),  1000. 

Lépreux  (Sur  le  foyer  —  des  environs  de 
Guingamp)  (Hallopeau  et  Roy),  1000. 

—  (Psychoses  chez  les  — )  (Moreira),  1013. 

—  (Psychose  polinévrilique  chez  un  — ) 
(Beurmann,  Roubinovitch,  Goügerot),  293. 

Leptoméningite  chronique  séreuse  avec 
syndrome  cérébelleux  (6ilardini),229. 

Leucocytose  (De  quelques  symptômes 
nerveux  au  cours  de  la  scarlatine,  —  du 
liquide  céphalo-rachidien)  (Henry Dufour 
et  Giroux),  63. 

—  céphalo-rachidienne  tardive  dans  un  cas 
deméningite  tuberculeuse  (Laederich), 
130. 

Lichen  (Insuffisance  aortique  avec  crises 
angineuses,  —  sur  les  zones  d’irradiations 
douloureuses)  (Gasnb  et  Chiray),  236. 


Ligature  de  l'aorte  (Lésions  des  neurofi¬ 
brilles  consécutives  à  la  —  abdominale) 
(Marinesco),  357. 

Lipomatose  multiple  dams  la  paralysie 
générale  (Norman),  461. 

- symétrique  (Crémiedx),  365. 

Lipomes  (Sur  les  rapports  étiologiques 
et  pathogéoiques  intimes  entre  les  — , 
l’adipose  douloureuse,  l’adéno-lipomatose 
et  les  affections  similaires)  (Aievoli), 
67. 

—  sous-cutanés  multiples  ou  sarcome  sous- 
cutané  primitif  (Thibault),  365. 

Liseurs  de  pensées  (Les  procédés  des  — , 
Cumberlandisme  sans  contact)  (Laurent), 

Little  (Etat  des  sphincters  dans  le  syn¬ 
drome  de  — )  (Mlle  Campana),  159. 

—  (Le  syndrome  de  — .  Valeur  nosologique. 
Formes  cliniques.  Traitement)  (Baudon), 
885. 

Lobe  frontal  (Sur  les  effets  psysiologiques 
consécutifs  à  l’extirpation  successive  d’un 
—  et  d’une  moitié  du  cervelet)  (Mingaz- 
ziNi),  883. 

—  olfactif  (Etude  de  la  fine  structure  du  — 
et  de  la  corde  d’Ammon  par  la  méthode 
pseudo-vitale)  (Turner),  845. 

- (Un  cas  de  sarcome  du  — droit  chez  un 

chien)  (Marchand,  Petit  et  Coquot),  416. 

—  préfontal  (Localisations  des  fonctions 
psychiques  les  plus  élevées  avec  réfé¬ 
rence  spéciale  au  — )  (Mills  et  Weisem- 
burg),  929. 

- (Psychologie  et  clinique)  (Consiglio), 

447. 

Lois  (Relation  entre  les  lois  concernant  la 
folie  avec  le  traitement  de  l’aliénation) 
(Tuke),  245. 

Localisation  dans  la  moelle  des  fibres  de 
la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  tempé¬ 
rature  (Spiller),  507. 

—  et  extraction  des  projectiles  par  un  pro¬ 
cédé  basé  sur  la  simple  radioscopie  (Tuf- 
fier),  40. 

—  (Les  signes  de  fausse  —  dans  les  tumeurs 
intracrâniennes)  (James  Collier),  17. 

Localisations  dans  le  noyau  du  facial 
(Parhon  et  Papinian),  882. 

—  des  fonctions  psychicjues  les  plus  éle¬ 
vées  avec  référence  spéciale  du  lobe  pré¬ 
frontal)  (Mills  et  Weisemburg),  929. 

—  (Théorie  philosophique  du  cerveau  et  de 
ses  —  selon  Auguste  Comte)  (Julio  No- 
vaes),  33. 

—  (T. ois  interventions  d’urgence  pour  frac¬ 
tures  du  crâne  avec  symptômes  de  — ) 
(Morel),  853. 

—  histologiques  (Contribution  aux  —  de 
l’écorce  cérébrale.  III"  partie.  Les  champs 
corticaux  des  singes  inférieurs)  (Brod- 
mann),  398. 

—  motrices  dans  la  moelle  de  l’homme 
(Parhon  et  Nadejde),  1108. 

- (Centres  moteurs  dans  la  moelle  hu¬ 
maine)  (Sano),  1108. 

Lombo-pelvi-lémoral  (L’amyotrophie  à 
type  — )  (Raymond  et  Guillain),  1005. 

Lombo-sciatique  droite  (Scoliose  alter¬ 
nante  avec  — )  (Henry  Meige),  28. 

Voy.  Sciatique. 
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Lumière  (Changements  qui  se  produisent 
dans  la  rétine  des  vertébrés  par  l’action 
de  la  —  et  de  l’obscurité.  U"  partie  ;  la  ré¬ 
tine  des  reptiles,  des  oiseaux  et  des 
mammifères)  (Chiarini),  1030. 

—  (Modifications  du  pouvoir  oxydant  de  la 
rétine  par  action  de  la  — )  (Lodato),  992. 

Lune  (L’agrandissement  et  la  proximité 
apparente  de  la  —  à  l’horizon)  (Clapa¬ 
rède),  367. 

Luxation  (Sur  un  cas  de  —  de  la  V»  ver- 

,  tèbre  cervicale  avec  section  de  la  moelle 
à  ce  niveau)  (Deleros),  811. 

—  (Zona  consécutif  à  la  réduction  d’une 
—  intracoracoïdienne  de  la  tête  humé¬ 
rale)  (CuRTiLLKT  et  Binet),  812. 

—  coxo-fémorale  (Paralysie  infantile,  — 
unilatérale  acquise,  bassin  ilio  fémoral 
ou  pseudo-oblique  ovalaii'e,  accouche¬ 
ment  spontané  ou  physiologique  à  terme) 
(Bouvier),  730. 

—  spontanée  probable  de  l’articulation  hu- 
méro-radiale  sur  un  membre  atteint  de 
paralysie  infantile)  (Le  De.ntc),  362. 

Lymphadénie  (Paralysie  radiculaire  du 
plexus  brachial  au  cours  d’une  — )  (Ray¬ 
mond),  233. 

Lymphocytose  (Confusion  mentale  pri¬ 
mitive  avec  réaction  méningée,  —  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien)  (Dufour  et 
Brelet),  lis. 

—  (Méningite  ourlienne  et  — )  (Nobécourt 
et  Brelet),  453. 

—  (Syndrome  de  Landry  avec  — du  liquide 
céphalo-rachidien,  guérison)  (Armand-De- 
LILLE  et  Denecheau),  191. 

—  (Un  cas  d’oreillons  avec  zona  de  triju¬ 
meau  et  —  rachidienne)  (Sicard),  133. 

—  céphalo-rachidienne  tardive  au  cours 
d’une  paralysie  générale)  (Achard  et  De- 

—  rachidienne  (Vautier),  28. 

Lympho-polynucléose  (Syndrome  de 

Landry.  Valeur  pronostique  de  la  —  ra¬ 
chidienne.  Inoculations  du  bulbe)  (Bris- 
sAUD,  Sicard  et  Tanon),  778. 

Lysoforme  (Recherches  sur  le  —  dans  la 
technique  et  dans  la  clinique  manico- 
inialc  générale)  (Bianchini),  630. 

Lyssophobie  (La  — )  (Sotiriadès),  519. 


Macacus(Moellelombo-sacro-coccygionne 
du  —  sinicus)  (Pcrefoy),  1108. 

Magnésie  (Chaux  et  —  des  urines  chez 
les  déments  précoces)  (d’Orhéa),  737. 

Main  bote  dans  la  maladie  de  Friedreich 
(Menaut),  890. 

—  de  prédicateur  (Un  cas  de  —  chez  un 
paralytique  général)  (Bol-chaud),  917. 

Mal  perforant  et  paralysie  générale  (A. 
Marie  et  Madeleine  Pelletier),  36,  462. 

. - guéri  par  l’élongation  du  nerf  (Ver- 

.  nichi),  1014. 

_ buccal  (Double  perforation  palatine 

chez  un  paralytique  général)  (Marie  et 
Pietkiewioz),  461. 

- tabétique  de  la  région  sacrée  (caverne 

sacrée)  (Crodzon),  265. 


Malaria  (Aphasie  par  —  ;  contribution  à 
la  connaissance  des  manifestations  ner¬ 
veuses  dans  la  — )  (Ziri),  158. 

—  (Note  clinique  sur  un  cas  de  spasme 
clinique  dans  le  territoire  de  l’accessoire 
de  Willis,  déterminé  par  la  — )  (Conti), 
511. 

Malarique  (Le  liquide  céphalo-rachidien 
dans  quelques  cas  de  pernicieuse  — ) 
(Pende),  940. 

Malformation  du  cervelet  (Rossi),  567. 

—  non  encore  décrite  de  ta  moelle  (West- 
phal),  810. 

Malformations  familiales  des  avant-bras. 
(Tabes  probable  avec  atrophie  des  mus¬ 
cles  de  la  nuque,  de  la  ceinture  scapu¬ 
laire  et  des  membres  supérieurs.  — 
Appareil  de  contention  pour  remédier  à 
l’insuffisance  dos  extenseurs  de  la  tête) 
(Raymond  et  Huet),  1182. 

Mammifères  (Changements  qui  se  pro¬ 
duisent  dans  la  rétine  des  vertébrés  par 
l’action  de  la  lumière  et  de  l’obscurité. 
Deuxième  partie  ;  la  rétine  des  reptiles, 
des  oiseaux  et  des  — )  (Chiarini),  1030. 

—  (Effet  de  l’action  combinée  du  jeûne  et 
du  froid  sur  les  centres  nerveux  des  — 
adultes)  (Donaggio),  1029. 

Maniaco-dépressive  (Psychose  — )  (da 
Rocha),  1014, 

Voir  Folie  maniaco-dépressive. 

Maniaque  (Le  temps  de  réaction  do  quel¬ 
ques  processus  mentaux  dans  l’excita¬ 
tion  — )  (Franz),  1013. 

—  (Nature  et  représentation  graphique  du 
svndrome  — )  (Bresler),  739. 

—  (Un  accès  épileptique  survenu  chez  une 
excitée  —  rémittente  âgée  de  45  ans) 
(Olivier),  456. 

Manicomiale  (Recherches  sur  le  lyso¬ 
forme  dans  la  technique  et  dans  la  cli¬ 
nique  —  générale)  (Bianchini),  630. 

Manuel  d’histologie  pathologique  (Cornil 
et  Ranvier),  1105. 

Massage  (La  crampe  professionnelle  et 
son  traitement  par  le  —  méthodique  et 
la  rééducation)  (Kouindjy),  466. 

Massues  de  croissance  (Régénération  col¬ 
latérale  des  fibres  nerveuses  terminées 
par  des  —  à  l’état  pathologique  et  à 
l’état  normal  ;  lésions  tabétiques  des 
racines  médullaires)  (NageotteL  846. 

—  «laificnleurs  dans  l’hémiplégie  (Mirallié 
et  Gendron),  1145,  1206. 

Matière  rivante  (Le  dynamisme  de  — 
(Loer),  608. 

Médecine  légale  (Journal  do  —  pyehiâ- 
trique  et  d’anthropologie  criminelle) 
(Ballet  et  Valbon),  623. 

—  mentale  (Eléments  de  —  appliqués  à 
l’étude  du  droit)  (Legrain),  959. 

Médullaire  (Euphorie  délirante  des  phti¬ 
siques.  Hétérotopie—)  (Dupré  et  Camus), 
1052. 

Médullaires  (Dissociation  de  la  sensibi¬ 
lité  thermique  et  douloureuse  dans  les 
blessures  et  affections  — )  (Piltz),  1159. 

—  (Gangrène  spontanée  avec  accidents  — ) 
(Ferrier),  1128. 

—  (Los  symptômes  et  lésions  —  de  la  dé¬ 
mence  précoce)  (Leborgne),  964.' 
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Médullaires  (Lésions  —  dans  la  paralysie 
générale  et  leur  rapport  avec  l’immobi¬ 
lité  pupillaire)  (Kinchi-Maka),  428. 

—  (Régénération  collatérale  des  fibres  ner¬ 
veuses  terminées  par  des  massues  de 
croissance,  à  l’état  pathologique  et  à 
l’état  normal;  lésions  tabétiques  des  ra¬ 
cines  médullaires)  (Nageotte),  8i6. 

—  (Symptômes  et  lésions  —  dans  la  dé¬ 
mence  précoce  catatonique)  (Dide  et 
Leoorgne),  479. 

—  (Tabes  pendant  l’évolution  duquel  appa¬ 
raît  un  chancre  vraisemblablement  syphi¬ 
litique  ;  retard  de  l’évolution  anatomique 
des  lésions  —  ;  névrites  périphériques 
intenses  en  rapport  avec  une  artbropa- 
thie  du  genou)  (Verger  et  de  Cardenal), 
592,  602. 

Mégalonyxie  chez  un  paludéen  ;  défor¬ 
mations  des  ongles  en  verre  de  montre 
sans  ostéo-arthropathie  liypertrophiante 
(Abadie),  168. 

Mélancolie,  étude  médicale  et  psycho¬ 
logique  (Masselon),  869. 

—  (Kystes  de  l’ovaire  et  — )  (Hall),  822. 

—  (Sur  Tétiologie  de  la  — )  (Lipschitz),  518. 

—  ^Sur  un  phénomène  clinique  au  cours 
de  la  — )  (Jülidsbuhger),  518. 

—  (Un  cas  de  — avec  hy^pertrophie  thyroï¬ 
dienne  succédant  à  la  ménopause)  (Par- 

•  Ho.v),  640. 

—  anxieuse  (Note  sur  un  cas  de  perte  de 
la  vision  mentale  des  objets,  formes  et 
couleurs  dans  la  — )  (Lemos),  389. 

- (Perte  de  la  vision  mentale  dans 

la  — )  (Lemos),  870. 

—  puerpérale  (Un  cas  '  d’éclampsie  suivie 
do  —  ;  traitement  par  la  substance  de  la 
glande  thyroïde)  (Fothergill),  518. 

Mélancolique  (Les  effets  de  l’exercice 
sur  le  retard  des  perceptions  dans  l’état 
de  dépression — )  (Ivorv  Franz  etHAMiL- 
TON),  628. 

Mélancoliques  (Des  états  dits  pseudo- 
-)  (VORKASTNER),  518. 

—  (Les  réactions  affectives  et  l’origine  de 
la  douleur  morale)  (Masselon),  427. 

Mémoire  (Amnésie  rétroantérograde  avec 
relation  d’un  cas)  (Gordon),  516. 

—  (Contribution  expérimentale  et  statis¬ 
tique  à  l’étude  de  la  — )  (Gcicciarui), 
426. 

—  émotive  (L’association  médiate  dans  la 
— )  (Patini),  426. 

Ménière  (Expériences  sur  le  diagnostic 
et  le  pronostic  du  syndrome  de  — ) 
(Frankl-Hochwart),  22'6. 

—  (Syndrome  de  —  dû  à  une  méningite  de 
la  base)  (Raymond  et  Baur),  584,  586. 

Méningé  (Abcès  cérébral,  nécrose  corti¬ 
cale;  syndrome  — )  (Ddpré  et  Devaux), 
930. 

Méningée  (Confusion  mentale  primitive 
avec  réaction  — :  lymphocytose  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien)  (Dufour  et 
Brelet),  173. 

—  (La  perméabilité  —  dans  la  trypono- 
somiase)  (de  Magalhaens),  941. 

—  moyenne  (Un  cas  d’hématome  extradu¬ 
ral  traumatique  par  rupture  de  la  — 
sans  fracture  du  crâne)  (Léoncini),  504. 


Méningées  (Deux  cas  d’hémorragies  —  ; 
considérations  sur  la  variabilité  clinique 
du  syndrome)  (Villaret  et  Tixier), 
162. 

—  (Les  tumeurs  —  ;  trois  cas  de  sarcomes 
méningés)  (Roussy),  996. 

Méninges  (Un  cas  d’angiosarcomes  des 

—  de  la  moelle  chez  un  sujet  porteur 
d’angiomes  multiples)  (Devig  et  Tolot), 
509. 

Méningés  cérébro-spinaux  (Traumatisme 
crânien,  syndrome  vestibulaire,  accidents 
— )  (Lejonne  et  Egger),  470. 

Méningite  (Anatomie  pathologique  de  la 

—  due  au  bacille  typhique)  (Mac  Callüm), 
63. 

—  (Lepto  —  chronique  séreuse  avec  syn¬ 
drome  cérébelleux  (Gilardini),  229. 

—  (Phtisie  aiguë,  bacillémie  — )  (Debove), 
266. 

—  (Ponction  lombaire)  (Monrob),  1038. 

—  à  microcoque  tétragène  (Pende),  996. 

—  à  pneumocoques  d’origine  otique  (Furet), 

940. 

—  cérébro-spinale  avec  néphrite  aiguë  si¬ 
mulant  l’urémie  convulsive.  Valeur  dia¬ 
gnostique  de  l’élévation  de  la  tempéra¬ 
ture  dans  l’urémie  convulsive  (Crouzon), 
266. 

^ - (Hémorragie  méningée  au  cours  d’une 

—  (Gausssl),  781. 

- (La  guérison  histologique  de  la  — ), 

46.  100. 

- guérie  sans  séquelles  (Sevestre),  453. 

—  —  (Les  formes  de  la  — )  (Comby  et  Net- 
ter),  451. 

—  —  (Septico-pyémie  à  pneumocoques, 
pneumonie,  pleurésie,  pyopéribépatite, 
abcès  du  foie,  endocardite  — )  (Moutier), 
452. 

—  —  traitée  avec  succès  par  les  injeclions 
intra-rachidiennes  de  collargol  (Papillon 
et  Eschcach),  452. 

—  —  (Traitement  de  la  — )  (Osborne),  453. 

—  —  (Un  cas  de  —  démontrant  la  nature 
contagieuse  de  l’affection)  (Hare),  452. 

—  —  (IJn  cas  do  paralysie  faciaie  corticale 
consécutive  à  une  —  ayant  évolué  favo¬ 
rablement)  (Maudoul),  857. 

- à  rfiplobaciHede^iVeichselbaumtraitée 

par  des  injections  de  coilargol  (Barth  et 
Mauban),  1125. 

—  —  d'origine  otitique,  un  cas  à  forme 
foudroyante  (Leüret  et  Lapite-Dupont), 
230. 

- épidémique  (Boi.net),  229. 

- (Ceconi),  1040. 

—  - (Cas  foudroyant)  (Dunn),  1039. 

- (Le  diagnostic  de  la — )  (Ferrand), 

452. 

- - (Diagnostic  différentiel  entre  la 

méningite  tuberculeuse  et  la — )  (Chiodi), 
1040. 

- réappai’ition  (Sievers),  1125. 

- (Recherches  sur  la  —  à  méningo¬ 
coque  do  Weichselbaum  (Crescenzi  et 
Menini),  1010. 

—  chronique  et  aliénation  mentale  chro¬ 
nique  (Marchand),  906. 

- chez  un  alcoolique  avec  lésions  dé* 

génératives  du  névraxe  (Raymond),-  995. 
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Méningite  chronique  (Observation  de  — 
ou  hydrocéphalie  et  pseudo-tétanos) 
(d’Espine),  63. 

- syphilitique  conjugale  (Charpentier), 


—  d’origine  otique  guérie  par  évidement 
pétro  mastoïdien  (Collinet),  940. 

- (Otite  interne  aiguë  primitive  et  — ) 

(Bocyer),  940. 

- (Svmptôme  de  Gradenigo)  (Jacques), 

940. 

—  de  la  base  (Syndrome  de  Ménière  dû  à 
une  — )  (Raymond  et  Baüh),  584. 

—  des  enfants  (La  réaction  albumineuse 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans 
la  — )  (Montagard),  1039. 

—  fœtale  (L’attitude  des  pseudencéphaliens 
et  les  signes  de  la  — )  (Rabaüd),  363. 

- ,  pseudencéphalie  (Rabaud),  362. 

^  ourlienne  avec  lymphocytose  (Nobécodrt 
et  Brelet),  453. 

—  sarcomateuse  diffuse  de  la  pie-mère  spi¬ 
nale  (Stanley'-Babnes),  127. 

—  spinale  concomitante  (Un  cas  de  maladie 
de  Pott  cervical  avec  troubles  très  éten¬ 
dus  de  sensibilité  par  — )  (Dejerine  et 
Camus),  560. 

- suppurée  au  décours  d’une  scarlatine 

(Leroux),  997. 

—  streptococcique,  tumeur  des  fosses  na¬ 
sales,  lésions  du  palais  (de  Vecchi),  453. 

- (Purpura  hémorragique  au  cours  d’un 

érysipèle  de  la  face,  compliqué  de  • —  chez 
une  femme  atteinte  de  cirrhose  trophique 
alcoolique)  (Gaultier),  541. 

—  subaiguë  (Perrin  et  Blüm),  453. 

- d'origine  saturnine  terminée  par  gué¬ 
rison  (Œttinger  et  Malloizel),  996.  , 

—  tuberculeuse  (Tedeschi),  129. 

- ,  contribution  clinique  (Wieg),  129. 

—  —  chez  le  nourrisson  (Weill  et  Ber- 
ihier),  130. 

- des  nourrissons  ;  forme  somnolente 

de  M.  Lesage;  importance  capitale  de  la 
ponction  lombaire  pour  le  diagnostic 
(Variot),  454. 

- (Diagnostic  diflérentiel  de  la  —  et  de 

la  méningite  cérébro-spinale  épidémique 
(Chiodi),  1040. 

- ,  guérison  (Ovazz.i),  1039. 

- (Hémiplégie  précoce  dans  la  — ) 

(Pacly),  131. 

- (Leucocytose  céphalo-rachidienne  tar¬ 
dive  dans  un  cas  de  — )  (Laederich,  130. 

- (Question  de  la  curabilité  de  la  — ) 

(Mermann),  131. 

- (Rémissions  prolongées  de  la  — ) 

(Carrière  et  Lhote),  131. 

- (Tuberiulose  des  plexus  choroïdes 

et  forme  comateuse  de  la  — )  (LœpER),  266. 

- à  forme  délirante  systématisée  chez 

un  enfant  (Gignier),  266. 

- ambulatoire  ;  hémorragie  cérébrale 

et  méningée,  inondation  ventriculaire) 
(Perrin),  454. 

■ - rachidienne  (Un  cas  de  paralysie  ra¬ 

diculaire  du  plexus  brachial,  type  Deje- 
rine-Klumpke,  par  — )  (G-aussel  et  Smir- 
nopf).  718. 

—  typhoïde  (Rufüs  Gole),  62. 

- (Mac  Callum),  63. 


Méningites  (Sur  la  prétendue  valeur 
séméiologique  et  diagnostique  du  signe  de 
Kernig)  (Amaducci),  162. 

—  cérébro-spinales  (Franca),  890. 

- aiguës  (Les  séquelles  psychiques  des 

— )  (Sainton  et  Voisin),  891. 

Méningitique  (Les  hémorragies  mé¬ 
ningées  à  forme  — )  (Pavy),  451. 

Méningitiques  (Complications  —  de  la 
fièvre  typhoïde  chez  l’enfant)  (Giraüdet), 
63. 

—  (Conception  clinico-anatomique  et  pa¬ 
thogénique  des  idioties  — )  (Pellizi),  429. 

Méningocoques  (Etude  des  — )  (Vans- 
TEUBERGHE  et  GrYSEZ),  1126. 

—  (Un  cas  de  septicémie  à  — )  (Martini  et 
Rohde),  233. 

Méningo-encéphalite  (MéniDgo-m.yélile 
transverse  et  —  chez  une  femme  tuber¬ 
culeuse)  (Anglade  et  Jacqüin),  128. 

—  diffuse  et  hémialrophie  cérébelleuse  chez 
un  chien  (Marchand,  Petit,  Cocquot), 
60. 

Méningo-encéphalocèle  occipitale  (V  aü- 
TRIN),  1111. 

Méningo-myélite  avec  grosse  tuméfac¬ 
tion  de  ia  moelle  épinière  et  des  racines 
de  la  queue  de  cheval  (Spiller  et  Raw- 
lings),  1036. 

—  (Un  cas  de  paralysie  générale  des  alié¬ 
nés  avec  —  syphilitique)  (Graham),  461. 

—  bulbo-cernicale  du  chien  (Marchand, 
Petit  et  Cocquot),  508. 

—  transverse  et  méningo-encéphalite  chez 
une  femme  tuberculeuse  (Anglade  et 
Jacquin),  128. 

Ménopause  (Un  cas  de  mélancolie  avec 
hypertrophie  thyroïdienne  succédant  à 
la  — )  (Parhon),  640. 

Mensonge  (La  mythomanie.  Etude  psy¬ 
chologique  et  médico-légale  du  —  et  ue 
la  fabulation  morbides)  (Thannoy),  818. 

Menstruelles  (Du  rapport  entre  les 
fonctions  —  et  les  maladies  mentales) 
(Salerni),  822. 

Mental  (Etat  —  dos  incendiaires)  (Toür- 
RENC),  628.  • 

—  (Etat  —  et  physique  des  individus 
poursuivis  pour  attentats  aux  mœurs) 
(Mabire),  173. 

—  (Oscillations  du  niveau  — )  (Janet), 
459. 

Mentale  (Contribution  à -l’étude  de  la 
folie  par  contagion  — )  (Halberstadt), 
629. 

—  (Eléments  de  médecine  —  appliqués  à 
l’étude  du  droit)  (Legrain),  959. 

—  (La  pathologie  —  dans  les  œuvres  de 
Gustave  Flaubert)  (de  Lastic),  865. 

—  (La  valeur  des  lésions  anatomiques  en 
pathologie  — .  Un  cas  de  délire  systéma¬ 
tisé  avec  artérite  hypertrophique  pro¬ 
gressive  (Klippel  et  Antheaume),  1012. 

—  (Les  causes  prédisposantes  en  patho¬ 
logie  — )  (de  Montyel),  515. 

—  (Question  de  l’hérédité  en  pathologie 
nerveuse  et  — )  (Haehnle),  139. 

Mentales  (De  la  simulation  des  maladies 
—  et  nerveuses  chez  les  enfants)  (Mo¬ 
reau),  460. 

—  (De  la  scopolamine  comme  hypnotique  et 
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sédatif  dans  les  maladies  — )  (Chollet), 
631. 

Mentales  (Des  altérations  cytologiques 
du  sang  dans  les  maladies  — )  (Klippel  et 
Lefas),  515. 

—  (Du  rapport  entre  les  fonctions  mens¬ 
truelles  et  les  maladies  — )  (Salerni), 
822. 

—  (Irrégularités  — .  Les  frontières  anthro¬ 
pométriques  des  anormaux  d’après  Binet) 
(Decroly),  1134. 

—  (La  poésie  dans  les  maladies  — )  (Ré¬ 
gis),  867. 

—  (Le  régime  de  la  vie  normale  à  l’hôpital 
des  maladies  —  du  Var)  (Belletrüu), 
245. 

—  (Le  tétanos  faradique  dans  quelques 
maladies  — )  (Pariani),  961. 

—  (Lésions  neuro-fibrillaires  des  cellules 
pyramidales  dans  quelques  maladies  — ) 
(Marchand),  336. 

—  (Maladies  — ;  traité  de  médecine  Bou- 
chard-Brissaud),  257. 

—  (Relations  entre  l’aphasie  et  les  maladies 
— )  (Sydney  Cole),  504. 

Mentalité  de  la  race  calabraise  ;  essai 
de  psychologie  ethnique  (Levi-Bian- 
CHiNi),  959. 

—  inférieure  (Sur  quelques  types  de  — ) 
(de  Sanctis),  459 

Mentaux  (Accidents  —  liés  aux  maladies 
de  l’oreille)  (Jacques),  141. 

—  (Constatation  des  troubles  —  chez  les 
militaires),  35. 

—  (Contribution  casuistique  à  l’étude  des 
troubles  —  dans  le  tabes  (Parhon  et 
Minea),  774. 

—  (Deux  cas  d’œdème  angio-neurotique 
avec  association  de  symptômes  nerveux 
et  — )  (Dieler),  543. 

—  (Deux  observations  de  troubles  —  pas¬ 
sagers  ayant  fait  songer  à  la  simulation) 
(Jdqdelier),  460. 

—  (Enquête  sur  la  fréquence  des  troubles 
—  dans  le  personnel  des  asiles  d’aliénés) 
(Mignot),  630. 

—  (Le  temps  de  réaction  de  quelques  pro¬ 
cessus  —  dans  l’excitation  maniaque) 
(Franz),  1013. 

—  (Les  symptômes  —  des  tumeurs  céré¬ 
brales)  (Knapp),  850. 

—  (Les  troubles  —  dans  la  lèpre  ;  à  propos 
d’un  cas  de  psychose  polynévritique 
chez  un  lépreux)  (Roubinovitch  et  Gour- 
gerot),  627. 

—  (Sur  un  cas  de  polynévrite  généralisée 
avec  troubles  — )  (Raymond),  618. 

—  (Troubles  —  de  la  maladie  do  Basedow) 
(Parhon  et  Marbé),  1053. 

—  (Troubles  —  de  la  sclérose  en  plaques) 
(Raecke),  657. 

Mercure  (Un  cas  de  syphilis  cérébrale 
avec  hémiplégie  gauche  guéri  par  les  in¬ 
jections  intraveineuses  de  — )  (Galli), 

Mercuriel  (Le  traitement  —  du  tabes) 
(Faure),  835. 

—  (Le  traitement  — intensif  de  la  paralysie 
générale  et  du  tabes)  (Ferreira  de  La- 
cerda),  901. 

Mésencéphale  (Sur  la  fine  structure  des 


centres  optiques  des  oiseaux.  Deuxième 
note  :  a)  le  noyau  latéral  du  —  et  des 
parties  adjacentes  ;  b)  le  ganglion  optique) 
(Sala),  498. 

Métabolisme  (Sur  le  —  et  l’action  de  la 
cellule  nerveuse)  (Scott),  650. 

Métamérie  (De  la  —  de  l’embryon  des 
mammifères)  (Retterer),  314. 

Métamérique  (Sur  les  dessins  cutanés 
des  vertébrés  et  sur  leurs  rapports  avec 
la  théorie  — )  (Van  Rynberk),  314. 

Métamorphose  (Indépendance  de  la  — 
vis-à-vis  du  système  nerveux  chez  les 
batraciens)  (Wintrebeht),  501. 

Métatarsalgie ,  traitement  (Epstein), 
1015. 

Microcéphalie  (Idiotie  cérébroplégique 
familiale  et  — )  (Riva),  430. 

—  (Observation  de  — )  (Damaye),  430. 

Microcoque  (Méningite  à  —  tétragène) 

(Pende),  996. 

Microdactylie  congénitale  (Scherb),  539. 

Microgyrie  (Contribution  à  l’étude  de  la 
— )  (ÜGOLOTTI),  223. 

—  (De  la  —  et  des  voies  pyramidales  dans 
les  paralysies  cérébrales  de  l’enfance) 
(Franceschi),  885. 

—  (La  — )  (Oeconomakis),  223. 

Micromélies  congénitales.  Achondropla¬ 
sie  vraie  et  dystrophie  périostaie  (Porak 
et  Durante),  862. 

Microorganismes  (Recherches  sur  l’ac¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  sur 
quelques  —  pathogènes)  (Allaria),  658. 

Microscope  polarisant  (Preuve  de  l’exis¬ 
tence  de  la  choline  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  à  l’aide  du  — )  (Do- 
NATH),  145. 

Migraine  (Aphasie,  hémiparésie  et  hémia¬ 
nesthésie  dans  la  — )  (Smith  E.  Jelliffe), 
504. 

—  des  arthritiques.  Pathogénie  et  traite¬ 
ment  (Hartenberg),  1010. 

—  ophtalmoplégique  (Leclézio),  33. 

- (Lapon  et  Villemonte),  33. 

- (Valdès  Anciano  et  Rossi),  33. 

Militaire  (Un  cas  d’automatisme  ambula¬ 
toire  au  cours  du  service  — )  (Coulonjou), 
736. 

Militaires  (Constatation  des  troubles 
mentaux  chez  les  — ),  35. 

Voy.  Armée. 

Mimétisme  chez  les  imbéciles  et  chez  les 
idiots  (Austregesilo),  967. 

Mimique  (Essai  de  classification  des 
troubles  de  la  —  chez  les  aliénés)  (Dro- 
mard),514,  1163. 

Mitral  (Epilepsie  et  rétrécissement  — ) 
(Paüly),  69. 

Moebius  (Syndrome  de  — ,  akinesia 
algera)  (Ingelrans),  239. 

Moelle  (Blessure  de  la  — .  Syndrome  de 
Brown-Séquard)  (Couteaud),  811. 

—  (Centres  moteurs  dans  la  —  humaine) 
(Sano),  1108. 

—  Claudication  intermittente.  (Grasset), 
436. 

- (Dejerinb),  341. 

—  (Colonnes  cellulaires  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la — )  (M.  et  Mme  Dejerine), 
689. 
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Moelle  (Contribution  à  la  question  de  la 
régénération  dans  la  — )  (Bikeles),  to5. 

—  (Contusions  de  la  —  épinière  consi¬ 
dérées  comme  accidents  du.  travail),  228. 

—  (Dégénération  combinée  subaiguë  de  la 

—  épinière)  (Osmerob),  729. 

—  (Dégénération  des  cordons  postéro-laté¬ 
raux  do  la  —  dans  un  cas  d’anémie 
grave)  (Bichmond  et  Williamson),  228. 

—  (Désagrégation  des  neurofibrilles  dans 
l’atropbie  des  cornes  antérieures  de  la  — 
épinière)  (Blymeneau),  1107. 

—  (Distribution  des  cellules  nerveuses  dans 
le  tractus  intermédio-latéral  de  la  — ) 
(Bruce),  845. 

—  (Intervention  chirurgicale  pour  plaie  de 

—  par  balle  de  revolver)  (Faure),  938. 

—  (L’acroparesUiésie;  une  lésion  du  cordon 
postérieur)  (Egger),  174. 

—  (Le  réticulum  neurofibrillairedes  cellules 
motrices  dans  la  —  épinière  des  animaux 
tétaniques)  (Tiberti),  844. 

—  (Les  altérations  histologiques  de  la  — 
épinière  dans  la  tuberculose)  (Fini),  14. 

—  (Les  symptômes  précurseurs  des  ma¬ 
ladies  de  la  — )  (Cassirer),  1122. 

—  (Les  lésions  de  la  —  dans  la  démence 
précoce)  (Klippel  et  Lhermitte),  962. 

—  (Les  voies  de  la  sensibilité  dans  la  —  de 
l’homme)  (Grasset),  724,  929. 

—  (Lésion  transversale  complète  de  la  — 
épinière  par  blessure  par  arme  à  feu) 
(Bruschi),  229. 

—  (Lésions  de  la  —  dans  la  démence  pré¬ 
coce)  (Klippel  et  Lhermitte),  93. 

—  (Localisations  motrices  dans  la  —  de 
l’homme)  (Parhon  et  Nadejde),  1108. 

—  (Méningo-myélite  avec  grosse  tuméfac¬ 
tion  de  la  —  épinière  et  des  racines  de  la 
queue  de  cheval  (Spiller  et  Rawlings),  . 
1036. 

—  (Myélomalacie  incomplète  avec  ostéite 
raréfiante  d’un  corps  vertébral  ayant 
simulé  une  compression  subaiguê  de  la 
— )  (Raymond  et  Alquier),  581. 

—  (Paraplégie  pottique  par  myélomalacie, 
sans  leptoméningite  ni  compression  ; 
éclosion  du  signe  de  Babinski)  (Ernest 
Düphé  et  Paul  Camus),  1. 

—  (Quelques  données  numériques  sur  les 
cellules  ganglionnaires  de  la  —  épinière) 
(Bellini),  845. 

—  (Quelques  propositions  concernant  l'or¬ 
dination  des  cellules  motrices  au  niveau 
de  l’origine  des  nerfs  des  extrémités) 
(BiKÈLES),  154. 

—  (Ressemblances  cliniques  occasionnelles 
entre  la  carie  des  vertèbres  et  la  syrin- 
gomyélie  lombo-thoracique,  et  localisa¬ 
tion  dans  la  —  des  fibres  par  la  sensibi¬ 
lité  à  la  douleur  et  à  la  température) 
(Spiller),  507. 

—  (Sclérose  en  plaques,  atrophie  cérébel¬ 
leuse  et  sclérose  pseudo-systématique  de 
la  —  épinière)  (Catola),  938. 

—  (Sur  la  dégénéralion  de  la  —  dans 
l’anémie)  (Clarke),  228. 

—  (Sur  la  symptomatologie  et  le  traite¬ 
ment  des  tumeurs  développées  dans  le 

,  voisinage  immédiat  de  la  — )  (Oppenheim), 


Moelle  (Sur  le  développement  de  la  — 
caudale  chez  les  larves  d’anoures)  (Win- 
trebert),  534. 

—  (Sur  quelques  altérations  primitives  du 
réticulum  fibrillaire  endocellulaire  et  des 
fibres  longues  dans  les  cellules  nerveuses 
delà  —  épinière;  recherches  expérimen¬ 
tales  sur  l’empoisonnement  au  chlorure 
d’éthyle  et  sur  la  compression  de  la  — . 
Application  des  méthodes  de  Donaggio) 
(Scarpini),  356. 

—  (Sur  une  malformation  non  encore  dé¬ 
crite  de  la  — )  (Westphal),  810. 

—  (Sur  un  cas  de  luxation  de  la  "V”  ver¬ 
tèbre  cervicale  avec  section  de  la  —  à  ce 
niveau)  (Deleros),  811 . 

—  (Suture  de  la  —  épinière  pour  section 
complète  de  cet  organe  par  coup  de  feu) 
(Fowler),  811. 

—  (Tabes  avec  lésions  à  peine  appréciables 
de  la  — )  (Thomas  et  Hauser),  573. 

—  (Trois  cas  de  tumeur  de  la  —  opérés 
avec  succès)  (Warren),  128. 

—  (Un  cas  d’angiosarcome  des  méninges 
delà  —  chez  un  sujet  porteur  d'angiomes 
multiples)  (Devic  et  Tolot),  509. 

—  (Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  avec  dégénération  de  la'  voie 
pyramidale  suivi  au  Marehi  de  la  — jus¬ 
qu'au  cortex)  (Rossi  et  Roussy),  385,  393. 

—  bifide  (Donald  et  Pirie),  534. 

—  humaine  (Sur  les  processus  compensa¬ 
teurs  dans  la  — )  (Pick),  227. 

—  lombaire  (Anatomie  de  la  —  des  oiseaux) 
(iMHOF),  259. 

- (Un  cas  de  lésion  transversale  com¬ 
plète  de  la  — .  Les  dégénérations  ascen¬ 
dantes)  (Ugolotti),  994. 

—  lombo-sacro-coccygienne  du  macacus  si- 
nicus)  (Pürepoy),  1108. 

Mœurs  (Etat  mental  et  physique  des 
individus  poursuivis  pour  attentats  aux 
— )  (Mabire),  173. 

Monde  médical  parisien  (Le  —  au  di.x- 
huitièmo  siècle)  (Delaunay),  153. 
Mongoliens  (Idiots  — )  (Comby  et  Char- 
LIER),  966. 

Mongolisme  infantile  (Séris),  986. 
Monodactylie  familiale  symétrique 
(Schultze),  156. 

Morphinomanie,  cocaïnomanie  et  narco¬ 
manie  en  général,  avec  quelques-unes  de 
leurs  conséquences  (Mills),  1013. 

—  (Etude  de  la  — )  (Lefèvre),  1013. 
Morvan  (Contribution  à  l’étude  de  la 

maladie  de  —  et  de  la  formation  des 
cavités  médullaires)  (Sterling),  62. 

—  (Syringomyélie  type  •—  avec  paralysie 
faciale  double)  CValdès  Anciano),  02. 

Moteur  oculaire  commun  (Sarcome  latent 
du  nerf  — )  (Marchand  et  Olivier),  537. 

- externe  (La  paralysie  du  —  au  cours 

des  Otites)  (Terson  et  A.  Terson),  728. 
Mouvement  (Les  vrais  centres  du  — ) 
(Adamkiewicz),  120. 

—  (Quelques  phénomènes  spéciaux  de  — 
et  d’inhibition  chez  le  requin  scyllium) 
('Van  Rynberck),  221,  501,  884. 

Mouvements  (Le  système  nerveux  cen¬ 
tral  dans  les  —  de  la  testudo  gr'œca) 
(Sergi),  535,  883. 
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-mouvements  (Troubles  des  —  chez  les 
sujets  atteints  d’affections  cérébrales) 
(Liepmann).  322. 

—  associés  (Bertolotti),  989. 

- (Boeri),  990. 

- des  yeux  (Paralysies  des  —  des  yeux 

et  leur  dissociation' dans  les  mouvements 
volontaires  et  automatico-réflexes  (Ca.n- 
TONNET  et  Taguet),  308. 

- et  les  nerfs  oculogyres  (Gaussel), 

607,  648. 

—  automatiques  (De  la  conservation  des  — 
et  réflexes  des  globes  oculaires  dans 
certaines  ophtalmoplégies  dues  à  des 
lésions  du  système  nerveux)  (Ballet),  283. 

—  de  latéralité  (Dislocation  pupillaire  asso¬ 
ciée  dans  les  —  des  globes  oculaires) 
(Obregia),  300. 

—  des  yeux  (Ecorce  cérébrale  et  — )  (Ster¬ 
ling),  537. 

—  du  regard  (L’influence  des  —  sur  le 
travail  ergographique)  (Féré),  335. 

—  latéraux  coordonnés  des  yeux  (Sur  le 
rétrécissement  pupillaire  qui  survient 
dans  les  —  sur  l’œil  qui  se  déplace  en 
dedans)  (Marina),  123. 

—  volontaires  (Durée  de  l’influence  des 
excitations  sensorielles  sur  les  — )  (Féré), 
335. 

Munchmeyer  (Myosite  ossifiante  pro¬ 
gressive  ou  maladie  de  — )  (Péhu  et 
IloRAxn),  540. 

Muscle  (Influence  du  système  nerveux 
sur  la  teneur  du  —  en  hémoglobine) 
(Camus  et  Pagnibz),  430. 

Muscles  (A  propos  de  l’excitation  élec¬ 
trique  dos  nerfs  et  des  — )  (Weiss),  318. 

—  (Hypertrophie  myopatbique  des  — ) 
(Bechtéreff),  1130. 

—  (L’hyperexcitabilité  électrique  des  —  et 
des  nerfs  dans  la  cholémie)  (Gilbert, 
Lereboüllet  et  Weil),  318. 

—  (Tableau  clinique  de  la  syringomyélie  ; 
histologie  des  —  atrophiés)  (Silvestrini), 
61. 

—  antagonistes  (Innervation  des  — )  (Pari 
et  Fratini),  la. 

- (Innervation  des  — )  (Pari  et  Fra- 

TINI),  501. 

- (Sur  l’innervation  réciproque  des 

—  ;  septième  note,  huitième  note,  neu¬ 
vième  note)  (Sherhington),  848,  849 

—  dégénérés  (Sur  la  fonction  des  —  ; 
deuxième  communication;  le  temps 
d’excitation  latente)  (Guerrini),  260. 

- (La  fonction  des  — .  Temps  d’excita¬ 
tion  latente)  (Gcerhini),  988. 

—  extenseurs  de  la  tête  (Tabes  probable 
avec  atrophie  des  muscles  de  la  nuque, 
de  la  ceinture  scapulaire  et  des  membres 
supérieurs.  Malformations  familiales. 
Appareil  de  contention  pour  remédier  à 
l’insuffisance  des  — )  (Raymond  et  Huet), 
182. 

—  masticateurs  dans  l’hémiplégie.  (Miral- 
LiÉ  et  Gendron),  114.'!,  1206. 

—  striés  (Sur  l’hypertrophie  partielle  des 
— )  (I’oncet),  234. 

Musculaire  (Histologie  pathologique  sur 
la  fibre  —  striée  dans  la  maladie  de  Par¬ 
kinson)  (Salaris),  925. 


M.VTIÈRES  -ANALYSÉES 


Musculaire  (L’acide  formique  a-t-il  une 
action  toni — î)  (Fleig),  318. 

—  (Sur  le  développement  de  la  contractilité 

—  dans  les  myolomes  encore  dépourvus 
de  liaison  nerveuse  réflexe)  (Wintre- 
bert),319. 

—  volontaire  (Activité  —  chez  la  Testudo 
grœca  (Sergi),  502. 

Musical  (Le  langue  — ;  physiologie  et 
pathologie)  (Ddpré  et  Nathan),  886. 

—  (Psycho-physiologie  du  langage  — )  (1n- 
gegnieros),  611. 

—  (Troubles  du  langage  —  chez  les  hys¬ 
tériques)  (Ingegnieros),  864. 

Musicale  (Psycho-physiologie  de  l’émo¬ 
tion  — )  (Ingegnieros),  866. 

Myastenia  gravis  (Sur  la  maladie  do 
Erb.  — )  (Tesii),  615. 

—  (Albertoni),  616. 

—  (Buzzard),  616. 

- (Un  nouveau  cas  de  — ,  asthénie 

bulbo-spinale,  terminé  par  la  mort 
brusque  et  suivi  d’autopsie.  Dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  quelle  place 
doit-on  donner  en  nosographie  à  la  ma¬ 
ladie  d’Erb-Goldllam  ?  (Leclerc  et  Sar- 
VONAT),  263. 

Myasthénie  bulbo-spinale  (Deux  cas  de 
— )  (Raymond  et  Lejonne),  381,  709. 

- chez  un  tabétique.  Guérison  de  l’as¬ 
thénie  (Charpentier),  1063, 

—  hypotonique  mortelle  (Dupré  et  P.  Pa- 
gnez),  126. 

—  pseudo- paralytique  (Syndrome  d’Erb- 
Goldflam)  (J. -A.  Valdès-Anciano),  126. 

Voy.  Erb. 

Mydriase  (La  —  hystérique  n’existe  pas) 
(Sauvtneau),  1017,  1086. 

Myélinisation  (Marche  de  la  —  dans 
l’écorce  du  cervelet)  (Vogt),  499. 

Myélite  (Méningo—  -transverse  et  ménin- 
go-encéphalitc  chez  une  femme  tubercu¬ 
leuse)  (Anglade  et  Jacqüin),  128. 

—  compliquant  la  grossesse  (Sohell),  729. 

—  lombaire  transverse  consécutive  à  la 
rougeole  (Primangeli),  1037. 

—  Iransverse  chez  un  enfant  de  4  ans 
(Drdmmond),  361. 

Myélites  syphilitiques  (Sur  une  forme 
clinique  de  la  syphilis  du  névraxe  réali¬ 
sant  U  transition  entre  les  —,  le  tabes 
et  la  paralysie  générale)  (Gdillain  et 
Thao.n),  362. 

Myélomalacie  (Paraplégie  pottique  par 

—  sans  lepto-méningite  ni  compression  ; 
éclosion  du  signe  de  Babinski)  (Ernest 
Dupré  et  Paul  Camus),  1. 

—  (Un  cas  d’apoplexie  spinale)  (Mariani), 
994. 

—  ascendante  causée  par  une  trombose 
veineuse  progressive)  (Schlapp),  729. 

—  incomplète  avec  ostéite  raréfiante  d’un 
corps  vertébral  ayant  simulé  une  com¬ 
pression  subaiguë  de  ia  moelle  (Raymond 
et  Alqdier),  581. 

Myélopathique  (Les  paraplégies  d’ori¬ 
gine  lacunaire  et  d’origine  —  chez  les 
vieillards  )  (  Lejeune  et  Liiermitte  ) , 

729. 

Myoclonie  congénitale  pouvant  être  héré¬ 
ditaire  et  familiale  à  nystngmus  cons- 
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tant.  Nystagmus-myoclonie  (Lenoble  et 
Aubineau),  lot,  735,  998. 

Myoclonie  de  la  région  sus-thyroïdienne 
consécutive  à  une  angine  (Salager),  706. 

Myoclonique  (Le  syndrome  — )  (Hucharu 
et  Fiessinger),  170. 

Myopathie.  Un  cas  de  paralysie  pseudo¬ 
hypertrophique  (Muls),  540. 

—  primitive  progressive  (Deux  cas  de  — ) 

—  —  —  (Deux  frères  atteints  de  — ) 
(Noica),  950. 

—  (Note  additionnelle)  (Noica),  951. 

Myopathique  (Gvpho-scoliose  —  épilep- 

togène  ;  une  condition  rare  de  difformité 
musculaire  due  à  l’épilepsie  avec  trois 
observations)  (Spratling),  71. 

—  (Hypertrophie  —  des  muscles)  (Bechté- 
REW),  1113. 

—  (Syndrome  —  chez  un  enfant  de  7  ans. 
Guérison.  Traitement  par  les  bains  hydro¬ 
électriques  à  courants  triphasés)  (  Armand- 
Dei.ille  et  Albert  Wiel),  190. 

Myosite  ossifiante  progressive  ou  maladie 
de  Munchmeyer)  (Péhu  et  Hoband),  540. 

Myotomes  (Sur  le  développement  de  la 
contractilitémusculairedans  les  —  encore 
dépourvus  de  liaison  nerveuse  réflexe) 
(Wintrebert),  319. 

Myotonie  (Sur  un  cas  de  — )  (Modena  et 
SiCCARI.l),  169. 

—  (Un  cas  de  —  fruste  et  intermittente) 
(Sand),  621. 

—  spaslique  persistante  de  Hoschsinger  ou 
le  pseudo-tétanos  d’Escherich;  sa  cli¬ 
nique;  son  anatomie  pathologique  (Pe¬ 
ters),  998. 

Myotonique  (A  propos  du  syndrome  — ) 
(Lévi),  621. 

—  (Le  syndrome  — )  (LÉvi),  621. 

Mystère  (Le  sentiment  du  —  chez  les 

aliénés)  (d’Allon.nes),  907. 

Mythomanie  (La  — .  Etude  psychologique 
et  médico-légale  du  mensonge  et  de  la 
fabulation  morbides)  '(Trannoy),  818. 

My^œdémateux  (Achondroplasie  et  na¬ 
nisme  — )  (Horand),  135. 

—  (Exploration  des  fonctions  rénale,  intes¬ 
tinale  et  hépatique  chez  un  — )  (Garnier 
et  Lebret),  1129. 

Myxoedëme  (Acromégalie  associée  avec 
des  symptômes  de  — )  (Lyman  Greene), 

134.  ‘ 

—  et  maladie  du  sommeil  (Lorand),  542. 

—  (Etiologie  de  la  lésion  thyroïdienne  du 
crétinisme  et  du  — )  (Bayo.n),  139. 

—  (Greffes  thyroïdiennes,  —  et  grossesse) 
(Charrin  et  Cristiani),  1004. 

—  (Un  cas  de  —  compliqué  d’éruptions 
vésiculaires)  (Heiberg).  150. 

—  (Un  cas  de  —  avec  considérations  sur 
la  pathogénie  du  myxœdème)  (Obregia, 
Parhon  et  Florian),  542. 

—  congénital  (Un  cas  de  — )  (Gianasso), 

135. 

- ou  très  précoce  à  Lisbonne  (Car- 

VALHO),  1004. 

N 

Nain  à  membres  courts  (Hektoen),  949. 


Nanisme  et  infantilisme  cardiaques  (Jes- 
soN),  235. 

—  (Sur  deux  cas  d’achondroplasie)  (Parhon, 
Shcnda  et  Zalplacta),  861. 

—  (Un  cas  de  —  vrai  avec  arrêt  de  déve¬ 
loppement  total)  (Toüescato),  332. 

—  (myxœdémateux  (Achondroplasie  et  — ) 
(Horand),  135. 

Napolitains  normaux  (L’oreille  des  — 
et  criminels)  (Abele  de  Blasio),  57. 

Nasale  (Epilepsie  d’origine)  (Ddpond),  958. 

Nécrophilie  (L’affaire  Ardisson,  contri¬ 
bution  à  l’étude  de  la  — )  (Belletrdd  et 
Mercier),  623. 

Négations  (Délire  de  —  et  lésions  orga¬ 
niques)  (Vigodroux),  739. 

Négri  (Importance  des  corps  de  —  dans 
le  diagnostic  pratique  de  la  rage)  (Cesare 
Scavonetto),  66. 

—  Les  corps  de  —  dans  l’infection  rabique 
par  virus  fixe  et  à  évolution  lente)  (Bon- 
GIOVANNl),  66. 

Voy.  Rage. 

Néoplasme  intracrânien.  Troubles  bulbo- 
protubérantiels .  Hémiesynergie  (Vin¬ 
cent),  1196. 

Nerf  accessoire  (Contribution  clinique  à 
l'étude  des  paralysies  périphériques  du 

—  et  de  l’hypoglosse)  (Négro).  511. 

—  acoustique  (Tumeur  du — )  (Kron),  1121. 

—  cubital  (De  l’analgésie  du  —  à  la  pres¬ 
sion  et  de  la  valeur  séméiologique  de  ce 
signe  dans  le  tabes)  (Heitz),  834. 

- ('Suture  primitive  du  —  sectionné 

accidentellement  ;  réunion  immédiate 
avec  restauration  rapide  et  complète  des 
fonctions)  (Chapdt),  364. 

—  facial  (Localisation  dans  le  noyau  du — ) 
(Parhon  et  Papinian),  882. 

- (Suture  du  —  au  nerf  hypoglosse) 

(Lafitb-Düpont),  941. 

—  intermédiaire  de  Wrisberg  et  le  noyau 
delà  gustation  chez  l’homme)  (Nageotte), 
1152. 

—  laryngé  inférieur  (Les  causes  de  la  pa¬ 
ralysie  complète  du  —  ou  récurrent) 
(Fmix),  510. 

—  moteur  oculaire  commun  (Sarcome 
latent  du  — )  (Marchand  et  Olivier), 

—  oculo-moleur  (L’accroissement  en  nombre 
et  en  dimensions  des  fibres  à  myéline  du 

—  du  rat  blanc  et  du  chat  à  différents 
âges)  (Bodghton),  722. 

—  optique  (Etude  sur  les  origines  du  —, 
précédée  d'un  exposé  sur  la  théorie  du 
neurone)  (Manodélian),  259. 

—  radial  (Suture  tardive  du  —  sectionné  ; 
bon  résultat  fonctionnel)  (Chapdt  et 
Gervais),  364. 

—  récurrent  (Hémiparalysie  laryngée  par 
compression  du  —  gauche  exercée  pai- 
l'oreillette  gauche  dilatée  et  hypertro¬ 
phique  par  vice  cardiaque  complexe) 
(Bonardi),  510. 

—  scjoligue  (Fibrome  du  —  ;  ablation;  gué¬ 
rison)  (Loison),  455. 

- Influence  de  l’élongation  du  —  sur 

le  développement  des  os  du  membre 
postérieur  chez  le  lapin)  (Billiard  et 
Bellet),  315. 
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Nerf  sciatique  (Influence  de  l’irritation  du 
—  sur  le  développement  des  os  des 
membres  postérieurs  chez  le  lapin)  (Bil- 
LiARD  et  Bellet),  501. 

- (Influence  de  l’arrachement  et  de 

l’élongation  du  —  sur  le  développement 
des  os  du  membre  postérieur  chez  le 
lapin)  (Billiard,  Bellet  et  Maltet),  315. 

- (Participation  des  troncs  nerveux  de 

l’extrémité  postérieure  dans  l’innerva¬ 
tion  vaso-motrice  des  régions  distales; 
modification  des  éléments  vaso-moteurs 
et  des  vaisseaux  de  cette  extrémité  après 
lésion  du  — )  (Lapinsky),  1109. 

- (Section  complète  du  — ,  suture  ner¬ 
veuse,  retour  partiel  de  la  sensibilité  et 
de  la  mobilité)  (Codrtin  et  Bossuet),  132. 

—  tibial  antérieur  (Paralysie  par  élonga- 
lation  du  — )  (Raymond  et  Bruel),  376. 

Nerfs  (A  propos  de  l’excitation  électrique 
des  —  et  des  muscles)  (Weiss),  318. 

—  (Biologie  générale,  t.  IV,  —  et  âme), 
(Kassowitz),  648. 

—  (Dégénération  et  régénération)  (Genülli), 
880. 

—  (Examen  histologique  des  téguments  et 
des  troncs  nerveux  d’un  cas  do  trophœ- 
dème  congénital)  (Long),  1199. 

—  (Histogénèse)  (Ramon  y  Cajal),  880. 

—  (L’hyperexcitabilité  électrique  des  mus¬ 
cles  et  des  —  dans  la  cholémie)  (Gilbert, 
Lereboollbt  etWEiL),  318. 

—  (Méthode  de  coloration  du  cylindraxe 
des  —  et  des  fibres  &  myéline  du  système 
nerveux  central)  (Bielchowsky),  499. 

—  (Observations  sur  les  coudures  ner¬ 
veuses  dans  la  régénération  des  — )  (Lu- 
GARO),  881. 

—  (Recherches  sur  la  structure  fibrillaire 
de  la  cellule  nerveuse  à  l’état  normal  et 
consécutivement  à  des  lésions  des  — ) 
(Pariani),  844. 

—  (Régénération)  (Ségala),  880. 

- (Régénération  des  terminaisons  mo¬ 
trices  des  —  coupées)  (Odier),  57. 

—  (Sur  l’excilation  des  —  par  les  ondes 
électriques  très  brèves)  (Lapiqub),  319. 

—  (Sur  la  loi  d’excitation  des  —  par  dé¬ 
charges  de  condensateurs)  (Cluset),  319. 

—  (Suture  des  —  )  (Reclus),  941. 

—  afférents  (Distribution  des  —  do  la  jambe 
de  la  «  rana  virescens-brachycephala  ») 
(Mlle  Dünn),  986. 

—  centripètes  (La  synchronisation  des  mou¬ 
vements  respiratoires  par  excitations 
rythmiques  des  — )  (Japelli),  808. 

—  cutanés  (Dégénérescences  observées 
après  section  des  racines  postérieures) 
(J.  Ch.  Roux  et  Heitz),  315. 

—  de  Held  (Des  soi-disant  pieds  terminaux 
des  — )  (Emile  Holimgrbn),  12. 

- (Sur  «  les  pieds  »  terminaux  des  — ) 

(Wolff),  609. 

—  de  l’estomac  (Sur  les  — ,  contribution  à  la 
connaissance  de  l’innervation  viscéraie) 
(Duccbschi),  157. 

—  des  extrémités  (Quelques  propositions 
concernant  i’ordination  des  cellules  mo¬ 
trices  au  niveau  de  l’origine  des  — ) 
(Bikeles),  154. 

—  des  vaisseaux  sanguins  (Joris),  1151. 


Nerfs  extrinsèques  de  la  vésicule  biliaire 
(CouRTADE  et  Goyon),  608. 

—  gustatifs  (Sécrétion  sous-maxillaire  chez 
le  chien  à  fistule  permanente  après  sec¬ 
tion  des  — )  (Malloizel),  500. 

—  mixtes,  topographie  des  fibres  motrices 
et  sensitives  (Francesco  Franceschi), 
879. 

—  moteurs  de  l’œil  (Paralysie  des  —  chez 
les  diabétiques)  (Dieulafoy),  225. 

—  oculogyres  (Des  mouvements  associés 
des  yeux  et  les  — )  (Gaussel)",  607,  648. 

—  périphériques  (A  propos  de  la  régéné¬ 
rescence  des  — )  (Medea),  1140. 

- (Des  anesthésies  liystériques  co-or¬ 
ganiques  dans  les  lésions  traumatiques 
des  — )  (Pitres),  32. 

- (Le  système  nerveux  afférent  à  un 

point  de  vue  nouveau)  (Rivers  et  James 
8herren),  651. 

- (Les  conséquences  de  la  lésion  des 

—  chez  l’homme)  (Henry  Head  et  Shbr- 
ren),  652. 

- (Les  résultats  du  traitement  chiru- 

gical  de  17  cas  de  lésions  traumatiques 
des  — )  (Médéa  et  B.  Rossi),  705. 

-  (Recherches  sur  la  régénérescence 

des  — )  (Marinesco  et  Minea),  301. 

- (Résultats  de  l’anastomose  des  — ) 

(Taylor),  1041. 

—  sciatique  (Voie  des  fibres  dilatatrices 
du  — )  (Bystrénine),  1110. 

—  sécréteurs  du  rein  (Frugoni  et  Pea),  986. 

—  sensitifs  (Importance  du  voltage  initial 
dans  l’examen  électrique  des  — )  (Gra- 
MEGNA  et  Sêgre),  929. 

—  spinaux  (Sur  la  résection  expérimentale 
des  — )  (B.  DE  Vecchi),  157. 

Nerveuse  (Altérations  anatomiques  et 
fonctionnelles  de  l’estomac  d’origine  — ) 
(Schupper),  988. 

—  (Comment  se  comportent  les  os  en  voie 
d’accroissement  quand  ils  sont  soustraits 
à  l’influence  — )  (Magni),  988. 

—  (La  chirurgie  orthopédique  dans  les  affec¬ 
tions  d’origine  —,  spastique  et  paraly¬ 
tique)  (VuLPics),  1057. 

—  Question  de  l’hérédité  en  pathologie  — 
et  mentale)  (Haehnle),  139. 

—  (Sur  deux  cas  de  perte  du  sens  stéréo- 
gnostique  à  topographie  — )  (Noica  et 
Pop-Avramescu),  592. 

—  (Sur  le  développement  de  la  contracti¬ 
lité  musculaire  dans  les  myotomes  encore 
dépourvus  de  liaison  —  réflexe)  (Win- 
trebert),  319. 

—  (Sur  le  développement  des  larves 
d’anoures  après  l’ablation  —  totale) 
(WiNTREBERTh  534. 

—  (Sur  les  troubles  vésicaux  d’origine  — ) 
(Vogel),  860. 

—  réflexe  (La  gastrosuccorrée,  son  ori¬ 
gine  — )  (Tagüet),  859. 

Nerveuses  (Aphasie  par  malaria;  contri¬ 
bution  à  la  connaissance  des  manifesta¬ 
tions  —  dans  la  malaria)  (Ziri),  158. 

(Complications  —  des  appendicites) 
(Solirène),  859. 

—  (Contribution  à  l’étude  des  complica¬ 
tions  —  dans  la  fièvre  typhoïde  chez  l’en¬ 
fant)  (Allaria),  813. 
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—  (Diagnostic  des  maladies  — )  (Ster- 
WART),  1104. 

—  (Etude  des  contractures  dans  les  mala¬ 
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—  (Influence  de  l’àge  et  de  l’intensité  de  la 
répétition  des  excitations  sur  les  carac¬ 
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taires  :  contribution  à  l’étude  de  l'adap¬ 
tation)  (Stéfani  et  Ugolotti),  359. 

—  (  L’analyse  des  courbes  de  fatigue 
comme  diagnostic  dans  les  maladies  — ) 
(MIIe  Jotbyko),  898,  1134. 

—  (L’organisation  de  la  défense  sociale 
contre  les  maladies  — .  Prophylaxie  indi-' 
viduelle  familiale  et  sociale)  (Grasset), 
825. 

—  (La  vraie  nature  des  maladies  —  fonc¬ 
tionnelles)  (Thomson),  30. 

—  (Lésions  —  cellulaires  produites  par  le 
sérum  névrotoxique)  (Armand-Delille), 
469. 

—  (Lésions  —  et  tuberculose  cavitaire 
chez  le  nourrisson)  (Lortat- Jacob  et 
Vithy),731. 

—  Maladies  — ,  traité  de  médecine  Bou- 
CHARD-UlllSSAUD,  257. 

—  (Recherches  sur  la  fréquence  des  ma¬ 
ladies  —  chez  les  indigènes  musulmans 
d’Algérie)  (üumolard  L.),  697. 

—  (Sur  la  réparation  des  neurofibrilles 
après  les  sections  — )  (Marinesco),  413 

—  (Sur  l’établissement  des  fonctions  — 
chez  les  m  odèles)  (Wintrebert),  534. 

—  (Traité  dos  maladies  —  des  enfants) 
(Sachs),  806. 

Nerveux  (Altérations  des  éléments  — 
dans  l’encéphalite  expérimcnlale)(SALVA- 
tore  Drago),  59. 

—  (Anatomie  du  système  —  de  l’homme) 
(Gehuchten),  1106. 

—  (Appréciation  des  troubles  —  au  moyen 
d'un  appareil  nouveau,  le  sténomètre 
(JoiRE),  786. 

—  (Comment  consolider  le  résultat  théra¬ 
peutique  des  établissements  pour  ma¬ 
lades  — )  (Max  Laehr),  431. 

—  (De  quelques  symptômes  —  au  cours  de 
la  scarlatine  :  leucocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien)  (Henry  Dufour  et 
Giroüx),  63. 

—  (Deux  cas  d’œdème  angio-neurotique 
avec  association  de  symptômes  —  et 
mentaux)  (Dieler),  543. 

—  (EIW,  de  la  grossesse  sur  le  poids  du 
corp?et  sur  le  poids  du  système  —  chez 
le  rat  blanc  femelle)  (Watson),  987. 

—  (Ell'ets  expérimentaux  de  la  toxine  dy¬ 
sentérique  sur  le  système  — )  (Dopter), 
16,  512. 

—  (Etude  concernant  l’influence  du  système 
—  sur  le  pouls)  (Velich),  261. 

—  (Etude  graphique  du  clonus  dans  les 
maladies  organiques  et  fonctionnelles  du 
système  — )  (Claude  et  Rose),  829. 


Nerveux  (Examen  microscopique  du  sys¬ 
tème  —  et  du  système  musculaire  d’un 
pigeon  chez  lequel  l’ablation  des  canaux 
demi-circulaires  avait  été  suivie  d’une 
très  grave  atrophie  musculaire)  (Sopra- 
na),  989. 

—  (Indépendance  de  la  métamorphose  vis- 
à-vis  du  système  —  chez  les  batraciens) 
(Wi.ntrebert),  501. 

—  (Influence  du  système  —  sur  la  teneur 
du  muscle  en  hémoglobine)  (Camus  et 
Pagniez),  450. 

—  (Influence  du  système  —  sur  l’absorption 
cutanée  et  intestinale)  (Cesarini),  987. 

—  (Interventions  sur  le  système  — )  (de 
Giovanni),  1014. 

—  (La  colorabilité  primaire  du  tissu  —  en 
rapport  avec  l’état  d’hibernation  et  de 
veille)  (Ravenna),  987. 

—  (Le  fond  de  l’œil  dans  les  affections  du 
système  — )  (Galezowski),  1120. 

—  (Le  mal  de  Pott  sans  signes  rachidiens 
et  avec  troubles  — )  (Alquier),  994. 

—  (Le  système  —  afférent  à  un  point  de 
vue  nouveau  (E.  RivERs'et  Sherren),  651. 

—  (Le  système  —  central  dans  les  mouve¬ 
ments  de  la  testudo  grœca)  (Sergi),  502, 
535,  883. 

—  (l^e  système  ganglionnaire  de  l’utérus 
humain)  (Keiffer),  1152. 

—  (Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du 
système  — )  (Christiaxsen),  806. 

—  (Les  faisceaux  centraux  du  système  — 
régénèrent-ils?)  (Clarke),  928. 

—  (Les  formations  corpusculaires  dites 
corps  amylacés  du  système  —  central  et 
de  leurs  rapports  avec  certains  états 
pathologiques)  (Magnier),  1109. 

—  (Les  œdèmes  circonscrits  aigus  et  chro¬ 
niques  sous  la  dépendance  du  système 
—  ;  rôle  de  la  sécrétion  lymphatique 
dans  leur  pathogénie)  (Valobra),  68. 

—  (Les  principales  formes  des  troubles  — 
dans  le  mal  de  Pott  sans  gibbosité,  sé¬ 
méiologie  et  diagnostic)  (Alouier),  615. 

—  (Les  transformations  morphologiques  du 
tube  — )  (Durante  G.),  697. 

—  (Méthode  de  coloration  du  cylindraxe 
des  nerfs  et -des  fibres  à  myéline  du  sys¬ 
tème  —  central)  (Bielchowsky),  499. 

—  (Nos  connaissances  actuelles  des  pro¬ 
cessus  physiologiques  qui  se  passent 
dans  le  système  — )  (Verworn),  847. 

—  (Participation  des  troncs  —  de  l’extré¬ 
mité  postérieure  dans  l’innervation  vaso¬ 
motrice  des  régions  distales  ;  la  modi¬ 
fication  des  éléments  vasomoteurs  —  et 
des  vaisseaux  de  cette  extrémité  après  la 

,  lésion  du  nerf  sciatique)  (Lapinski),  1109. 

—  (Quelques  considérations  sur  les  anen- 
céphaliens,  étude  histologique  du  sys¬ 
tème  —  d’un  fœtus  encéphale)  (Petzalis 
et  CoSMETTATOS),  533. 

(Recherches  sphygmo-manométriques 
dans  divers  états  * —  fonctionnels)  (de 
Block),  1110. 

—  (Recherches  sur  la  colorabilité  primaire 
du  tissu  — )  (Lugaro),  649. 

—  (Sur  la  présence  de  la  choline  dans  le 
sang  au  cours  des  maladies  du  système 
— )  (Claude  et  Blanchetièhe),  781. 
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Nerveux  (Sur  le  système  —  central  des 
crétins)  (Bayox),  1'42. 

—  (Sur  tes  maladies  du  système  —  central 
d’origine  syphilitique  et  sur  la  question 
de  la  syphilis  à  virus  — )  (Fischleb), 
893. 

—  (Traumatisme.»  du  système  —  pendant 
la  guerre  russo-japonaise)  (Minor),  tH4. 

Néphrite  aiÿué  (Méningite  cérébro-spinale 
avec  —  et  simulant  Turémie  convulsive. 
(Valeur  diagnostique  de  l'élévation  do  la 
température  dans  l’urémie  convulsive) 
(  Crodzon),  266. 

Neurasthénie  chez  les  ouvriers  (Glo- 
•  RiEux),  367. 

—  (Considérations  sur  l’hygiène  dans  la  — ) 
(Koubion),  366. 

—  (De  la  —  appendiculaire:  influence  de 
l'appendicite  sur  la  — )  cRem-Barde), 
366. 

—  et  dvspopsie  chez  les  jeunes  gens  (Ma- 
THiEü'  et  Roox).  366. 

—  La  cure  définitive  de  la  —  par  la  réédu¬ 
cation  psycho-thèrapique)  (LÉvv),  824. 

—  (Les  réflexes  profonds  et  superliciels  et 
le  tremblement  vibratoire  des  doigts 
dans  la  — )  (Severino),  239. 

—  (Sur  les  causes  de  la  —  et  de  l’hystérie 
chez  les  ouvriers)  (Schonhals),  816. 

—  traumatique  (La  —  chez  les  artério-sclé- 
reux)  (Régis),  622, 

- (Recherches  sphygmomanométriquos 

dans  divers  états  fonctionnels)  (de  Block), 
1110. 

Neurasthénies  rurales  (Clainqüart), 
239. 

Neurasthéniques  (Le  traitement  des  — 
à  hypertension  artérielle  par  les  courants 
de  haute  fréquence.  Recherches  expéri¬ 
mentales)  (Gay),  39. 

—  (Traitement  des  états  —  par  la  médica¬ 
tion  ferrugineuse)  (Lemoine),  786. 

—  faux  gastropathes  (Dejerine  et  Gaüc- 
kler),  666. 

Neurobiologie  (Unité  de  la  —  humaine) 
(Grasset),  741. 

Neuroblaste  segmentaire  (Les  malforma¬ 
tions  morphologiques  du  tube  nerveux) 
(Durante),  836. 

Neuro-fibrillaire  (Le  réticulum  — des 
cellules  motrices  dans  la  moelle  épinière 
des  animaux  tétaniques)  (Tiberti),  844. 

—  (Sur  quelques  altérations  primitives  du 
réticulum  —  endocellulaire  et  des  fi¬ 
brilles  longues  dans  les  cellules  nerveuses 
de  la  moelle  épinière.  Recherches  expéri¬ 
mentales  sur  l’empoisonnement  au  chlo¬ 
rure  d’éthyl  et  sur  la  compression  de  la 
moelle;  application  des  méthodes  de 
Donaggio  (ScARPiNi),  336. 

—  (Structure  — )  (Caracciolo),  36. 

Neurofibrilles(Altérations  cadavériques 

(ies  — )  (Lâche),  209. 

—  (Désagrégation  des  —  dans  l’atrophie 
dos  cornes  antérieures  de  la  moelle  épi¬ 
nière)  (Blyme.neaü),  1107. 

—  (La  doctrine  des  —  et  son  importance 
pour  la  neuro-pathologie  clinique  et  la 
psychiatrie)  (Hartmann  Fr.),  722. 

—  (La  nouvelle  méthode  de  Ramony  Cajal; 
la  coloration  des  — )  (Lenhossek),  158. 


Neurofibrilles  (La  persistance  des  — 
dans  la  paralysie  générale)  (Dagonet), 
337. 

—  (La  première  apparition  des  —  dans  les 
cellules  spinales  des  vertébrés)  (Fra- 
GNITO),  413. 

—  (Lésions  des  —  consécutives  à  la  liga¬ 
ture  de  l’aorte  abdominale)  (Marinesco), 
337. 

—  (Lésions  des  —  dans  certains  états  pa¬ 
thologiques)  (Marinesco),  414. 

—  (Lésions  des  —  des  cellules  pyramidales 
dans  quelques  maladies  mentales)  (Mar¬ 
chand),  336. 

—  (Lésions  des  —  produites  par  la  toxine 
tétanique)  (Marinesco),  413. 

—  (Lésions  du  réticulum  endocellulaire  de 
la  cellule  nerveuse  dans  l’inanition  expé¬ 
rimentale  étudiées  avec  les  méthodes  de 
Donaggio)  (Riva),  1028. 

—  (Procédé  supplémentaire  des  méthodes 
à  la  pyridine  pour  la  différenciation  ra¬ 
pide  du  réticulum  fibrillaire  des  éléments 
nerveux)  (Donaggio),  1029. 

—  pathologie  (Cerletti  et  Sabalino),  336. 

—  (Sur  la  réparation  des  —  après  les  sec¬ 
tions  nerveuses)  (Marinesco),  413. 

—  (Sur  la  structure  des  —  au  moyen  de  la 
nouvelle  méthode  de  Cajal)  (Lâche),  413. 

—  (Sur  les  neurosomes  de  Hans  Held) 
(Lâche),  413. 

Neurofibromatose  (Autopsie  d’un  cas 
de  maladie  de  Recklinghausen)  (Bourcy 
et  Laig.nel-Lavastine),  134. 

—  avec  névrome  plexiforme  (Jaboulay), 
1040. 

—  (Considérations  à  propos  d’un  cas  de 
maladie  de  Recklinghausen)  (Monzardo), 
134. 

— (Maladie  de  Recklinghausen  avec  névrome 
plexiforme  du  dos  de  lamain)  (Moutier), 
1081. 

—  (Sur  un  cas  de  —  de  Recklinghausen) 
(Debove),  134. 

—  (Thibault),  365. 

—  (Bault  et  Taülon),  365. 

—  Un  cas  de  maladie  de  Recklinghau¬ 
sen  avec  dystrophies  multiples  et  prédo¬ 
minance  unilatérale  (Klippel  et  Maillard), 
945. 

—  généralisée-  (Autopsie  dans  un  cas  de 
— )  (Simon  et  Hoche),  541. 

—  (Note  sur  la  neurofibromatose  ani¬ 
male)  (Rddler),  944. 

Neurofibro-sarcomatose  (Modtet  et 
Planteau),  541. 

Neuroglioses  (Observations  anatomo¬ 
pathologiques  et  cliniques  sur  deux  cas 
de  troubles  cérébraux  comme  contribu¬ 
tion  à  l’histologie  et  à  la  thérapeutique 
chirurgicale  des  scléroses  névroglio  con¬ 
nectives  et  des  —  pures  post-trauma¬ 
tiques)  (Roncali),  809. 

Neurologique  (Travaux  de  l’Institut  — 
de  l’Université  de  Vienne)  (Obersteiner), 
313. 

Neurologistes  (L’informateur  des  alié¬ 
nistes  et  des  — )  (Antheaume),  623. 

Neurone  (Etude  sur  les  origines  du  nerf 
optique,  précédée  d’un  exposé  sur  la 
théorie  du  — )  (Manouélian),  259. 
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Neurome  (Le  — )  (Riccabdo  Fda),  412. 

—  (Le  côté  hostologique  de  la  question  du 
— )  (Bielchowsky),  412. 

—  (Nos  connaissances  actuelles  des  pro¬ 
cessus  physiologiques  qui  se  passent 
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nerf  optique  d’origine  traumatique)  (Puc- 
cioNi),  224. 

Optiques  (Centres  —  des  oiseaux,  le 
noyau  latéral  du  mésencéphale  et  les 
parties  adjacentes,  le  ganglion  du  toit 
optique)  (Sala),  498. 

Orbitaire  (Plaies  pénétrantes  du  crâne 
par  la  voie  — )  (Coqoeret),  853. 

—  (Paralysies  oculaires  traumatiques 
d’origine — )  (Roche),  1118. 

Orbite  (Corps  étrangers  de  1’  —  et  du 
crâne  n’ayant  occasionné  que  des  trou¬ 
bles  insignifiants)  (Poirier),  225. 

—  (Encéphalocèle  double  de  l’angle  de  1’  — 
à  type  facial)  (Bohmer),  1111. 

Oreille  (Accidents  psychiques  liés  aux 
maladies  de  1’  —  et  de  ses  annexes) 
(Jacques),  141. 

—  (Accommodation  de  1’  —  à  des  bruits  à 
distance  variable)  (Guicciardi),  323. 

—  (L’  —  des  napolitains  normaux  et  cri¬ 
minels)  (Abelb  de  Blasio),  57. 

—  des  dégénérés,  enquête  anatomo-patholo¬ 
gique)  (Vorobief),  462. 

Oreillons  (Un  cas  d’  —  avec  zona  du  tri¬ 
jumeau  et  lymphocytose  rachidienne) 
(Sicard),  133. 

Voy.  Ourlienne. 

Organique  (Contribution  à  l’étude  des 
étals  démentiels  et  de  leur  substratum 
— )  (Bonsant),  629. 

Organiques  (Astasie-abasie  fonctionnelle 
avec  association  de  phénomènes  — )  (Ray¬ 
mond  etLEJONNE),  564. 

—  (Délire  de  négations  et  lésions  — ) 
(ViGOUROux),  739. 

Orientation  des  points  de  l’espace  par 
les  sens  musculaire,  articulaire,  tactile, 
des  membres  supérieurs  chez  les  indivi¬ 
dus  normaux  et  chez  les  aveugles 
(Slinger  et  Horsley),  927. 

Orteils  (Réflexe  particulier  de  flexion  des 
— )  (Bechterew),  121. 

—  (Mendel),  121. 

—  (Sur  la  pathogénie  des  déformations  des 
— )  (Qiiinqubton),621. 

Os  (Comment  se  comportent  les  —  en  voie 
d’accroissement  quand  ils  sont  soustraits 
à  l’influence  nerveuse)  (Magni),  988. 

—  (Influence  de  l’irritation  du  nerf  scia¬ 
tique  sur  le  développement  des  —  des 
membres  postérieurs  chez  le  lapin)  (Bil- 
LiARD  et  Bellet),  501. 

—  (Influence  de  l’élongation  du  nerf  scia¬ 


tique  sur  le  développement  des  —  du 
membre  postérieur  chez  le  lapin)  (Bil- 
liard  et  Bellet),  315. 

Os  (Influence  de  l’arrachement,  de  l’élonga¬ 
tion  du  nerf  sciatique  sur  le  développe¬ 
ment  des  —  du  membre  supérieur  chez 
le  lapin)  (Billiard,  Bellet  et  Tartet),, 
315. 

Oscillations  du  niveau  mental  (Janet), 
459. 

Osmique  (Le  traitement  du  tic  doulour 
reux  par  l’acide  — )(Babcock),  340. 

Osmotiques  (Influence  de  quelques  ac¬ 
tions  nerveuses  sur  les  échanges  — ) 
(Achard  et  Gaillard),  450. 

Osseuse  (Du  retour  des  sensibilités  pro¬ 
fondes  et  spécialement  de  la  sensibilité  — 
chez  les  tabétiques  par  l’action  des  bains 
carbogazeux,  importance  de  cette  notion 
dans  le  traitement  de  l’ataxie)  (Heitz),272. 

—  (Maladie  —  de  Paget  ;  trois  cas  observés 
dans  une  même  famille  ;  hypothèse  nou¬ 
velle  sur  la  pathogénie  de  cette  affection) 
(CEttinger  et  Agasse-Lafont),  167. 

—  (Nœvus  vasculaire  avec  hypertrophie 

—  :  syndrome  dystrophique)  (Crouzon), 

Osseuses  (Contribution  à  l’étude  des  ar- 
thropathies  et  maladies  —  tabétiques) 
(Kollarits),  227. 

Osseux  (Réflexes  — )  (Noioa),  969,  1096, 

Ossification  (Gigantisme  précoce,  étiide 
de  1’  — )  (Hudovernig),  1045. 

Ostéite  raréfiante  (Myélomalacie  incom¬ 
plète  avec  —  d’un  corps  vertébral  avant 
simulé  une  compression  subaiguë  de  la 
moelle)  (Raymond  et  Alqüier),  581. 

—  Syphilitique  déformante,  type  Paget, 
chez  une  tabétique  (Chartier  et  Decomps), 
1194. 

Ostéo-arthropathie.'ij/perfropfti<!nfe(Mé- 
galonyxie  chez  un  paludéen  ;  déforma¬ 
tions  des  ongles  en  verre  de  montre  sans 
— )  (Abadie),  168. 

—  —  pneumique  avec  relation  de  deux 
cas)  (Hall),  168. 

—  —  —  (Doigts  hippocratiques  et  —  ; 
révision  de  la  question  de  l'ostéo-arlhro- 
patine  hypertrophiante)  (Besançon  et  de 
Jouy),  167. 

Ostéo-artbropatbies  sgringomgéliques 
(Contribution  casuistique  à  la  connais¬ 
sance  des  —,  notes  sur  les  fractures 
spontanées)  (Baker),  61. 

Ostéogéniqueâ  (Exostoses — )  (Goinard), 
621. 

Voy.  Exostoses. 

Ostéomalacie  et  goitre  exophtalmique. 
L’ostéomalacie  est-elle  une  maladie  thy- 
roidienne?  (Tolot  et  Sarvonat),  1002. 

Otique  (Abcès  cérébral  d’origine  — ) 
(Frey),  18.  -■ 

—  (Abcès  du  cervelet  d’origine  — )  (Ciampo- 
LINI),  20. 

—  (La  névrite  spinale  d’origine  — )  (Le¬ 
roux),  164. 

—  (Méningite  à  pneumocoques  d’origine 
— )  (Furet),  940. 

—  (Méningite  cérébro-spinale  d’ori¬ 
gine  — .  Un  cas  à  forme  foudroyante) 
(Leuret  et  Lapite  Dupont),  230. 
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940., 

(Siir  quelques  nouveaux  cas  de  vertige 
—  déterminé  par  des  symphyses  sal- 

:  pingo-pharyngiennes)  (Royet),  993. 

Otite' aiguë  (Le  symptôme  de  Gradenigo) 
(Jacoües),  940. 

— :  interne  '  aiguë  primitive  et  méningite 
(Boüyer),  940. 

Otites  (Là  paralysie  du  moteur  oculaire 
au  cours  des  — )  (Terson  et  A  Terso.n), 

'728. 

Otohëmatomes  (Étude  étiologique  des 
— )  (Hortelocp),  656. 

Ofirlieiine  (Méningite  —  avec  lymphocy- 

■  tose)  (Nobécoort  et  Bbelet).  453. 

Ovaire  (Troubles  psychiques  dans  les 

■  altérations  des  glandes  à  sécrétion  in¬ 
terne)  (Sainton),  1168. 

Ovaires  (Maladie  de  Basedow  consécutive 
à  l’ablation  des  — )  (Perrin  et  Blom),  457. 

Ovarienne  (L’insuffisance  et  son  traile- 
ment)  (Chrétien),  1004. 

Ouvriers  (Sur  les  causes  de  la  neuras- 

•  thénie  et  de  l’hystérie  chez  les  — ) 
(SCHONHALS),  816. 

Oxyde  de  carbone  (Un  cas  de  glosso- 


233. 


Pachyméningite  interne  hémorragique 
(IzareCradsky),  1125. 

Pâget  (Anatomie  pathologique  de  la  ma- 

•  ladie  de  — )  (MEiiEAet  Corkadeua  Fano), 
948. 

(Maladie  osseuse  de  —  guérie  par  le 
traitement  antisyphilitique)  (Jacqoet), 
1130. 

•  (Maladie  osseuse  de  — ;  3  cas  observés 
dans  une  meme  famille  ;  hypothèse  nou¬ 
velle  sur  la  pathogénie  de  cette  affec¬ 
tion)  (OeTtinger  et  Agasse-Lafont),  167. 

•  Ostéite  syphilitique  déformante  type  — 
chez  une  tabétique  (Chartier  et  Des- 
COMPS),  1194. 

Pallesthésie  (Contribution  à  l’étude  et 

■  à  l’interprétation  de  la  — ,  sensibilité 
vibratoire)  (Forci  et  Barovecchio),  59. 

Paludéen  (Mégalonyxie  chez  un  — ;  dé- 

■  formations  des  ongles  en  verre  de  mon¬ 
tre  sans  ostéo-arthropathie  hypertro- 
phiante)  (Abadie),  168. 

Paludéens  délirants;  rôle  de  l’alcoo- 

•  lisme  (Folly),  270. 

Paludisme  (Psychoses  du  — )  (Doutre- 
bbnte),  627. 

‘ —  (Psychonévroses  et  psychoses  du  — ) 

-  (Régis),  140. 

Palustre  (De  la  folie  par  infection  — ) 

■  (Roux),  626. 

Voy.  Malaria. 

Paragangline  vassale  en  clinique  médi¬ 
cale  et  obstétricale  (Grisellini),  467. 

Paralysie  avec  contracture  des  quatre 
membres.  Sclérose  en  plaques  vérifiée  à 
l’autopsié  (Thomas  et  Comte),  86, 


_ ^ _  ,  _ pour  cause  la 

sécrétion  défectueuse  ou  l’atrophie  des 
parathyroïdes  (Berkeley),  1002. 

- (La  symptomatologie  de  la  ^  ) 

(Mosse),  1009. 

Voy.  Parkinson. 

—  alcoolique  (Lépine),  232. 

—  ascendante  (Un  cas  d’urémie  foudro¬ 
yante  à  forme  de  —  suraiguë)  (Spili.- 
mann),  732. 

—  bulbaire  (Cancer  do  l’utérus  compliqué 

de  quelques  symptômes  de  — )  (War- 
rington),  263.  '  ' 

- et  sclérose  latérale  amyotrophique 

(de  Renzi),  938. 

—  cérébrale  infantile  (Atrophie  unilatérale 

■  du  cerveau  dans  l’idiotie  avec  — ) 

(Kôppen),  429. 

- (Sur  les  processus  compensateurs 

dans  la  moelle  humaine)  (Pick),  227. 

—  complète  du  nerf  laryngé  inférieur  ou 
récurrent  (Félix),  510. 

—  de  la  branche  externe  du  spinai  dans  le 
tabes  (Avdakofp),  937. 

—  de  Landry  (Psychose  et  — ,  syndrome 
de  Korsakow)  (Mondio),  626. 

—  des  béquilles  (Sur  un  cas  de  — )  (Soga), 

892.  •  - 

—  des  mouvements  associés  de  latéralité  des 
yeux  dans  les  afl'ections  du  cervelet, 
des  tubercules  quadrijumeaux,  et  de  la 
protubérance)  (Gaussel),  22. 

- (Syndrome  de  la  calotte  pédoncu- 

laire;  hémiplégie  alterne  sensitivo-mo- 
trice;  —  de  l’élévation,  dè  l’abaissement, 
de  la  convergence  des  deux  globes  ocu¬ 
laires,  avec  atteinte  de  la  musculature 
des  yeux  et  conservation  parfaite  des 
mouvements  associés  de  la  bilatéralité) 
(Ettore  Grdner  et  Marie  Bertolotti), 
22. 

—  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  chez  les  dia¬ 
bétiques  (Dieülapoy),  225. 

—  diphtérique  (Raymond),  65. 

—  —  (Guérison  rapide  d’une  — •  tardive 

'  par  des  injections  de  sérum- diphtérique) 

(Comby),  893. 

—  du  moteur  oculaire  externe  au  cours  des 
otites)  (Terson  et  A.  Terson),  728. 

- (Etude  du  symptôme  de  Grade¬ 
nigo)  (Jacques),  940. 

—  faciale  (Hyperexcitabilité  électrique 
du  nerf  facial  dans  la  — )  (Oppenheim), 
79. 

- (Babinski),  79.  - 

—  —  consécutive  à  une  fausse  position 
pendant  le  sommeil  (Knapp),  455. 

- (Deux  cas  de  —  chez  deux  conjoints 

au  cours  do  syphilis  secondaire)  (Fran- 
çois-Dainville),  617. 

- et  hémiatrophie  linguale  droites  ayant 

vraisemblablement  comme  origine  une 
poliencéphalite  inférieure  aiguë  ancienne 
(Huet  et  Lbjonnb),  85,  106. 

- - (Hémispasme  facial  comme  équiva¬ 
lent  de  la  — )  (Négro),  1042. 

- (Résultats  de  l’anastomose  des  nerfs 

périphériques)  (Taylor),  1041. 

—  —  double  au  cours  d’une  polynévrite 
infectieuse  généralisée  (Mirallié  et 
Plantard),  480. 
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Paralysie  faciale  double  (Svringomyélie 
type  Morvan  avec  — )  (Valdès  Anciano), 
62. 

r—  —  consécutive  à  une  méningite  cérébro- 
spinale  ayant  évolué  favorablement 
(Maüdool),  857. 

- yauche  (Syndrome  associé  de  — 

et  de  spasme  tacial  droit  d’origine  intra¬ 
crânienne)  (Bhissaud,  Sicard  et  Tanon), 
779. 

- périphérique.  Autopsie  (Mirallié),703. 

- causée  par  une  tumeur  intracrâ¬ 
nienne  (Aleardo  Salerni),  17. 

- —  due  à  une  fibro-sarcomatose  en¬ 
globant  le  nerf  à  la  sortie  du  bulbe 
(Raymond,  Hüet  et  Alquier),  455. 

- (Note  sur  les  contractions  syner¬ 
giques  paradoxales  observées  à  la  suite 
de  la  — )  (Lamy),  857. 

- spontanée  chez  le  nouveau-né  (Bon- 

naire),  617. 

—  infantile  à  localisations  radiculaires 
(Hüet  et  Lejonne),  1199. 

—  infantile  avec  autopsie  (Armand-Delillb 
et  Boudet),  579. 

- (Etude  sur  la  poliomyélite  aiguë) 

(WiCKMAN),  730. 

- (Luxation  spontanée  probable  de 

l’artieulation  huméro-radiale  sur  un 
membre  atteint  de  — )  (Le  Dentü),362. 

- Luxation  coxo-fémorale  unilatérale 

acquise,  bassin  ilio -fémoral  ou  pseudo¬ 
oblique-ovalaire,  accouchement  spon¬ 
tané  et  physiologique  à  terme  (Jüles 
Rouvieh),  730. 

- (Transplantations  tendineuses  dans 

le  traitement  de  la  —  du  membre  infé¬ 
rieur)  (Emile  Aüpfret),  74. 

- (Troubles  trophiques  unguéaux  dans 

la  — )  (Rocher),  60. 

—  —  à  forme  monoplégique  brachiale 
(Sur  un  cas  de  — -)  (Crüchet),  61. 

—  isolée  du  muscle  grand  dentelé  droit 
(Claude  et  Descomps),  1059. 

—  oculaire  primitive  dans  l’intoxication 
saturnine  (Prioux),  1119. 

—  par  compression  du  faisceau  pyramidal, 

sans  dégénération  secondaire  (Babinski), 
693,  ' 

—  par  élongation  du  nerf  tibial  antérieur 
(Raymond  et  Brdel).  376. 

—  pseudo-bulbaire  et  dysarthrie  ;  rhuma¬ 
tisme  chronique  (Perrin),  536. 

—  —  chez  un  enfant  (Raymond  et  Le- 
jo.nne).  379. 

—  pseudo-hypertrophique  (— )  (Mdls),  540. 

—  radiculaire  du  plexus  brachial  au  cours 
d’une  lymphadénie  (Raymond),  233. 

—  —  type  Dejerine-Klumpke,  par  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  rachidienne  (Gaus¬ 
ser  et  Smirnofp),  718. 

—  spasmodique  (Un  cas  do  —  familiale) 
(Modena),  Ifrl. 

- infantile,  3  cas  (Cabral),  885. 

—  spinale  antérieure,  2  cas  chez  l’adulte 
(Hüet  et  Leionne),  474. 

- infantile  à  localisations  radiculaires 

(Hüet  et  Lejonne),  1199. 

—  —  syphilitique,  avec  considérations  j 

spéciales  sur  le  type  décrit  par  Erb) 
(Doügherty),  961.  1 


Paralysie  générale  à  l’asile  d’Abas- 
sich  (Egypte)  (Marie),  246. 

- (A  propos  du  traumatisme  et  de  la 

— )  (Brissaüd  et  Régis),  782,  982. 

- (A  propos  de  la  pathogénie  de  la  — 

et  du  spirochète  pâle  de  Schaudin- 
Hauffmann)  (Güinio  Catola),  901.  ■ 

- (Atrophie  de  l’iris  au  cours  du  tabes 

et  de  la  — .  Ses  rapports  avec  l’irrégula¬ 
rité  et  les  troubles  réflexes  de  la  pupille) 
(Ddpüy-Ddtemps),  1119. 

- avec  méningo-myélite  syphilitique 

(Graham),  461. 

- (Coexistence  d’accidents  syphilitiques 

tertiaires  avec  le  tabes  et  la — )  (dîOr- 
LÉANS),  903. 

- (Contribution)  (Mongbri),  821. 

- (Des  améliorations  dans  la  — )  (Mar- 

gain),  241. 

- (Deux  cas  de  —  progressive  chez  un 

homme  de  32  ans  et  chez  un  adolescent 
de  16  ans)  (Raymond),  428. 

—9—  (Espagne)  (Rodrigüez-Morini),  821, 

- et  rémissions  (Etchepare),  900. 

- et  psychoses  dans  la  syphilis  ac¬ 
quise  (Lebret),  900. 

- et  syphilis  (Marie),  1138. 

- (Etudes  curatives  dans  la  —  à  Vienne) 

(Alt),  427. 

- (Formes  atypiijues  de  la  —  hémi¬ 
plégique  et  aphasique.  Prédominances 
régionales  des  lésions  dans  les  ménin- 
go-encéphalites  diffuses)  (Mlle  Pascal), 

—  —  (L’accommodateur  dans  la— )(Maran- 

DON  DE  Montyel),  665. 

- (L’angoisse  au  cours  de  la  — )  (Férb), 

- (La  légende  de  l’immunité  des  Arabes 

syphilitiques  relativement  à  la  —  (Marie), 

- (La  sensibilité  dans  la)  —  (Giachetti), 

- (La  valeur  des  symptômes  oculaires 

aux  trois  périodes  de  la  — ,  troubles  du 
fond  de  l’œil)  (Rooiet,  Cans  et  Pansier), 

—  —  (Le  diagnostic  de  la  — )  (Dubos),  337. 

- (Le  mal  perforant  dans  la  — )  (Marie 

et  Pelletier),  36,  462. 

- (Le  pronostic  dans  la  démence  para¬ 
lytique)  (Greene),  819. 

- (Le  réflexe  de  Babinski  dans  les  ictus 

épileptiformes  et  apoplectiformes  de  la 
— )  (Robert  et  Fodbnial),  977. 

- (Le  traitement  mercuriel  intensif  de 

'  —  et  le  tabes)  (Ferreira  de  Lacerda), 

—  —  (Les  escarres  dans  la  — )  (A.  Vigoü- 
ROüx),  36. 

- (Les  facteurs  étiologiques  de  la  — ) 

(Régis),  821.' 

- (Les  ponctions  lombaires  en  série  au 

cours  de  la  — )  (Marie  A.),  784. 

- (Les  scléroses  combinées  médullaires 

dos  — )  (V  iGOüRoux  et  Laignel-  L  avastine), 
36, 

- (Lésions  médullaires  dans  la  —  et 

leur  rapport  ai  ec  l’immobilité  pupillaire) 
(Kinichi  Maka),  428. 
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Paralysie  générale  (Lésions  microsco¬ 
piques  du  cervelet)  (Straüssler),  1034. 

-r-  —  (Lésions  systématiques  des  cordons 
postérieurs  dans  la  —  et  leur  significa¬ 
tion  au  point  de  vue  de  l’origine)  (David 
Orr  et  Kows),  36. 

- (Lésions  vasculaires)  (Alqüier),  1037. 

- (Lipomatose  multiple  dans  la — )  (Nor- 

han),  461. 

- (Lymphocytose  céphalo-racliidienne 

au  cours  aune  — )  (Achard  et  Démanché), 
1087. 

—  —  (Pathogénie  des  ictus  paralytiques 
avec  une  contribution  à  l’anatomie  de  la 
voie  pyramidale)  (Bumke),  124. 

- (Pathologiede  la  — )  (FordRobertson), 

427,  819,  1138. 

- (Persistance  des  neuroûhrilles  dans 

la  — )  (Dagonbt),  337. 

- ^  (Résultats  de  recherches  sur  le  liquide 

céphalo-rachidien)  (Merzbacher),  229. 

- (Soixante  cas  de  —  et  étude  clinique) 

(Hünt),  461. 

- (Sur  certains  rapports  entre  les  cel¬ 
lules  en  bàtoimels  et  les  éléments  nerveux 
dans  la  — )  (Cerletti),  337. 

- (Sur  une  forme  clinique  de  syphilis 

du  névraxe  réalisant  la  transition  entre 
les  myélites  syphilitiques,  le  tabes  et  la 
— )  (GiiiLLAiN  et  Thaon),  362. 

- (Syndrome  de  Stokes-Adam  et  — ) 

(Rist),  1116. 

- (Troubles  simultanés  des  réflexes  iriens 

dans  la — )  (Marandon  de  Monttel),  428. 

- (Valeur  des  symptômes  oculaires, 

aux  trois  périodes  de  la  — .  Troubles  pu¬ 
pillaires)  (Rodiet,  Nadal  et  Dubos),  1136. 

—  —  conjugale  (De  la —  et  de  ses  rapports 
avec  la  syphilis)  (Leroy),  820. 

- (Réflexions  sur  un  nouveau  cas 

d'origine  syphilitique)  (Garnier  et  Sa.n- 
tenoise),  429. 

- chez  la  femme  et  tabes  chez  le  mari. 

Méningite  chronique  syphilitique  conju¬ 
gale  (Charpentier),  550. 

- infantile,  les  idées  de  grandeur  (Ba- 

bonneix),  666. 

- - et  juvénile  et  ses  rapports  avec 

l’hérédo-syphilis)  (Firpi),  1164. 

- traumatique  (De  la  prétendue  — ) 

(Brissaud),  782,  982. 

Paralysies  alternes  (Pseudo-  —  fonc¬ 
tionnelles  et  organiques.  Les  syndromes 
alternes  vrais)  (Varet),  991. 

—  cérébrales  (Contribution  à  l’étude  de  la 
microgyrie  et  des  voies  pyramidal* 
dans  les  — de  l’enfance)  (Francescbi),  885. 

de  l’épaule  à  volonté  et  la  loi  sur  les 
accidents  (Bris.saud  et  Moutier),  621. 

—  des  femmes  enceintes  (von  Hosslin),  1106. 

—  des  mouvements  associés  des  yeux  et 
leur  dissociation  dans  les  mouvements 
volontaires  et  automatico-réflexes)  (Can- 
TONNET  et  Tagüet),  308. 

—  des  scaphandriers  (Boinet  et  Audibert), 
325. 

—  du  plexus  brachial  (Causes  entraînant 
une  perte  prolongée  de  la  fonction  dans 
certaines  lésions  traumatiques  au  niveau 
de  l’articulation  de  l’épaule;  pronostic, 
traitement)  (Taylor),  510. 


Paralysies  diphtériques  traitées  par  lé 
sérum  de  Roux  (Gdinon  et  Patel),  893. 

—  faciales  périphériques  (Le  pronostic  des 
—  par  les  courants  électriques)  (Petit); 
454. 

—  obstétricales  du  membre  supérieur; 
paralysies  radiculaires  (Vicier),  509. 

—  oculaires.  Symptômes  do  Gradenigo 
(Jacques),  940.. 

—  oculaires  précoces  systématisées  (Contri¬ 
bution  à  l’anatomie  pathologique  des—) 
(SlMMERLINO),  426. 

—  oculaires  traumatiques  d’origine  orbi¬ 
taire  (Roche),  1118. 

—  organiques  centrales  (Sur  un  phéno¬ 
mène  réflexe  particulier  dans  le  domaine 
des  extrémités  dans  les  — )  (BechterewV, 
122. 

—  périphériques  (Contribution  clinique  à 
l’étude  des  —  du  nerf  accessoire  et  de 
l’hypoglosse)  (Négro),  511. 

—  pneumococciques  expérimentales)  (Pani- 
chi),  988. 

—  puerpérales  (Hosslin),  455. 

—  radiculaires  (Des  paralysies  obstétri¬ 
cales  du  membre  supérieur;  — )  (Vigier), 
509. 

—  résiduelles  (Forme  aiguë  du  béri-béri  et 
ses — )  (’Wright),  511. 

Paral^ique  général  (Arthropathie  ner¬ 
veuse  chez  un  —  non  tabétique)  (PEnaiNf, 
901. 

- (Atrophie  des  testicules  coïncidant 

avec  l’augmentation  de  volume  du  corps 
thyroïde  chez  un  — )  (Féré),  428. 

- (Double  perforation  palatine  chez  un 

— )  (Marie  et  Pietkiewicz),  461. 

- (Le  delirium  tremens  chloralique  et 

son  traitement.  Delirium  tremens  et  syn¬ 
drome  —  fugace)  (Antheaume  et  Pauhot), 
667. 

- (Le  pronostic  dans  la  démence  — ) 

(Greene),  819. 

—  (Pseudo-suicide  d’un  — )  (Delmas)  ,  820. 

- (Un  cas  de  main  de  prédicateur  chez 

un  — )  (Bodchahd),  917. 

Paral:^ques  (Accidents  —  au  eours  du 
traitement  antirabique)  (Remlinger),  329. 

—  (La  chirurgie  orthopédique  dans  les  affec¬ 
tions  nerveuses,  spastiques  et  — )  (Vul- 
pios),  1057. 

—  (Phénomènes  syncopaux  convulsifs  et  — 
à  la  suite  des  traumatismes  de  la  plèvre) 
(Fornaroli),  997. 

Paralyrtiques  généraux  (Absence  des 
spirochètes  palTida  dans  le  système  ner¬ 
veux  central  des  —  et  des  tabétiques) 
(Marinesco  et  Minea),  388. 

- (Contribution  à  l’étude  des  troubles 

du  caractère  chez  les  — ,  leur  prétendue 
bienveillance  Etude  clinique  basée  sur 
46  observations)  (Bonhomme),  242. 

- (Disparition  des  fibres  myéliniques 

dans  l’écorce- des —)  (Fischer),  1137. 

- (Essais  de  guérison  de  — )  (Pilcz),  35. 

- (Pathogénie  des  ictus  des  —  avec  une 

contribution  à  l’anatomie  de  la  voie  py¬ 
ramidale)  (Bumke),  124. 

Paramyoclonus  (Lamara),  735. 

—  multiplex  guéri  par  le  bromure  de  cam¬ 
phre  (Pagani),  735. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


Paramyoclonus  muttiptex  (Recherches 
hislo-pathologiques)  (Poggio),  170. 
Paranoïa  (Observation  sur  les  tableaux 
cliniques  de  —  et  démence  paranoïde) 
(LÉvi  Bianchini),  645. 

Paraphasië  (Sur  une  forme  de  la  — ) 
(Beohterbw),  654. 

Paraplégie  motrice  (Sténose  duodénalo 
aiguë  et  —  au  cours  d’un  mal  de  Pott 
lombaire)  (Gaüssel),  127. 

—  pottiquepar  myélomalacie,  sans  leptomé- 
ningite  ni  compression  ;  éclosion  du  signe 
de  Babinski)  (Ernest  Dcpré  et  Pacl 

—  —  (Un  cas  remarquable  de  — )  (Boschi 
et  Graziani),  799. 

- (Gaüssel),  1123. 

—  spasmodique,  troubles  cérébraux,  sclé¬ 
rose  en  plaques  probable  (Charles 
Petit  et  Veillard),  595. 

- (Perte  ou  diminution  de  la  sensibilité 

des  tibias  au  diapason  dans  la  —  du 
mal  de  Pott)  (Sabrazès),  127. 

- -  familiale  et  démence  précoce  (Pellizi), 

- syphilitique  (Les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  objective  dans  la  —  )  (Noica  et 
Marré),  994. 

Paraplégies  d’origine  lacunaire  et  d’ori¬ 
gine  myélopathique  chez  les  vieillards) 

■  (Lejonne  et  L’Hermitte),  729. 

—  par  rétraction  chez  les  vieillards  (Le¬ 
jonne  et  L’her.ritte),  946. 

—  spasmodiques  (Etude  sur  l’antagonisme 
des  réflexes  tendineux  et  cutanés  dans 
les  — )  (Noica  et  Marré),  703. 

- (Nouvelle  méthode  de  traitement  des 

—  par  des  exercices,  résultats  de  40  cas) 
(Faure),  431. 

- (Traitement  par  les  exercices)  (Facre), 

Parathyroïdes  (Influence  de  la  fatigue 
chez  les  chiens  ayant  subi  l’abbation  par¬ 
tielle  des  — )  (Mo'ssagi.ia),  1031. 

—  (La  paralysie  a-t-elle  pour  cause  l’atro¬ 
phie  des  — ?)  (Berkeley),  1002. 

—  (Sur  la  fonction  antitoxique  des  — ) 
(Qüadri),  503. 

'  Parathyroïdienne  (Tétanie  d’origine  — ) 
(Marinesco),  137. 

—  congénitale  (Eclampsie  et  anomalie  — ), 
(Zafrognini),  732. 

Parenté  (Lange),  1136. 

Parësse  et  tumeur  cérébrale  (Deoroly), 
361. 

Parkinson  (Histologie  pathologique  sur 
la  libre  musculaire  striée  dans  la  maladie 
de  — )  (Salari),  925. 

—  (L’anatomie  pathologique  de  la  maladie 
dè  — )  (Catola),  925. 

—  (La  paralysie  agitante  a-t-elle  pour 
cause  l’atrophie  des  parathyroïdes?)  (Ber¬ 
keley),  1002. 

—  (Quelques  considérations  sur  certains 
symptômes  de  la  maladie  de  — )  (Catola), 
238. 

Farkinsonniens  (Urine  des  — )  (Bran- 
DÈs),  238. 

Parole  intérieure  (Sur  l’agrammatisme 
et  les  troubles  de  la  — )  (Heilbronner), 
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Parricide  (Sur  la  pyschologie  du  — )  (Kii- 
talew.sky),  514. 

Pathologie  (Travaux  de  l’Inslitutde  l’Uni 
versité  d’Helsingfors)  (Homen),  313. 

—  cérébrale  (Monakow),  1027. 

—  mentale  dans  les  œuvres  de  Gustave 
Flaubert  (P.  de  Lastic),  865. 

Patronage  familial  (Traitement  des 
jeunes  criminels  dans  le  droit  pénal  sui¬ 
vant  les  principes  de  l’anthopologie  cri¬ 
minelle.  Rapport  sur  une  nouvelle  expé¬ 
rience  tentée  en  France:  le— )  (Kahn),  1134. 
Paupières  (Du  réflexe  trigémino-facial  ou 
trigémino  -  orbiculaire  des  — )  (Agenore 
Zeri),  15.' 

—  (Œdème  aigu  des  — )  (Nordmann),  68. 

—  (Sur  le  réflexe  orbiculaire  des  —  du 
chien  de  mer)  (Rynrerk),  807. 

Paysan  (Les  psychopathies  chez  le  —) 
('Terrien),  514. 

Pédagogie  correctionnelle  (La  psychologie 
et  son  application  à  la)  —  (Coldcci),  460. 
Pédonculaire  (Syndrome  de  la  calotte  —  ; 
hémiplégie  alterne  sensitivo-motrico  ;  pa¬ 
ralysie  des  mouvements  associés  de  l’élé¬ 
vation,  de  l’abaissement,  de  la  conver¬ 
gence  des  deux  globes  oculaires  avec 
atteinte  de  la  musculature  interne  des 
yeux  et  conservation  parfaite  des  mouve¬ 
ments  associés  de  bilatéralité)  (Ettore 
Grdner  et  Mario  Bertolotti),  22. 

—  (Hémianesthésie  cérébrale  par  lésion  de 
la  couche  optique  et  de  la  calotte  —, 
sans  participation  du  segment  postérieur 
de^la  capsule  interne)  (Long  et  Roussy), 

Pédoncule  céréôraf  (Hémorragie  du  pied 
du  —  droit.  Syndrome  de  Weber)  (Ma- 
RiANi),  887. 

—  cérébelleux.  (Sarcome  du  lobe  droit  du 
cervelet  et  du  —  inférieur  droit  ;  valeur 
diagnostique  de  la  position  de  la  tête  : 
hypertension  crânienne  et  hypotension 
rachidienne)  (Larüelle),  204. 

- supérieur  (Destruction  isolée  par 

hémorragie  d’un  — )  (Porot),  1097. 
Pellagre  (Sur  la  persistance  du  pouvoir 
vital  et  pathogène  de  la  spore  aspergil¬ 
laire  dans  l’organisme.  Contribution  ex¬ 
périmentale  à  la  récidivité  de  la  — ), 
(Carlo  Ceni  et  Carlo  Besta),  733. 

—  (Sur  le  pouvoir  pathogène  de  l’aspergil- 
lus  fumigatus)  (Carlo  Besta),  733. 

—  Sur  les  symptômes  psychiques  de  la 
—  (Vedrani),  66. 

—  (Sur  une  nouvelle  espèce  d’aspergillus 
varians  et  sur  ses  propriétés  pathogènes 
en  rapport  avec  l’étiologie  de  la)— (Carlo 
Ceni),  732. 

—  sporadique  chez  une  fille  de  30  ans.  Ery¬ 
thème  pellagroïde  pathognomonique. 
Forme  cérébro-médullaire.  Délire,  coma 
et  mort  (Balvey),  1000. 

Pellagrogènes  (Localisation  anatomique 
des  symptômes  de  délire  par  action  des 
toxiques  — )  (Ceni),  66.  • 

Perception  acoustique  (Nouvel  appareil 
pour  l'examen  de  la  — )  (Beohterew),  323. 
Perforation  palatine  (Double  —  chez 
un  paralytiqne  général)  (Marie  et  Piet- 
kiewicz),  461. 


iai4: 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  AiVALYSÉËS: 


Perméabilité  méningée,  dans  la  trypa» 
Dosomiase  considérée  au  point  de  vue 

. -thérapeutique)  (de  Magalhaens),  941. 

Persécutés  (Du  suicide  chez  les  — )  (Bar- 
gain),  369. 

-♦v.i(Les  réactions  des  — )  (Vallon),  90S. 

Persécution  (Obsessions  zoophobiques, 
idées  de  — chez  deux  sœurs)(DAMAYE),271. 

^rsévération  (Symptomatologie  de  la 

:  folie  épileptique  et  sur  le  rapport  entre 
l’aphasie  et  la  — )  (Roccke),  1131. 

Personnalité  (La  dissociation  d'une  — ) 
^Morton  Prince),  868. 

Perversions  sexuelles  (Un  cas  d’obses¬ 
sion  hallucinatoire  à  forme  de  bestialité) 
(Olivier),  463. 

— ■  —  (Psycho-pathologie  des  — )  (Donatb), 
463. 

Pharyngé  (Du  réflexe — )  (Forli  etGuioi), 
806. 

Phénomène  de  Ch.  Bell  (Inversion  du  — 
cliez  un  labyrinthique)  (Bonnier),  375. 

—  du  genou  (‘Graphique  et  ergographie  du 
— )  (SiLVAGNl),  848. 

Phobie  (Lalysso  — )  (Sotiriadès),  519. 

—  (Les  ataxiques,  considéréscomme  atteints 
de  —  ou  d  astasie-abasie,  sont  en  partie 
des  cas  d’incoordination  ou  d’anesthésie 
du  tronc  méconnus)  (Faure),  774. 

Phobiques  faux  gastropathes  (Dejerine 
et  Gauckler),  665. 

Phtisie  aiguë,  bacillémie,  méningite 
(Derove),  266. 

Phtisiques  (Euphorie  délirante  des  — . 
Hétérotopie  médullaire)  (Dupré  et  Camus), 
1052. 

—  —  double  tubercule  cortical  (Dupré  et 
Camus),  90. 

Physiologique  (L’explication  —  de  l’é¬ 
motion)  (G. -R.  d’Allonnes),  866. 

Pié-mère(lDflltration  sarcomateuse  diffuse 
delà  —  spinale)  (Stanley Bahnes),  127. 

Pied  bot  congénital  (Contribution  à  l’étude 
des  difformités  congénitales  familiales 
des  extrémités)  (Fabrizi  et  Forli),  539. 

Pieds  terminaux  (Des  soi-disant  —  des 
nerfs  de  Held)  (Holingren),  12. 

- (Sur  les  «  —  des  nerfs  »  de  Held) 

•  (Wolpp),  609. 

Pigeon(Examen  microscopique  dusystéme 
nerveux  et  du  système  musculaire  d’un 
—  chez  leguel  l’ablation  des  canaux 
demi-circulaires  avait  été  suivie  d’une 
-très  grave  atrophie  muscuIaire)(SoPRANA), 
989. 

Piigment  (Sur  la  présence  d’un  réseau 
spécial  dans  la  région  du  —  jaune  des 
«ellules  nerveuses)  (Marinesco),  414. 

Pithiatisme  (Sur  un  nouveau  cas  d’hys¬ 
térie  traumatique,  — )  (Jaointo  de  Léon), 
9.54. 

Pituitaire  (Sur  l’hypertrophie  de  la 
glande  —  consécutive  à  la  castration) 
(Fichera),  358. 

—  (Sur  l’origine  du  sommeil.  Etude  des  re¬ 
lations  entre  le  sommeil  et  le  fonctionne¬ 
ment  de  la  glande  — )  (Salmon),  613. 

—  (Un  cas  d’acromégalie  avec  lésions 
hyperplasiques  du  corps  —,  du  corps 
thyroïde  et  des  capsules  surrénales)  (Bal¬ 
let  et  Laig.nel-Lavastine),  138. 


Pituitaire  (Un  cas  d’acromégalie  sans  hy-i 
pertrophie  du  corps  —  avec  formations 
kystiques  dans  la  glande)  (Widal  Roy  et 
Froin),  662. 

Voy.  Hypopime. 

Plaie  de  là  moelle  (Intervention  chirurgi-. 
cale  pour— par  balle  derevolver)(FAURE), 
938. 

—  du  pied  droit  par  coup  de  fusil,  tétanos 
aigu  traité  par  de  hautes  doses  de 
sérum  antitétanique,  guérison  (Chrétien), 

Pleurale  (Des  crises  épileptiformes  d’ori¬ 
gine  — )  (Rooh),  334. 

Pleurésie  hémorragique  au  cours  du  goitre 
exophtalmique  ;  heureux  effets  du  trai¬ 
tement  par  riiémato-éthyroïdine  (Bre¬ 
ton),  139. 

Pleurésies  avec  épanchement  (Les  inéga¬ 
lités  pupillaires  dans  les  — )  (Ledroit), 
655. 

- (Chauffard  et  Laederich),  124. 

Pleurent  (Ceux  qui  sont  tristes  parce 
qu’ils  —  et  ceux  qui  —  parce  qu’ils  sont 
tristes)  (Grasset),  268. 

Pleurer  spasmodique  (Grasset),  268. 

Voy.  Rire. 

Plèvre  (Phénomènes  syncopaux,  convul¬ 
sifs  et  paralytiques,  à  la  suite  des  trau¬ 
matismes  do  la — )  (Fornaroli),  997. 

Plexus  brachial  (Paralysie  radiculaire  du 

—  au  cours  d’une  lymphadénie)  (Ray¬ 
mond),  233. 

- (Paralysies  du  —  par  lésions  de  l’é¬ 
paule)  (Taylor),  510. 

- (Un  cas  de  paralysie  radiculaire  du 

— ,  type  Dejerine-Klumpke,  par  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  rachidienne)  (Gaussel 
et  Smirnoff),  718. 

—  choroïdes  (Sur  quelques  points  de  l’his¬ 
tologie  normale  et  pathologique  des  — 
de  l’homme)  (LœUER),  533. 

- (Tuberculose  des  —  et  forme  coma¬ 
teuse  de  la  méningite  tubercufeuse) 
(Loeper),  266. 

—  lombaire  (Névrite  du  —  dans  les  suites 
de  couches)  (Auch),  512. 

Plongeurs  (Sur  un  cas  de  maladie  des 

—  ;  hématomyélie  chez  un  scaphan¬ 
drier  pêcheur  d’éponges)  (Bodndet  et 
Piéry),  228. 

Pneumocoque  (Névrite  ascendante  à  — 
de  Frankel)  (Pirrone),  163. 

Pneumocoques  (Méningite  à  —  d’origine 
otique)  (Furet),  940. 

—  (Septico-pyémie  à  —,  pneumonie,  pleu¬ 
résie,  pyopérihépatite,  abcès  du  foie, 
endocardite,  méningite  cérébro-spinale) 
(Moutier),  452. 

Pneumococcique  (Tétanos  spontané,  à 
frigore,  d’oriçine  — )  (de  Villiers),  165. 

Pneumococciques  (Paralysies  —  expé¬ 
rimentales)  (Panichi),  988. 

Pneumo-gastrique  (Des  névroses  et 
névrites  du  —  chez  las  tuberculeux,  et 
particulièrement  l’asthme  des  tubercu¬ 
leux)  (Dumarest),  510. 

—  (Polypnée  thermique  — )  (Garrelou  et 
Langlois),  358. 

Poésie  dans  les  maladies  mentales  (Ré¬ 
gis),  867. 


TABLE  ALPHABÉUOUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


Poids  (Sur  les  éléments  du  jugement  par 
la  comparaison  des  —  au  moyen  de  leur 
soulèvement)  (Trêves),  899. 

• —  de  l'encéphale  en  fonction  du  —  du 
corps  chez  les  oiseaux  (Lapicque  et 
Girard),  533. 

—  (Effet  de  la  grossesse  sur  le  —  du  corps 
et  sur  ‘le  —  du  système  nerveux  chez 
le  rat  blanc  femelle)  (Watson),  987. 

Polieucéphalite  (Paralysie  faciale  et 
hémiatrophie  linguale  droites  ayant  vrai¬ 
semblablement  comme  origine  une  — 
inférieure  aiguë  ancienne)  (Huet  et  Le- 
jonne),  106. 

—  aiguë  supérieure  (Contribution  à  l’étude 
de  la  —  et  inférieure)  (Gustave  Thehet), 

—  supérieure  (Contribution  à  la  connais¬ 
sance  de  la  — ,type  de  Wernicke)  (Huni), 

—  hémorragique  (Sur  un  cas  aigu  de  — ,  et 
un  cas  chronique  de  syndrome  de  Kor- 
sakow)  (Baidecker),  59. 

Poliomyélique  postérieure  (Un  cas  de 
syringomyélie  à  localisation  — )  (Lejo.nne 
et  Egger),  274. 

Poliomyélite  (Deux  cas  de  —  antérieure 
aiguë  de  l’adulte)  (Huet  et-LEjONNE),  474. 

—  et  polynévrite.  Cellulo-névrite  (Bbissaud 
et  Moütier),  91. 

—  (Un  cas  de  neuronite  motrice  inférieure) 
(Jdarros),  512. 

—  Etude  sur  la  —  aiguë)  (Wickmann),  730. 

—  aiguë  de  l’adulte  (Raymond  et  Lejonne), 
279. 

—  antérieure  aiguë  (Epidémie  de  —  à  Rap- 
joram)  (Platon),  1121. 

—  antérieure  subaiguë  diffuse  de  la  première 
enfance  avec  autopsie)  (Armand-Delille 
et  Bondet),  579. 

- chronique  (Un  cas  d’atrophie  muscu¬ 
laire  à  type  Aran-Duchenne  par  — ) 
(Huet  et  Lejonne),  670. 

—  infantile  (Abricossoff),  1124. 

Polydactylie  et  difformités  multiplesl 

(Valobra),  896. 

Polynévrite  consécutive  à  un  empoison¬ 
nement  aigu  par  l’arsenic  (Raymond  et 
Lejonne),  79.  I 

—  et  poliomyélite,  cellulo-névrite  (Brissaud 
et  Moutier),  91. 

—  suite  de  rubéole  (REviLLioDetLoNo),  513. 

—  (Sur  un  cas  de  —  généralisée  avec  trou¬ 
bles  mentaux)  (Raymond),  618. 

—  (Un  cas  de  neuronite  motrice  infé¬ 
rieure)  (Jdarros),  512. 

—  infeclieuse  (Paralysie  faciale  double  au 
cours  d’une  —  généralisée)  (Mirallié  et 
Plantard),  480. 

Polynévrites  (Lésions  fines  du  cylin- 
draxe  dans  les  — )  (Marinesco),  590. 

—  (Lésions  fines  des  centres  nerveux  au 
cours  des — )  (Marinesco),  591. 

—  (Névrites  et—)  (Cassirer),  267. 

—  sulfo-carbonées  (Merlin),  29. 

Polynévritique  (La  psychose  —  et  le 

béribéri)  (Nina-Rodriguez),  823. 

-  (Psychose —  chez  un  lépreux)  (de  Beur¬ 
mann,  Rodbinovitoh  et  Goügerot).  293. 

Polynévritiques  (Les  psychoses  — ) 
(Knapp),  269. 
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Polypnée  thermique  et  pneumogastrique) 
(Garrelou  et  Langlois),  358. 

—  —  à  type  périodique  (Garrelou  et  Lan- 
GLOisJ,  358. 

Ponction  lombaire  (Accidents  consécu. 
tifs  à  t’introduction  des  substances  mé- 
dicanienteuses  par  la  —  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien)  (Delattre),  230, 

- au  point  de  vue  diagnostique  et  thé¬ 
rapeutique  (Monroe),  1038. 

- comme  moyen  précoce  de  diagnostic  et 

de  prophylaxie  des  lésions  syphilitiques 
des  centres  nerveux  (Roux  et  Minot), 
1039. 

- (Contribution  à  l’étude  de  la  —  dans  ' 

les  hémorragies  du  névraxe)  (Hérault)) 

—  —  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  de 
l’hémorragie  méningée  chez  le  nouveau- 
né  (Duthbix),  823. 

- (De  la  valeur  thérapeutique  de  la  — 

dans  les  fractures  du  crâne)  ((Juénu),  25. 
—  (Potherat),  26. 

- (Du  rôle  de  la  —  dans  le  traitement  de 

l’urémie  nerveuse)  (Carrière),  328. 

- (Etude  sur  la — )  (deBdck  et  Derou- 

BAix),  327. 

- (Importance  diagnostique  de  la  —  en 

psychiatrie  et  en  neurologie)  (Mbbzba- 


- (PlCHENOTOt  Castin),  467. 

- (La  —  chez  l’enfant)  (Ley),  660. 

- (La  méningite  tuberculeuse  des  nour¬ 
rissons;  forme  somnolente  de  M.  Lesage, 
importance  capitale  de  —  pour  le  dia¬ 
gnostic)  (Variot),  454. 

- (Surdité,  vertiges,  bourdonnement,  — 

et  rééducation  de  l’oreille  au  moyen  de 
diapasons,  résultats  comparatifs)  (Na- 
tier),  466.  : 

- (Un  cas  de  rhumatisme  cérébral,  — 

recherches  bactériologiques  )  (Cade  et 
Jambon),  223.  ; 

- Valeur  diagnostique,  pronostique  et 

thérapeutique  de  la  --  chez  le  nouveau- 
né)  (Devraigne),  27. 

- (Vaste  hémorragie  méningée  prise  pour 

de  l’hydrocéphalie,  diagnostiquée  par  la 
—  et  confirmée  par  l’auptosie)  (Gathala 
et  Devraigne),  995. 

Ponctions  lombaires  (Les  —  en  série  au 
cours  de  la  paralysie  générale)  (Marie), 

Pore^ncéphalie  (Haushalter  et  Collin), 

—  (Sur  la  pathogénie  des  scléroses  neuro- 
centrales  juvéniles)  (Ferrannini),  264. 

Position  de  la  tête  (Sarcome  du  lobe 
droit  du  cervelet  et  du  pédoncule  céré¬ 
belleux  inférieur  droit  ;  valeur  diagnos¬ 
tique  de  la  —  ;  hypertension  crânienne 
avec  hypotension  rachidienne)  (La- 
rüelle),  204. 

Potomanie  chez  un  enfant  (Achard  et 
Ramond),  270. 

Pott^  (La^paraplégie  du  mal  de  — )  (Gaus- 

—  (Le  mal  de  —  sans  signes  rachidiens  et 
avec  troubles  nervgux)  (Alqdier),  994-. 

—  (Les  principales  formes  des  troubles 


me 
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nerveux  dans  le  mal  de  —  sans  gibbosité, 
séméiologie  et  diagnostic)  (Alquier),  615. 

Pott  (Le  traitement  orthopédique  du  mal 
de  — )  (Calot),  1139. 

—  (Mal  de  —  et  syringomyélie)  (Alqoier 
et  Lheruitte),  1141. 

—  (Mal  de  —  sans  signe  rachidien  chez 
l'adulte)  (Moüssaüd),  614. 

—  (Myélomalacie  ayant  simulé  une  com¬ 
pression  subaiguë  de  la  moelle)  (Raymond 
et  Alquier),  581. 

—  (Perte  ou  diminution  de  la  sensibilité 
des  tibias  au  diapason  dans  la  paraplégie 
du  mal  de  — )  (Sadrazès),  127. 

—  (Sténose  duodénale  aiguë  et  paraplégie 
motrice  au  cours  du  mal  de  —  lombaire) 
(Gaussel),  127. 

—  Un  cas  de  mal  de  —  cervical  avec  trou¬ 
bles  très  étendus  de  la  sensibilité  par  mé¬ 
ningite  concomitante)  (Dejerine  et  Ca¬ 
mus),  560. 

Fottique  (Paraplégie  —  par  myéloma¬ 
lacie,  éclosion  du  signe  de  Babinski)  (Dupré 

;  et  Camus),  1. 

—  (Un  cas  remarquable  de  paraplégie  — ) 
(Boschi  et  Graziani),  799. 

Pouls  (Elude  concernant  l’influence  du 
système  nerveux  sur  le  — )  (Velich), 
261. 

—  lent  (Note  sur  im  cas  de  maladie  de 
Stokes-Adam;  (—  permanent)  (Blondin), 

- (Syndrome  de  Stokes-Adam  et  para¬ 
lysie  générale)  (Rist),  1116. 

- permanent  (Action  de  l’atropine  dans 

un  cas  d’Adam-Stokes  — )  (Robert-Siho.v 
et  Schmidt),  466. 

—  rare  permanent  (Minervini),  1116. 

Précoce  (Cas  de  développement  — )  (De- 

voN).  235. 

Prédisposantes  (Les  causes  —  en  patho¬ 
logie  mentale)  (Marandon  de  Montyel), 
515. 

Préfecture  de  police  (L’œuvre  psychia¬ 
trique  et  médico-légide  de  l’infirmerie 
spéciale  de  la  —  ;  Lasègue,  Legrand  du 
Saulle,  P.  Garnier)  (Dupré),  817. 

Prélrontal  (Localisations  des  fonctions 
psychiques  les  plus  élevées  avec  réfé¬ 
rence  spéciale  au  lobe  — )  (Mills  et  Wbi- 
senburg),  929. 

Préfrontaux  (Psychologie  et  clinique  des 
lobes  — )  (CoNsiGLio),  447. 

Pression  artérielle  (Rapport  de  la  —  avec 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
et  du  liquide  inlralabyrinlliique)  (Lafitb- 
Dupont  et  Maüpétit),  230. 

—  —  Valeur  diagnostique  et  pronostique 
de  l’élévation  de  la  —  au  cours  de  l’é¬ 
clampsie  puerpérale)  (Vaquez  et  Le- 
QUEüx),  732, 

Primates  supérieur»  (Quelques  points  de 
similitude  et  de  divergence  entre  les  types 
humains  et  animaux)  (Anderson),  987. 

Prisons  (La  folie  dans  les  — )  (Pactet), 
960. 

Problèmes  de  la  dégénérescence  (Brugia), 
628. 

Professionnel  (Un  cas  rare  de  spasme 
—  de  l’extrémité  inférieure)  (Haskovec), 
1096.  . 


Professionnelle  (Contribution  à  la  con¬ 
naissance  des  névrites  du  cubital  d’ori¬ 
gine  — )  (Ceni),  512. 

Professionnels  (Les  accidents  —  des  em¬ 
ployées  du  téléphône)  (Bernhardt), 
860. 

Prophètes  juifs  des  origines  A  Elle; 
Etude  de  psychologie  morbide  (Binet- 
Sànglé),  256. 

Protargol  (Un  nouveau  traitement  des 
escarres  par  le  — )  (Gastin),  1138. 

Protubérance  (Contribution  aux  tumeurs 
delà  — )  (Biancone),  21. 

—  (La  paralysie  des  mouvements  associés 
de  latéralité  des  yeux  dans  les  affections 
du  cervelet,  des  tubercules  quadrijumeaux 
et  de  la  — )  (Gaussel),  22. 

—  (Note  sur  le  tœnia  pontis)  (Horsley), 
986. 

—  (Traumatismes  du  système  nerveux  pen¬ 
dant  la  guerre  russo-japonaise)  (Minor), 
1114. 

—  (Tumeur  comprimant  la  moitié  droite 
du  pont  de  Varole  (Volpi-Ghirardini), 
1036. 

Protubérantielle  (Deux  cas  d’hémor¬ 
ragie  —,  hyperthermie  ;  mort  rapide) 
(Marie  et  Moutier),  570. 

—  (Hémorragie  — )  (Marie  et  Moutier), 
1035. 

—  (Volumineux  tubercule  carcifié  de  la 
calotte  — )  (Alquier),  385,  406. 

Pseudencéphalie,  méningite  fœtale  (Ra- 
baud),  363. 

—  (Pathogénie  de  la  —  et  de  l’anencé¬ 
phalie)  (Rabaod),926. 

Pseudencéphaliens  (L’attitude  des  — 
et  les  signes  de  la  méningite  fœtale) 
(Rabaud),  363. 

Pseudo-basedowien  (Crises  oculaires 
et  syndrome  —  dans  Tataxie  locomo¬ 
trice)  (Lad.  Haskovec),  39k. 

Pseudo-bulbaire  (Paralysie  —  chez  un 
enlant)  (Raymond  et  Lejonne),  379. 

—  (Paralysie  —  et  dysarthrie,  rhumatisme 
chronique)  (Perrin),  536. 

—  (Rire  spasmodique)  (Gianulli),  536. 

—  (Syndrome  labio-glosso-pharyngé  par 
lésions  du  seul  hémisphère  gauclie) 
(D’Ormea  et  Fratini),  934. 

—  (Syndrome  d’origine  névritique)  (Comte), 
94. 

Pseudo-bulbaires  (Un  cas  de  névrose 
avec  symptômes  — )  (Glorieux),  457. 

Pseudo-gliome  de  la  rétine  chez  une 
enfant  de  six  mois  (de  Spéville),  1119. 

Pseudo-mélancoliques  (Des  états  dits 
— )  (Vorkastner),  518. 

Pseudo-névrite  optique  (Contribution  à 
l’étude  de  la  — )  (T,almby),  537. 

Pseudo-œdème(Dermato-psychiepseudo 
— ,  érythème  polymorphe,  purpura,  gan¬ 
grènes  superficielles  symétriques)  (Oide), 
237. 

Pseudo-paralysies  alternes,  fonction- 
nelles  et  organiques.  Les  syndromes 
alternes  vrais  (Varet),  991. 

Pseudo-rhumatisme  articulaire  aigu 
chez  un  sujet  hystérique  (Gorgia),  424, 

Pseudo-suicide  d’un  paralytique  général 
(Delmas),  820. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


1277 


Pseudo-tétanos  (Observation  de  ménin¬ 
gite  chronique  ou  hydrocéphalie  et  — ) 
(D’Espine),  63. 

—  d’Escherich  (La  myotonie  spastique 
persistante  de  Hoschsinger,  ou  le  — ;  sa. 
clinique  ;  son  anatomie  pathologique 
(Peters),  997. 

Pseudo-tumeur  cérébrale  parempyéme 
ventriculaire  (MocgniN),  8.50. 

Psychiatrie  (La  doctrine  des  neuro- 
fibrilles  et  son.imporlance  pour  la  neuro¬ 
pathologie  et  la  — )  (Hartmann  Fr.),  722. 

—  clinique  (Questions  qui  se  posent  en — ) 
(Krospelin),  1133, 

Psychiatrique  (Journal  de  médecine 
légale  —  et  d’anthropologie  criminelle) 
(Ballet  et  Vallon),  623, 

—  (L’œuvre  —  et  médico-légale  de  l’infir¬ 
merie  spéciale  de  la  préfecture  de  police  : 
Lasègue,  Legrand  du  Saullè,  P.  Garnier) 
(Dupré),  817. 

—  (L’e.\pertise  —  dans  l’armée)  (Famecbon), 
34. 

—  (L’expertise  —  dans  l’armée)  (Bonnette), 
737. 

Psychiatriques  (Do  la  nécessité  d’exiger 
des  connaissances  —  pour  les  médecins 
des  établissements  pénitentiaires)  (Nooet), 

Psychique  (L’onanisme  précoce  chez  les 
garçons  et  son  traitement — )  (Lemaître), 
961. 

—  (Le  goitre  héréditaire  et  son  influence 
sur  le  développement  —  de  l’individu) 
(Corsini),  142. 

—  Un  cas  rare  d’infection  —  chez  six  con¬ 
sanguins)  (Mourek),  338. 

Psychiques  (Des  accidents  — liés  aux 
maladies  de  l’oreille  et  de  ses  annexes) 
(Jacqües),  141. 

—  (Des  anesthésies  —  dites  nerveuses  ou 
histériques,  clinique  expérimentale  et 

,  critique)  (Blüm),  863. 

—  (Fonctions  —  et  écorce  cérébrale)  (Scia- 
MANNA),  447. 

—  (Les  séquelles  —  des  méningites  céré¬ 
bro-spinales  aiguës)  (Sainton  et  Voisin), 
891.  ^ 

—  (Localisations  des  fonctions  —  les  plus 
élevées  avec  référence  spéciale  au  lobe 
frontal)  (Mills  et  ’Weisembdrg),  929. 

^  (Sur  les  symptômes  — delà  pellagre) 
(Vedrani),  66. 

—  (Sur  les  troubles  —  et  plus  spécialement 
intellectuels  dans  la  sclérose  en  plaques) 
(Seiffer),  160. 

—  (Troubles  —  dans  les  altérations  des 
glandes  à  sécrétion  interne)  (Sainton), 
1168. 

—  (Troubles — du  demi-sommeil)  (Gudden), 
456. 

Psychisme  inférieur  (Etude  de  physiopa¬ 
thologie  clinique  des  centres  psychiques) 
(Grasset),  624. 

Psychochromesthésie  et  certaines  sy- 
nesthésies  (audition  colorée)  (Fraser), 
513. 

Psychogastriques  (Crises  —  de  l’épi¬ 
lepsie  ;  observations  d’une  nouvelle 
forme  d’équivalent  épileptique)  (LÉvi 
Bianohini),  71. 


Psycholeptiques  (Les  crises  — )  (Janet), 

Psychologie  du  parricide  (Kütalewsky), 

—  et  clinique  des  lobes  préfrontaux  (Con- 
siolio),  447. 

—  (La  mentalité  de  la  race  calabraise,  essai 
de  —  ethnique)  (Lévi-Bianchini),  969. 

—  (La  —  et  son  application  à  la  pédago¬ 
gie  correctionnelle)  (Comcci),  460. 

—  (La —  peut-eHe  être  une  science  expli¬ 
cative)  (Claparède),  72. 

—  (Le  langage  ;  essai  sur  la  —  normale  et. 
pathologique  de  cette  fonction)  (Leroy), 

—  La  —  comparée  est-elle  légitime)  (Clapa¬ 
rède),  71. 

—  expérimentale  (Les  signes  vasculaires  de 
la  douleur  physique  au  point  de  vue  de 
la  —  et  de  séméiotique  de  la  simulation) 
(CoLucci),  459. 

—  humaine  (Y  a-t-il  une  —  ?)  (Bonnier),  268. 

—  morbide  (Les  prophètes  juifs  des  origi¬ 
nes  à  Elie,  étude  de-^)  (Binet-Sanglé),256. 

Psychologique  (Dégénérescence  men¬ 
tale  et,  hystérie.  Les  empoisonneuses  ; 
étude  —  et  médico-légale)  (Charpentier), 
869. 

—  (La  mélancolie,  étude  médicale  et  — ) 
(Masselon),  869. 

—  (La  psychothérapie  dans  l’intervention 
cliirurgicale  ;  étude  —  des  influences  mo¬ 
rales  avant  et  après  l’opération)  (Poncet), 

Psychopathie.  (La  structure  et  la  fonc¬ 
tion  de  l’hypophyse  dans  quelques  former 
graves,  congénitales  ou  acquises,  de' 
(Garbini),  1012. 

Psychopathies  chez  le  paysan  (Terrien), 

—  (Chlor.)forme  et — )  (Marchand Edmond), 
668.  ■  . 

—  anxieuses  (De  l’excitation  sexuelle  dans 

les  — )  (Cullerre),  463.  .  ,  ) 

—  infectieuses  aiguës  (Rodriguez  Morini), 


Psycho-physiologie  (Essai  sur  la  pu 
bertéchez  lafemme;  étude  de — féminine) 
(MB'  Francillon),  930. 

—  de  l’émotion  musicale  (Ingegnieros),  866 
Psychose  et  paralysie  de  Landry,  syn 

drome  de  Korsakow)  (Mondio),  626. 

—  aigué'  paç  auto-intoxication  gastro-intes 
linale  et  rénale)  (Doutrebbnte  etOLiviER) 

;  270.  ,  .  ' 

- post-infectieuse  avec  troubles  du  lan 

gage  chez  l’enfant)  (Daiche),  140. 

- alcoolique  avec  dromomanie  (Pauly), 

243. 

—  de  l’état  puerpéral  (Carrier),  244. 
maniaco-dépressive  (da  Rocha),  1014. 
Voy.  Folie  maniaco-dépressive. 


1278 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 


MATIÈRES  ANALYSÉES 


Psychose  polynévritique  chez  un  lépreux 
(de  Beurghann,  Roubinovitch,  Gougerot), 

- (La  —  et  le  béri-béri  (Nina-Rodrigcez), 

—  —  (Les  troubles  mentaux  dans  la  lèpre 
à  propos  de  —  chez  un  lépréux  (de  Beur¬ 
mann,  Roubinovitch  et  Gougerot), -627. 

—  —  (Sur  un  cas  aigu,  poliencephalite 
supérieure  hémorragique,  et  un  cas  chro¬ 
nique  de  syndrome  de  Korsakow)  (Bae-- 
decker),  59. 

Psychoses  (Paralysie  générale  et  —  dans 
la  syphilis  acquise)  (Lebret),  900. 

—  (Recherches  sur  les  échanges  chez  les 
déments  précoces  ;  quatrièîne  note  ;  re¬ 
cherches  comparées  sur  l’élimination  du 
bleu  de  méthylène  par  voie  rénale  dans 
les  états  d’excitation  et  de  dépression  de 
la  démence  précoce  et  d’autres  — )  (D’Or- 
MÉA  et  Maggiotto),  74, 

—  atpué's  (Sur  la  toxicité  du  sang  des  alié¬ 
nés,  contribution  à .  la  pathogénèse  '  des 
— )  (Dragotti),-515, 

alcooliques  atypiques  (Chotzbn),  668. 

-l—  chez  les  lépreux  (Moreira),  1013. 

—  d^origine  toxique  (Des  lésions  corticales 
dans  les  — )  (Ballet  et  Laignel-Lavas- 
tine),  904,  1651.- 

—  du  paludisme  (Régis),  140. 

—  —  (Roux),  626. 

- — ^  (Doutrebente),  627. 

—  épileptiques  (OsxANKOP?.),  1132. 

—  infantiles  (Etchepare),  1014. 

—  polynévriliques  (KuArr),  269. 

—  post-traumatiques  (Interventions  chirur¬ 
gicales  dans  les  cas  de  — )  (Roncali), 
431. 

—  toÆigMes- (Considérations  sur  la  pathogé¬ 
nèse  de  quelques  —,  à  propos  d’un  cas 
de  psychose  chlorotique)  (Cerletti  Ugo), 
667. 

Psychonévroses  et  psychoses  du  palu¬ 
disme  (Régls),  140. 

Psychothérapie  (Isolement  et  —  ;  traite¬ 
ment  de  i’hystérie  et  de  la  neurasthénie  ! 
pratiçjue  de  la  rééducation  morale  et 
physique)  (Dejbrine,  Camus,  Pagniez),  54. 

—  (La  —  dans  l’intervention  chirurgicale  ; 
étude  psychologique  des  influences  mo¬ 
rales  avant  et  après  l’opération)(PoNCBT), 
339. 

—  (La  cure  définitive  de  la  neurasthénie 
par  la  rééducationpsychique)  (Lévy),  824. 

Psychothérapiques  (Lettres—)  (Oppen- 
HEIll),  816. 

Ptoses  palpébrales  (Variétés  de  — ,  sans 
paralysies  musculaires)  (Proust),  1120. 

Ptosis  (Traitement  opératoire  du  —  par 
la  méthode  de  Parinaud)  (Roger),  1118. 

Puberté  (Essai  sur  la  —  chez  la  femme  ; 
étude  de  psycho-physiologie  féminine) 
(M"*  Francillon),  930. 

Puérilisme  (Un  cas  de  —  mental  chez 
une  hystérique,  guérison  par  suggestion), 
(Leroy),  953. 

—  du  langage  chez  une  femme  de  58  ans, 
survenu  après  une  attaque  d’aphasie 
motrice)  (Haskovec),  593. 

Puerpéral  (Psychose  de  l’état—)  (Car¬ 
rier),  244. 


Puerpérale(Névrite  —  lumbalisperacuta). 
(Hàuch),  455. 

Puerpérales  (Paralysies  — )  (Hosslin),. 
455. 

Pulmonaire  (Dystrophie  d’origine  — ) 
(Lejonne  et  Chartier),  674. 

Pulmonaires  (Réactions  vaso-motrices 

—  des  irritations  endo- pulmonaires) 
(François-Franck),  358. 

Pupillaire  (Comment  se  trouve  la  pupille 
dans  l’immobilité  —  réflexe  typique) 
(Bach),  125. 

—  (De  l’inégalité  —  dans  les  lésions  de 
Taorte)  (Crouzon),  505,. 

—  (Dilatation  associée  dans  les  mouve¬ 
ments  de  latéralité  des  globes  oculaires) 
(Obrégia),  300.. 

—  (Le  rétrécissement  —  qui  survient  dans 
les  mouvements  latéraux  coordonnés  des 
yeux,  sur  Tœil  qui  se  déplace  en  dedans) 
(Marina),  125. 

—  (Lésions  médullaires  dans  la  paralysie 
générale,  et  leur  rapport  avec  l’immobi¬ 
lité  — )  (Maka),  4^8. 

Pupillaires  (Inégalités  —  dans  les  pleu¬ 
résies)  (Ledroit),  655. 

—  (Inégalités  —  dans  les  pleurésies  avec 
épanchements)  (Chauffard  ef  L.  Laede- 
rich),  124. 

—  (La  valeurdiagnostiquede.! symptômes 
oculaires,  aux  trois  périodes  de  la  para¬ 
lysie  générale.  Troubles  — )  (Rodiet, 
Nadal  et  Dubos),  1136. 

—  (Les  centres  des  réactions  — )  (Marina), 

—  (Nouvel  appareil  pour  la  photographie 
des  mouvements  pupillaires)  (Piltz), 
124. 

—  (Réflexes  —  dans  les  cardiopathies  mi¬ 
trales)  (Braillon),  992. 

—  (Symptômes  -*■  et  iriens  dans  le  tabes) 
(Sgrosso),  855. 

—  (Valeur  sémiologique  des  modifications 
— )  (Cosse),  322. 

Pupille  (Comment  se  trouve  la  pupille 
dans  l’immobilité  pupillaire  réflexe  typi¬ 
que)  (Bach),  125. 

—  (Nouvel  appareil  pour  la  photographie 
des  mouvements  de  la  — )  (Piltz),  124. 

—  Sur  les  réflexes  de  la  — )  (Vennemann), 
322. 

—  (Une  forme  spéciale  d’atrophie  de  Tiris  au 
cours  du  tabes  et  de  la  paralysie  géné¬ 
rale.  Ses  rapports  avec  l’irrégularité  et 
les  troubles  réflexes  de  la  — )  (Dupuy- 
Dutemps),  1119. 

Purpura  (Dermato-psychies ,  pseudo¬ 
œdème,  érythème  -  polymorphe,  — ,  gan¬ 
grènes  superficielles  symétriques)  (Dide), 
237. 

—  hémorragique  au  cours  d’un  érysipèle  de 

la  face,  compliqué  de  méniogile  strepto- 
eoccicnne  chez  une  femme  atteinte  de 
cirrhose  atrophique  alcoolique)  (Gaul¬ 
tier),  541.  ■ 

Pylorospasme  avec  hypersécrétion  et 
tétanie,  étude  clinique  et  expérimeiitaie 
(JoNNESco  et  Grossmann),  240. 

Pyramidal  (Delà  paralysie  par  compres¬ 
sion  du  faisceau  —  sans  dégénération 
secondaire)  Babi.nski),  693. 
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Pyramidal  (Hypertrophie  du  faisceau  — ) 
(Ugolotti),  933. 

—  (Hypotrophie  d’origine  bacillaire.  Trou¬ 
bles  de  la  voie  — ,)  (Claode  et  Lkjonne),- 
1006. 

—  (Pathogénie  des  ictus  paralytiques 
avec  une  contribution  à  l’ànatomie  de  la 
voie  — )  (Bümke),  124. 

—  (Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  avec  dégénération  de  la  voie  — 
suivi  au  Marehi  de  la  moelle  jusqu’au 
cortex)  (Rossi  et  Roüssy),  385,  393. 

Pyramidale  (Contractures  dans  les 
maladies  de  la  voie  — )  (Fobsteb),  1157. 

Pyramidales  (De  la  microgyrie  et  des 
voies  —  dans  les  paralysies  cérébrales  de 
l’enfance  (Franceschi),  885. 

P3rramidaux  (Tumeur  cérébrale  des  cir¬ 
convolutions  pariétales  supérieures.  Hé¬ 
miplégie  double  par  compression  des 
faisceaux  (Sooqoes),  1201.. 


Q 

Queue  de  cheval  (Coagulabilité  et  xanto- 
chromie  du  liquide  cérébro-spinal  dans  un 
cas  de  lésion  de  la  — )  (Fornaca),  995. 

—  (Compression  des  racines  de  la  —  par 
balle  de  revolver,  laminectomie,  guéri¬ 
son)  (Raymond  et  Rose),  381. 

—  (Méningomyélite  avec  grosse  tuméfac¬ 
tion  de  la  moelle  épinière  et  des  racines 
de  la  — )  (Spiller  et  Rawlings),  1036. 

—  (Syndrome  de  la  — ),  (Tedeschi),  1037. 


R 

Rabique  (Accidents  paralytiques  au  cours 
du  traitement  anti — )  (Remlinger),  329. 

—  (A  quel  moment  le  bulbe  du  lapin  —  de 
passage  devient-il  virulent)  (Remlinger), 

—  (Cytologie  et  virulence  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  chez  le  — )  (Lesuebr), 

—  (L’ivresse  pseudo — )  (Levassort),  823. 

—  (Les  corps  de  Négri  et  l’infection  — par 
virus  fixe  et  à  évolution  lente)  (Bongio- 

VANNl),  66. 

—  (  Le  mécanisme  d’action  du  radium  sur 
le  virus — )  (Tizzoni  et  Bongiovanni),  999. 

—  (Les  capsules  surrénales  dans  l’infection 
— )  (Mosghini),  66. 

^  (Sur  l’action  du  radium  sur  le  virus  — ), 
(Galabresse),  814. 

—  (Un  cas  d’infection  —  transmise  par  un 
coup  de  griffe  d’un  jeune  chien  non  ma¬ 
lade,  mais  léché  par  une  mère  en  puis¬ 
sance  de  cette  affection)  (Demmler),909. 

Rachicocaïnisation  (Nouvelle  technique 
permettant  une  immunité  absolue;  dis¬ 
parition  complète  des  phénomènes  sub¬ 
jectifs  et  objectifs  consécutifs  à  l’analgé¬ 
sie  par  rachicocaïnisation;  de  sa  supério¬ 
rité  sur  les  autres  procédés  et  sur  la 
rachistovaïne)  (Le  Filliatrb),  74. 

Rachidien  (Mal  de  Pott  sans  signe  — 
chez  l'adulte)  (Modssabd),  614. 


Rachidienne  (Svndrome  bulbaire,  lésion 

—  ?)  (Grenet  et/TANON),  1176. 

Rachidiens  (Le  mal  de  Pott  sans  signes 

—  et  avec  troubles  nerveux)  (Alqbibr)-,~ 
994. 

Rachistovaïne  (Anesthésie  à  la  — )  (Cha- 
put).  271. 

—  (Rachicocaïnisation  ;  nouvelle  technique 
permettant  une  immunité  absolue;  dis¬ 
parition  complète  des  phénomènes  sub¬ 
jectifs  et  objectifs  consécutifs  à  l’analgésie 
par  rachicocaïnisation;  de  sa  supériorité 
sur  les  autres  procédés  et  sur  la  — )  (Le 
Filliatre),  74. 

Rachistovaïnisation  au  Brésil  (Ramos), 
1057. 

—  en  obstétrique  (Abdbert),  1057. 

—  (La  — )  (Pobliqben),  631. 

—  (Sleiter),  1057. 

Rachitisme  congénital  et  achondroplasie 
(Rondeab),  620. 

—  tardif  et  scoliose  des  adolescents  (Bris- 
SABD  et  Moutier),  947. 

Racine  lombaire  (Zona  de  la  première  — ) 
(SoBQBBS  et  Vincent),  385 

Racines  (Note  sur  les  dégénérescences 
des  nerfs  cutanés  observées  chez  le  chat 
à  la  suite  de  la  section  des  —  postérieures 
correspondantes)  (Jean  Ch.  Roux  etHEiTz), 
315. 

—  antérieures  (Un  cas  de  tabes  amyotro¬ 
phique  étudié  par  la  méthode  à  l’alcool 
ammoniaque  de  Ramon  y  Cajal;  régéné¬ 
ration  de  fibres  à  myéline  dans  les  — , 
de  fibres  sans  myéline  dans  les  racines 
postérieures)  (Nageotte),  417. 

—  de  la  queue  de  cheval  (Compression  des 

—  par  balle  de  revolver,  laminectomie, 
guérison)  (Raymond  et  Rose),  381. 

—  méduHoire»  (Régénération  collatérale  des 
fibres  nerveuses  terminées  par  des  mas¬ 
sues  de  croissance,  à  l’étal  pathologique 
et  à  l’état  normal;  lésions  tabétiques  des 
— ■)  (Nageotte),  846. 

—  postérieures  (De  l’influence  de  la  section 
expérimentale  des  —  sur  l’état  des  neu¬ 
rones  périphériques)  (Roux  et  Heitz), 
1031. 

- (Un  cas  de  tabes  amyotrophique  étu¬ 
dié  par  la  méthode  à  l’alcool  ammoniaque 
de  Ramon  y  Cajal,  régénération  de  fibres 
à  myéline  dans  les  racines  antérieures,  de 
fibres  sans  myéline  dans  les  — )  (Na¬ 
geotte),  417. 

Radial  (Agénésie  complète  d’un  système 
— )  (Français  et  Egger),  546. 

—  (Suture  tardive  du  nerf — actionné;  bon 
résultat  fonctionnel)  (Chaput  et  Gervais), 
364. 


Radiculaire  (Hyperesthésie  tactile  dou¬ 
loureuse  à  topographie  —  chez  un  tabé¬ 
tique)  (Lortat-Jacob),  1169. 

—  (Paralysie  —  du  plexus  brachial  au 
cours  d’une  lymphadénie)(RAYM0ND),233. 

—  (Sur  la  perte  du  sens  stéréognostique  à 
topographie  —  dans  4  cas  de  tabes) 
(Noica  et  Avramescb),  99. 

—  (Sur  un  cas  de  syringomyélie  à  prédo¬ 
minance  unilatérale  avec  atrophie  mus¬ 
culaire  à  topographie — )  (Leenhardt  et 
Norebo),  177. 
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Radiculaire  (Syringomyélie  avec  trou¬ 
bles  seusitifs  à  topographie  — )  (Ravmond 
et  Français),  253,  278. 

—  (Un  cas  de  paralysie  —  du  plexus  bra¬ 
chial  type  Dejerine-Klumpke,  par  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  rachidienne)  (GausseloI 
Smirnoff),  718. 

Radiculaires  (Des  paralysies  obstétri¬ 
cales  du  membre  supérieur:  paralysies 
— )  (Vicier),  509. 

—  (Les  sciatiques  — ,  valeur  diagnostique  et 
pronostique  de  la  topographie  des  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  objective  au  cours 
des  sciatiques  névralgiques,  névriliques 
et  — )  (Lortat-Jacor  et  Sabaréanu), 
267. 

—  (Paralysie  spinale  infantile  à  localisa¬ 
tions  — }  (Huet  et  Lejonne),  H99. 

Radiculite  lensilivo-motrice,  un  cas  (Ca- 
Hi's  et  Sézary),  1172. 

Radiculo-ganglionnaire  (Syndrome  de 
compression  cérébrale  et  —  par  hyper¬ 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
un  cas  de  tumeur  du  cervelet)  (Raymond  et 
Lejonne),  198. 

Radio-carpienne  (Altérations  de  la  sen¬ 
sibilité  tactile  et  de  la  sensibilité  thermi¬ 
que  à  la  suite  d’une  blessure  par  un  ins¬ 
trument  tranchant  de  la  région  —  droite) 
(Sabbatani),  813. 

Radiographie  (Sur  le  diagnostic  des  tu¬ 
meurs  de  l’hypophyse  par  la  — )  (Gior- 
DANl),  612. 

Radioscopie,  radiographie,  radiothéra¬ 
pie  (Régnier),  154. 

—  (Localisation  et  extraction  des  projec¬ 
tiles  par  un  procédé  basé  sur  la  simple  — ) 
(Tuffier),  40. 

Radiothérapie  (Un  cas  de  névralgie  du 
trijumeau  traité  par  la  — )  (Gramegna), 
420. 

Radium  (Action  du  —  sur  le  virus  de  la 
rage)  (Tizzoni  et  Bongiovanni),  968,  999. 

—  (Action  physiologique  et  pathologique  du 
—  sur  les  tissus  en  général  et  sur  l’oeil 
en  particulier  (Birch-Hirschpeld),  968. 

—  (Etfets  du  —  sur  la  rage  et  sur  le  virus 
rabique)  (Novi»,  998. 

—  (Le  —  et  le  traitement  de  la  rage)  (Lan- 

■  Di),  814. 

—  (Sur  l’action  curative  des  rayons  du  — 
sur  la  rage)  (Tizzoni  et  Bongiovanni),  814. 

—  (Sur  l’action  du  —  sur  le  virus  rabique) 
(Calabrese),  814,  968. 

Rage  (A  quel  moment  le  cerveau  des 
hommes  et  des  animaux  mordus  par  un 
chien  atteint  devient-il  virulent)  (Rem- 
linger),  330. 

—  (A  propos  do  l’action  du  radium  sur  le 
virus  do  la  — )  (Tizzoni  et  Bongiovanni), 
968. 

—  (A  propos  du  traitement  curatif  de  la  — 
pal  le  radium)  (Calabrese),  968. 

—  chez  le  muridoe  et  chez  le  renard.  La  — 
chez  le  hérisson.  La  —  chez  le  blaireau. 
La  —  chez  la  fouine  (França),  331. 

—  chez  le  renard  (França),  329. 

—  (Etfets  du  radium  sur  la  —  et  sur  le 
virus  rabique)  (Novi),  998. 

—  (Etude  critico-expérimentale  de  l’étiolo¬ 
gie  de  la  — )  (ScAVONETTO  Materazzi),  999. 


Rage  (Importance  des  corps  doNégri  dans 
le  diagnostic  pratique  de  la  — )  (Cesare 

■  SCAVONETTO),  66. 

—  (Le  diagnostic  expérimental  de  la  — 
avec  les  centres  nerveux  putréfiés)  (Ni¬ 
colle),  329. 

— (Le  diagnostic  histologique  do  la  — .  Notes 
et  observations  sur  494  cas  présentés,  de 
1991  à  1904,  à  l’Institut  antirabique  de 
Bologne)  (Novi),  998. 

—  (Le  traitement  de  la  — )  (Remlinger), 
1015. 

—  (Le  diagnostic  histologique  de  la  — ) 
(França),  926. 

—  (Le  radium  et  le  traitement  de  la  -^) 
(Landi),  814. 

—  (Le  rôle  du  rat  et  de  la  souris  dans  la 
propagation  de  la  — )  (Remlinger),  813. 

—  (L’incubation  de  la — )(Germano),  814. 

—  (Sur  l’action  curative  des  rayons  du 
radium  sur  la  —  à  virus  du  chien)  (Tiz¬ 
zoni  et  Bongiovanni),  814. 

—  (Syndrome  de  Landry.  Valeur  pronos¬ 
tique  do  la  lympho-polynucléose  rachi¬ 
dienne.  Inoculations  du  bulbe)  (Brissal'o, 
SiCARD  et  Tanon),  778. 

—  (Une  altération  particulière  du  noyau 
de  la  cellule  nerveuse  dans  la  — )  (Sici- 
LIANOl,  926. 

Ramollissement  cérébral  Lésions  des 
fibres  du  faisceau  longitudinal  inférieur) 
(Marie),- 292. 

Ramon  y  Cajal  (Application  de  la  mé¬ 
thode  de  l’imprégnation  à  l’argent  à 
l’anatomie  pathologique  du  cylindraxe) 
(André  Thomas),  249,  297. 

—  (La  nouvelle  méthode  de  —  pour  la 
coloration  des  fibrilles)  (Lenhossek),  158. 

Rana  vireseens  bracAt/repÀala (Distribution 
des  nerfs  afférents  de  la  jambe  de  la  — ) 
(Mlle  Dünn),  986. 

Rapport  des  médecins  parisiens  sur  la 
princesse  Louise  de  Cobourg)  (Bresler), 

Rat  (Le  rôle  du  —  et  de  la  souris  dans  la 
propagation  de  la  rage)  (Remlinger),  813. 

—  blanc  (L’accroissement  en  nombre  et  en 
dimension  des  fibres  à  myéline  du  nerf 
oculo-moteur  du  —  et  du  chat  à  diffé¬ 
rents  Ages)  (Boughton  T.  H  ),  722. 

- femelle  (Effet  de  la  grossesse  sur  le 

poids  du  système  qerveux  chez  le  — ) 
(Watson),  987. 

Rate  (La  —  du  chien  après  l’ablation  com¬ 
plète  de  l’appareil  thyro-parathyroïdien) 
(Massenti),  1001. 

Raynaud  (Artérite  diplococcique  et  gan¬ 
grène  des  extrémités)  (Mattirolo),  236. 

—  (Contribution  à  l’étude  de  la  gangrène 
des  extrémités  dans  les  maladies  infec¬ 
tieuses)  (Montini),  542. 

—  (Gangrène  symétrique  d'origine  trauma¬ 
tique.  Pathogénie)  tGoLDscHMiDx),  1127. 

—  (Maladie  de  —,  acrocyanose  avec  gon¬ 
flement)  (Kollarits),  943. 

—  (Rôle  du  froid)  (Etienne),  943. 

—  Rôle  des  affections  cardiaques  (Guil- 
LAÜMIN),  943. 

—  et  tuberculose  (Guillain  et  Thaon),  943. 

—  (Névrite  alcoolique  avec  gangrène  des 
extrémités)  (Lépine  et  Porot),  232. 
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Raynaud  (Sur  une  névrose  végétante 
avec  élépliantiasis  entée  sur  une  asphyxie 
locale  mutilante  des  extrémités)  (Hallo¬ 
peau -et  Grandchamp),  542. 

—  (Syndrome  de  — .  Observation  clinique 
et  autopsie)  (Chiaruttini),  541. 

Rayons  N  (Oraison  funèbre  des  — )  (Mo- 
NOYER),  16. 

—  (Sur  les  — )  (Mascart),  536. 

Réaction  albumineuse  dans  le  liquide 

céphalo-racliidien  dans  la  méningite  des 
enfants)  (Montaonon),  1039. 

—  méningée  (Confusion  mentale  primitive 
avec  — ;  lymphocytose  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien)  (Düpour  et  Brelet), 
173. 

Recklinghausen  (Autopsie  d’un  cas  de 
maladie  de  — )  (Boorcy  et  Laignel-La- 
vastine),  134. 

—  (Considérations  cliniques  et  anatomiques 
à  propos  d’un  cas  de  maladie  de  — ) 
(Monzardo),  134. 

—  (Maladie  de  —  avec  névrone  plexiforme 
du  dos  do  la  main)  (Moutier),  1081. 

—  (Sur  un  cas  de  neurofibromatose  de  — ) 
(Debove),  134. 

—  (Thibault),  365. 

—  (Un  cas  de  maladie  de  —  avec  dystro¬ 
phies  multiples  et  prédominance  unilaté¬ 
rale)  (Ki.ippel  et  Maillard),  945. 

Voy.  Neurofihromalose. 

Récurrent  (Expérience  montrant  l’unila¬ 
téralité  des  effets  moteurs  laryngés  de 
chaque  —  malgré  l’apparence  d’effet  bila¬ 
téral  à  la  vue)  (Franck  et  Hallion),  500. 

—  Hémiparalysie  laryngée  par  compres¬ 
sion  du  nerf  —  gauche  exercée  par 
l’oreillette  gauche  dilatée  et  hypertro¬ 
phique  par  vice  cardiaque  complexe) 
(Bonabdi),  510. 

—  (Les  causes  de  la  paralysie  complète  du 
nerf  laryngé  inférieur  ou  — )  (Félix),  510. 

Rééducation  dans  les  paraplégies  spas¬ 
modiques  (Faure),  431. 

—  d’un  aphasique  (Franz),  504. 

—  de  la  marche  (Nouvelle  méthode  de  la 
—  chez  les  ataxiques)  (Dewèvre),  786. 

—  (Isolement  et  psychothérapie;  traitement 
de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie  ;  pra¬ 
tique  de  la  —  morale  et  physique)  (Deje- 
RiNE,  Camus  et  Pagniez),  54. 

—  (La  crampe  professionnelle  et  son  trai¬ 
tement  par  le  massage  méthodique  et 
la  — )  (Kouindjy),  466. 

—  (La  cure  définitive  de  la  neurasthénie 
par  la  —  psychique)  (Lévy),  824. 

—  motrice  dans  l’ataxie  (Martinet),  419. 

—  physique,  son  but,  ses  indications,  ses 
résultats  (Cauvy),  431. 

Réflexe  (Comment  se  trouve  la  pupille 
dans  l’immobilité  pupillaire  —  typique) 
(Bach),  125. 

—  (Sur  un  phénomène  —  particulier  dans 
le  domaine  des  extrémités  dans  les  para¬ 
lysies  organiques  centrales)  (Bechte- 
REW),  122. 

—  abdominal  dans  la  fièvre  entérique  (Rol- 
leston),  848. 

—  buccal  (Lambranzi  et  Pianetta),  807. 

—  cojnoncliBo-respiratoire,  deux  communi¬ 
cations  (Couvreur  et  Chevrotier),  357. 


—  cutanée  (Sur  l’hypéralgésie  —  et  ses 
rapports  à  la  tuberculose  pulmonaire) 
(C.  H.  WÜRT/.EN),  731. 

—  de  Babinski  dans  les  ictus  épileptiformes 
et  apoplectiformes  do  la  paralysie  géné¬ 
rale)  (Robert  et  Fournial),  977. 

—  de  f extenseur  commun  des  doigts  (Ar- 
TüRO  Morselli),  15. 

—  du  tendon  d'Achille  dans  la  diphtérie 
(Rolleston),  65. 

—  fessier  (Bechterew),  121. 

—  gastro-salivaire  (Roger),  848. 

—  orbiculaire  des  paupières  chez  le  chien 
de  mer  (Rynberk),  807. 

—  paradoxal  (Preuves  anatomiques  de  la 
valeur  du  — )  (Gordon),  1025,  1096. 

—  particulier  de  flexion  des  orteils  (Bech- 
TBREW),  120. 

—  (Mendel),  121. 

—  pharyngé  (Forh  et  Guidi),  806. 

—  rotulien,  graphique  et  ergographie  (Sil- 
VAGNl),  848. 

—  trigémino-auriculaire  chez  le  lapin  (Vic¬ 
tor  Horsley),  121. 

—  Irigémino- facial  (Du  —  ou  trigémino- 
orbiculaire  des  paupières)  ■  (Agenore 
Zeri),  15. 

Réflexes  dans  le  cancer  (Labohderie), 
122. 

—  de  l’homme  (Audenino),  848. 

—  (Hémiplégie  infantile.  — abolis  aux  mem¬ 
bres  inférieurs,  peu  prononcés  aux  mem¬ 
bres  supérieurs)  (Bouchaud),  1112. 

—  (Signe  de  Babinski  dans  la  chorée  de 
Sydenham)  (Charpentier),  1176. 

—  abdominaux  dans  la  fièvre  typhoïde  (Or- 
tali),  122. 

—  cutanés  et  tendineux  (Etudes  sur  l’anta¬ 
gonisme  des  — dans  les  paraplégies  spas¬ 
modiques)  (Noica  et  Marbe),  703. 

—  iriens  (Troubles  isolés  et  simultanés  des 
—  dans  la  paralysie  générale)  (Mabandon 
DE  Montyel),  428. 

—  osseux  (Noica),  969,  1096. 

—  profonds  et  tremblement  des  doigts 
dans  la  neurasthénie  (Severino),  239. 

—  pupillaires  (Vennemann),  322. 

- dans  les  cardiopathies  mitrales  (Brail- 

lon),  .992. 

—  tendineux  (Application  de  la  méthode 
grapho-photographique  é  l’étude  des  — 
chez  l’homme  et  chez  les  animaux)  (Fran¬ 
çois-Franck),  319. 

- (La  force  des  —  et  ses  modifications 

dans  l’hémiplégie)  (Pandy),  122. 

- (Sur  l’état  des  —  dans  un  cas  d’hé¬ 
miplégie  compliquée  de  tabes)  (Leenhardt 
et  Norero),  577. 

Regard  (Dislocation  du  —  chez  les  laby¬ 
rinthiques)  (Bonnier),  287. 

Régénération  (Les  névromes  de  — 
dans  un  cas  d’amputation  de  la  cuisse) 
(Thomas),  .575. 

—  (Recherches  expérimentales  sur  la  dégé¬ 
nération  et  la  —  des  fibres  nerveuses 
dans  la  névrite  parenchymateuse  dégé¬ 
nérative;  l’état  QU  cylindraxe  dans  la 
névrite  inters lilielle  hypertrophique  pro- 
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■  '  gressivè  de  Dejerine  et  Soltas)  (Medea), 
483. 

Régénération  (Un  cas  de  tabes  amyo¬ 
trophique  étudié  par  la  méthode  à  l’alcool 
ammoniaque  de  Ramon  y  Cajal.  —  de 
fibres  à  myéline  dans  les  racines  anté¬ 
rieures,  de  fibres  sans  myéline  dans  les 
racines  postérieures)  (Nageotte),  417. 

—  (Altérations  de  la  fibre  nerveuse,  phéno¬ 
mènes  de  dégénération  et  de  —  dans  la 
névrite  parenchymateuse  dégénérative 
expérimentale)  (Medea),  1030. 

—  dans  la  moelle  (Bikeles),  15d. 

—  des  faisceaux  centraux  (Clark),  928. 

—  des  fibres  nerveuses  (Seoala),  880. 

—  des  fibres  nerveuses  (Perroncito  .Av), 
500,  723. 

—  -(Dégénération  et  —  des  fibres  nerveuses 
périphériques)  (Besta),  313. 

—  des  nerfs  (Gemelli),  880. 

—  des  nerfs,  caudures  nerveuses  (Lü- 
garo),  881. 

—  des  glandes  surrénales  (Labzine),  610. 

—  des  terminaisons  motrices  des  nerfs 
coupés  (Odibr),  37. 

—  autogène  des  libres  nerveuses  (Perron¬ 
cito  A.),  723. 

—  collatérale  des  fibres  nerveuses  termi¬ 
nées  par  des  massues  de  croissance,  à 
l’état  pathologique  et  à  l’état  normal; 
lésions  tabétiques  des  racines  médullaires 
(Nageotte),  846. 

Régénérescence  (Recherches  sur  la  — 
des  nerfs  périphériques  (Marixesco  et 
Minea),  301. 

—  des-  nerfs  périphériques)  (Medea),  1140. 

Régime  déchloruré  dans  l’épilepsie  (Vite- 

-man).  827. 

—  hypoazoté  (Régime  alimentaire  des  épi¬ 
leptiques;  régime  végétarienet  — )  (Jules 
Voisin  et  Roger  Voisin),  70. 

Réimplantation  (Recnerches  sur  la  — 
de  tissu  cérébral)  (Saltvkow),  14. 

Reiii  (A  propos  du  centre  du  rein  et  des 
nerfs  sécréteurs  du — )  (Frugoni  et  Pea), 
986. 

—  du  chien  après  l’ablation  de  l’appareil 
thyro-pâralhj;roïdien)(MANCA),  302. 

Rejetons  (Lésions  du  cerveau  des —  issus 
de  mères  malades)  (Charrin  et  LÉvi), 
316. 

Rémissions  (Paralysie  générale  et  — 
(EtchepAre),  900. 

Rénale  (Explorations  dos  fonctions  — , 
Intestinale  et  hépatique  chez  un  myxœdé- 
mateux)  (Garnier  et  Lebret),  1129. 

—  (Modifications  qui  se  produisent  dans  les 
capsules  surrénales  comme  conséquences 
de  quelques  variations  de  la  fonction  gé¬ 
nitale  et  de  la  fonction  — )  (Marrassi.m), 
988. 

Représentation  mentale  (Note  sur  la 
durée  de  l’influence  de  la  —  d’un  mou¬ 
vement  sur  le  travail)  (Féré),  335. 

Représentations  obsédantes  hallucina¬ 
toires  (Les  —  et  les  hallucinations  obsé¬ 
dantes)  (Soukhanorf  Serge),  740. 

Reproduction  des  cellules  nerveuses 
(Cabmelo  Caccio),  876. 

Réseau  péri-cellulaire  (Boutons  termi¬ 
naux  et  -;-)  (Van  Géhdchten),  651.  • 


Rescapés  (Les  hallucinations'  inanition- 
nelles  chez  les  ---  de  Courrières)  (Lassi- 
gnarüie),  870. 

Résistance  électrique  du  corps  humain 
(Fradin),  928. 

—  galvanique  (Note  sur  la  —  de  la  tête) 
(Haskovec),  261.  . 

Respiration  (Recherches  ultérieures  tou¬ 
chant  l’action  du  vague  sur  la  —  interne) 
(Soprana),  57. 

Respiratoire  (Contribution  à  l’étude  du 
phénomène  —  de  Gheyne  Stokes)(CüRLo), 

—  (Sur  le  mécanisme  et  sur  le  rythme  — 
des  grenouilles  normales  et  des  grenouilles 
vagotomisées)  (Pari),  807. 

—  (Sur  un  réflexe  conjonctive  — )(Coüvrbur 
et  Chevrotier),  3.37. 

Respiratoires  (Démonstration  des  cen¬ 
tres  —  spinaux  au  moyen  de  l’acapnie) 
(Mosso),  57. 

—  (La  synchronisation  dés  mouvements 

—  par  excitation  rythmique  des  nerfs 
centripètes)  (Jàpelli),  808; 

Responsabilité  des  hystériques  (Leroy), 
765. 

Rétablissement  de  la  fonction  (Sur  le 

—  dans  les  maladies  du  cerveau)  (An¬ 
ton),  727. 

Rétine  (Changements  qui  se  produisent 
dans  la  —  des  vertébrés  par  l’action  de 
la  lumière  et  de  l’obscurité.  II™  partie  ; 
la  rétine  des  oiseaux  et  des  mammifères) 
(Chiarini),  1030. 

—  (Gliome  de  la  —  do  l’œil  gauche)  (de 
Spéville),  1120. 

—  (Lésions  syphilitiques  des  membranes 
profondes)  (Rochon-Düvigneaud),  1117. 

—  (Modifications  du  pouvoir  oxydant  de 
la  —  sous  l’influence  de  la  lumière  et 
de  l’obscurité)  (Lodato),  992. 

—  (Pseudo-gliome)  (de  Spéville),  1119. 

—  (Structure  fine)  (Gdido  Sala),  56. 

—  (Thrombo-phlébite  de  la  veine  centrale  de 
la  — chez  un  tuberculeux)  (Péchin),  411. 

Rétines  (Cyanose  des  — dans  le  rétrécisse¬ 
ment  de  l’artère  pulmonaire)  (Babinski  et 
Mlle  S.  Toüfesco),  124. 

Rétinite  albuminurique  (La  question  des 
lésions  artérielles  chez  les  malades 
atteints  de  — )  (Rochon-Dovigneaüd), 
-1117. 

—  (Chorio —  maculaire  double  congénitale) 
(Valdde),  1120. 

Rétinites  (Les  chorio-—)  (Abadie),  1118. 

Rétraction  de  l’aponévrose  (Un  cas  pal¬ 
maire  de  maladie  de  Dupuytreu  guéri 
par  une  médication  locale)  (Ferrari), 
1009. 

Voy.  Dupuijlren 

Rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire 
(Cyanose  des  rétines  dans  le  — )  (Ba¬ 
binski  et  S.  Toüfesco),  124. 

—  mitral  (Epilepsie  et  — )  (Paüly),  69. 

—  — ,  aortite-coronarite  et  tabes  chez 
une  syphilitique)  (Rénon),  24. 

Rêves  (Les  recherches  expérimentales 
sur  les  — ;  recherches  sur  les  —  du 
marquis  d’Hervey  -  Saint-Denis)  (Vas- 
ÇHiDE),  458. 

—  d’épiléptiques  (Note  sur  les  — )(Féré),  69. 
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Hêves  stéréôïypés  (Des  — )  (MeuNIer);  173. 

Rhombencéphale  (Sur  un  no^^au  non 
décrit  du  — .  Le  noyau  supérieur  dti 
corps  restlforme)  (Banchi),  924. 

Rhumatisme  cérébral  (La  cliorée  consi¬ 
dérée  comme  — )  {DucKWoaTB)v  955. 

- (Un  cas  de  — ;  recherches  bactériolo¬ 
giques,  ponction  lombaire)  (Cade  et 
Jambon),  223.  • 

—  chronique  (Névrite  ascendante  et  — )  (Le- 
JONNE  et  Chartier),  674,  873. 

—  (Névrite  périphérique  et  (Lejonnb 
et  Descomps),  1061. 

- - (Paralysie  pseudo-bulbaire  et  dysar- 

tlirie;  — )  (Perrin),  536.  ; 

—  -T-  (Pathogénie  des  ankylosés  verté- 
braleb)'(LÈHi),  1043. 

*rr  ^  (One  conception  pathogénique  du 
— )  (Bernard),  948. 

^  déformant  du  côté  opposé  à  l’hémiplé¬ 
gie  (Acharu  et  Ribot),  194.  ,  •  j 

-  (Pseiido — )  aigu  chez  un  sujet  hysté- 

-qué  (GorgiA'), '424. 

Rhumatismes  (Traitement  de  certains 

■  T-  clironiques  par  l’opothérapie  thyroï¬ 
dienne)  (Claissb),  825. 

Rigidité  sposwiodiçue  infantile  (Haushal- 
TER  et  Collin),  1155. 

Rire  spasmodique  (üianclli),  530. 

—  et  pleurer  spasmodiques  (Dérodbaix), 
992. 

—  et  pleurs  spasmodiques.  Épilepsie  jacko- 
nienne  accompagnée  de  crises  de  larmes 
suivies  d’aphasie  et  d’hémiplégie  gauche 
avec  ramollissement  de  la  zone  corticale 
motrice  droite  (Zilgien),  1112. 

—  et  pleurer  spasmodiques  (Sur  le  méca¬ 
nisme  pathogénique  du  —  et  sur  la 
fonction  motrice  du  noyau  lenticulaire) 
(Franceschi),  611. 

Rolandique  (Quelques  considérations 
sur  un  cas  d’aphasie  hystérique  consé¬ 
cutif  à  un  traumatisme  important  de  la 
région  —  gauche)  (Tixier),  816. 

—  (Tubercule  solitaire  de  la  région  — , 
craniectomie,  extirpation,  guérison) 
(Ales.sandri),  18,  19. 

Rolandiqued  (Symptomatologie  rare  dé¬ 
terminée  par  un  fibrosarcome  de  la 
dure-mère  comprimant  le  pied  des  cir¬ 
convolutions  —  gauches  du  cerveau) 
(Rava),  852. 

Rougeole  (Myélite  lombaire  transverse 
consécutive  à  la  — )  (Primangeli),  1037. 

Rougeur  (Note  sur  l’étendue  de  la  — ) 
(Féré),  336. 

Rubéole  (Polynévrite  suite  de  — )  (Re- 
villiod  et  Long),  513. 

Rythme  respiratoire  (Sur  le  mécanisme 
et  sur  le  —  des  grenouilles  normales  et 
des  grenouilles  vagotomisées)  (Pari),  807. 


S 


Saignée  (Deux  cas  de  —  dans  le  mal  épi¬ 
leptique)  (Houzel),  334, 

Sang  (A  propos  de  certaines  propriétés 
prétendues  toxiques  et  thérapeutiques  du 
—  des.  épileptiques)  (Sala  et  Rossi),  1049. 


Sang  (Des  altérations  cytologiques  du 
dans  les  maladies  mentales)  (Klippel  et 
Levas),  515. 

—  (Du  point  de  congélation  et  de  la  teneur 
en  chlorures  du  —  et  des  urines  chez  les 
éclamptiques)  (Mage  et  Pierret),  334. 

—  (Etude  cytologique,  bactériologique  et 
expérimentale  du  —  chez  les  aliénés) 
(Dide),  750. 

—  (Examen  du  —  dans  l’acromégalie)  (Sa- 
karaphos),  420. 

—  (Existe-t-il  dans  le  —  des  déments  pré¬ 
coces  une  forme  spéciale  de  globule 
rouge)  (Mcggia),  517. 

—  (Modifications  des  cellules  éosinophiles 
dans  le  —  des  épileptiques)  (Morselli  et 
Pastore),  1048. 

—  (Observations  ultramicroscopiques  sur 
le  liquide  céphalo-rachidien  et  sur  le 
(Davis),  231. 

—  (Point  de  congélation  du  sérum  du  — 
après  l’extirpation  complète  du  système 
thyroparathyroïdien)  (Capobianco),  138. 

—  (Sur  la  présence  de  la  choline  dans  le  — 
U  cours  des  maladies  du  système  ner- 
eux)  (Claude  et  Blanchetière),  781. 

—  (Sur  la  toxicité  du  —  des  aliénés,  con¬ 
tribution  à  la  pathogénèse  des  psyclioses 
aiguës)  (Dragotti),  515. 

—  (Viscosité  du  sérum  du  —  dans  les  lé¬ 
sions  expérimentales  de  l’appareil  Ihyro- 
parathyroïdien)  (Fano  et  Rossi),  135. 

Sarconiateuse  (Infiltration  —  difluse  de 
la  pie-mère  spinale)  (Stanley  Barnes), 
127. 

Sarcome  cérébral  et  sarcomatose  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien)  (Lcbper  et  Crou- 
zon),  321. 

—  du  lobe  droit  du  cervelet  et  du  pédoncule 
cérébelleux  inférieur  droit;  valeur  dia¬ 
gnostique  de  la  position  de  la  tête;  hy¬ 
pertension  crânienne  avec  hypotension 
rachidienne)  (Larüelle),  204. 

—  du  lobe  olfactif  droit  chez  un  chien  (Mar¬ 
chand,  Petit  et  Coqdot),  416. 

^endothélial  à  cellules  fusiformes  de  la 
dure-mère  pénétrant  dans  le  cerveau 
(Blackburn  et  Hough),  727.  - 

—  latent  du  nerf  moteur  oculaire  commun 
(Marchand  et  Olivier),  537. 

—  méningé  (Les  tumeurs  méningées,  trms 
cas  de  — )  (Roussy),  996. 

—  multiple  (Présentation  d’un  spécimen  de 
-  de  la  colonne  vertébrale)  (A.  Bliss), 


ossifiant  de  la  voûte  crânienne  ayant  pro¬ 
voqué  l’aplatissement  des  hémisphères 
cérébraux  avec  atrophie  cérébelleuse  con¬ 
sécutive  chez  un  chien  (Petit),  417 . 

—  sous-cutané  (Lipomes  sous-cutanés  mul¬ 
tiples  ou —  primitif)  (Thibault),  365. 

Saturnine  (Intoxication  —  dans  ses  rap¬ 
ports  avec  la  grossesse)  (Deneufbourg), 
166. 

—  (Paralysie  oculaire  primitive  dans  l’intO- 
xication  — )  (Prioux),  1119. 

—  (Un  cas  de  méningite  subaiguë  d’origine 

—  terminée  par  guérison)  (Œîttinger  et 
Malloizel),  996.  — 

Saturnisme  (La  tension  artérielle  dans 
le  —  aigu  et  chronique)  (Quellien),  166. 
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Scaphandrier  (Sur  un  cas  de  maladie 
des  plongeurs,  hématomyélie  chez  un  — 
pêcheur  d’éponges)  (Bondet  et  Pièry), 

—  (Les  paralysies  des  — )  (Boinet  et  Audi- 
bert),  325. 

Scapuiæ  alatœ  physiologiques  (Rubler  et 
Rondot),  1007. 

Scarlatine  (De  quelques  symptômes  ner¬ 
veux  au  cours  de  la  —  ;  leucocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien)(HENRY  Dufour 
et  Giroux),  63. 

(Deux  cas  de  confusion  mentale  liés  à  la 
fièvre  typhoïde  et  à  la  —  Séro-diagnostic 
et  étude  bactériologique)  (Taty  et  Chao- 
WER),  784. 

—  (Méningite  spinale  suppurée  au  décours 
d'une  —)  (Leroux),  997. 

Sciatique  avec  scoliose  homologue  (Ga- 
VAZZENI),  29. 

—  (Fibres  dilatatrices  du  nerf  — )  (Bystré- 
NINE),  1110. 

—  (Fibrome  du  nerf  —  ;  abiation  ;  guérison) 

'  (Loison),  455. 

(Influence  de  l’éiongation  du  nerf  —  sur 
ie  développement  des  os  du  membre  pos¬ 
térieur  chez  le  lapin)  (Bilharu  et  Bellet), 
315. 

—  (Influence  de  l’arrachement  et  de  l’élonga¬ 
tion  du  nerf  sciatique  sur  ie  développe¬ 
ment  des  os  du  membre  postérieur  chez 
le  lapin)  (Billiard,  Bellet  etMALTET),315. 

—  (Influence  de  l’irritation  du  nerf  —  sur 
le  développement  des  os  des  membres 
postérieurs  chez  le  lapin)  (Billiard  et 

—  Bellet),  501. 

—  (Inutilité  des  injections  épidurales  do 
cocaïne  et  de  stovaïne  dans  la  névralgie 
— )  (Severino),  908. 

—  (Participation  des  troncs  nerveux  de 

■  l’extrémité  postérieure  dans  l’innervation 
vaso-motrice  de  ses  régions  distales  ;  mo¬ 
dification  des  éléments  vaso-moteurs  et 

■  des  vaisseaux  de  cette  extrémité  après 
lésion  du  nerf  — )  (Lapinsky),  1109. 

—  (Scoliose  alternante  avec  lombo  — ) 
(Henry  Meige),  28. 

—  (Section  complète  du  nerf  — ,  suture  ner¬ 
veuse,  retour  partiel  de  la  sensibilité  et 
de  la  motilité)  (Courtin  et  Bossuet),  132. 

—  familiale  (Tuberculose  inflammatoire 
—  d’origine  tuberculeuse)  (Cotte),  29. 

Sciatiques  névralgiques  (Les  sciatiques 
radiculaires,  valeur  diagnostique  et  pro¬ 
nostique  de  la  topographie  des  trom.les 
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267. 
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(Millard),  144. 
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Grenier  de  Gardenal),  216. 

- subaiguë  de  la  moelle  épinière  (Osme- 

rod),  729. 

—  en  plaques;  atrophie  cérébelleuse  et  sclé¬ 
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épinière  (Catola),  938. 
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- (Paralysie  avec  contracture  des  qua¬ 
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mort,  autopsie)  (Puscarid  et  Lambrior), 
789. 

- (Un  cas  de  —  avec  dégénération  de 
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quelques  irritations  singulières  du  noyau 
de  Deiters  (P.  Bonnier),  223. 

Scopasthéniques  (Troubles  — ,  hypni- 
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tile  des  membres  supérieurs  chez  les  in¬ 
dividus  normaux  et  cliez  les  aveugles) 
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Sens  sliréognoslique  (Sur  deux  cas  de 
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—  vibratoire  (Sur  le  phénomène  de  la 
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tral),  157. 

Voy.  Vibratoire. 

Sensibilité  (Dissociation  de  la  —  à  la 
douleur  superficielle  et  profonde  dans 
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—  (La  —  dans  la  paralysie  générale  pro¬ 
gressive)  (Giachetti),  1011. 

—  (  Les  conséquences  de  la  lésion  des  nerfs 
périphériques  chez  l’homme  (Head  et 
Sherren),  652. 

—  (Les  troubles  de  la  —  d’origine  syphili¬ 
tique  au  tronc)  (Knapp),  993. 

—  (Les  voies  de  la  —  dans  la  moelle  de 
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—  (Les  sciatiques  radiculaires,  valeur  dia¬ 
gnostique  et  pronostique  de  la  topogra¬ 
phie  des  troubles  de  la  —  objec¬ 
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i,  névritiques  radiculaires)  (Lortat 
_ )B  et  Sabaréanu),  267. 

—  (Lésion  bulbaire  unilatérale  ;  thermo¬ 
asymétrie  et  vaso-asymétrie;  hémianes¬ 
thésie  alterne  à  forme  syringomyélique. 
Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduction 
des  divers  modes  de  la  — )  (Babinski), 

—  (Nouvelles  études  sur  l’anesthésie  et  la 

—  des  organes  et  des  tissus)  (Lennan- 
DER  K.-G.),  725. 

—  Ressemblances  cliniques  occasionnelles 
entre  la  carie  des  vertèbres  et  la  syringo- 
myélie  borabo-thoracique  dans  la  moelle 
des  libres  par  la  —  à  la  douleur  et  à  la 
température)  (Spiller),  507. 

—  Section  complète  du  nerf  sciatique; 
suture  nerveuse,  retour  partiel  de  la  — 
et^de  la  motilité)  (Courtin  et  Bossuet), 

—  (Sur  l'évolution  de  l.i  —  dans  les  cica¬ 
trices,  dans  les  autoplasties  et  dans  les 
greffes)  (Lerda),  813. 

—  Un  cas  de  maladie  de  Pott  cervical  avec 
troubles  très  étendus  de  la — par  ménin¬ 
gite  concomitante)  (Dejerine  et  Camus). 
560. 

—  à  la  pression  (Les  troubles  de  la  bares- 
thésie,  —  et  leur  coexistence  avec  l’anes¬ 
thésie  vibratoire)  (Marinesco),  324. 
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—  des  tibias  dans  la  paraplégie  spasmo¬ 
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(Fontana),  449. 
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la  paraplégie  spasmodique  syphilitique) 
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—  osseuse  (Du  retour  des  sensibilités  pro¬ 
fondes  et  spécialement  de  la  sensibilité 
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osseuse  chez  les  tabétiques  par  l’action 
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(Heitz),  272. 

Sensibilité  primitive  des  batraciens 
(WlNTBEBEHX),  450. 
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sure  par  instrument  tranchant  de  la 
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DBANl).  38. 

—  (La  mlie  — )  (Fbagnito),  37. 

Sensorielles  (Influence  de  quelques  exci¬ 
tations  —  simultanées  sur  le  travail 
(Fébé),  334. 
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Sérothérapie  de  l’épilepsie  (Gehabtz), 

Séro-toxique  (Pouvoir  uro-toxique  et 
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par  injections  de  — )  (Mibon),  165. 

— -  Tétanos  suraigu  consécutif  à  l’emploi 
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• - ,  lésions  produites  (Abmand  Delille), 

320. 

Sexuel  (Une  anomalie  de  l’instinct  — , 
giTontophilie)  (Fébé),  222. 
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—  (Fétichisme  et  auto-masochisme  asso¬ 
ciés)  (Dumas),  463. 
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(Knapp),  455. 
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propagation  de  la  rage)  (Remli.nger),  813. 
Sous-maxillaire  (Secrétion  —  chez  le 
chien,  à  fistule  permanente  après  la  sec- 
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cool  (Abadie  et  Dgpüy-Dutemps),  196. 
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faciale  gauche  et  de  —  d’origine  intra¬ 
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cas  de  contractures,  —  et  tremblements 
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sécutifs  à  une  fièvre  typhoïde)  (Acharb 
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—  (Sur  un  cas  de  —  chez  un  adulte) 
(Lozio),  620. 

—  cervical  (Syringomélo-méningocéle  avec 
hydromyélie  et  hydrocéphalie)  (Davis) 

—  (Sur  un  cas  de  — )  (Torretta),  I 


tabes)  (Avdakopp  Anna), 
®Pi“ale  (Atrophie  musculaire  — )  (Lippi), 

—  (Monro  et  Findlay),  994. 

~riedx)**3M®’^  gauche  d’origine  — )  (Glo- 

—  (Hémorragie  — ;  quelques-unes  de  ses 
phases  générales)  (Browning),  325. 

~ROüx)"l6l***^  ~  d’origine  otique)  (Le- 

—  (Méningite  —  suppurée  au  cours  d’une 
scarlatine)  (Leroü.x),  997. 

—  (Ppalysie  —  syphilitique,  avec  considé¬ 
rations  spéciales  sur  le  type  décrit  par 
Erb)  (Dougherty),  161. 

~l(Pa2***o>og'e  —  expérimentale)  (d’Abündo), 

~  progressives) 
Spinaux  (Démonstration  des  centres  res- 
(%'o3soT*57~  “oyea  de  l’acapnie) 

—  (Sur  la  résection  expérimentale  des 
nerfs  — )  (Vecchi),  157. 

Spirochcetes  pales  (A  propos  de  la  patho- 
genie  de  la  paralysie  générale  et  des  — 
de  Schaudinn-Haulfmann)  (Gibnio  Ca- 
tola),  901.  ^ 

- (Absence  des  —  dans  le  système 

nerveux  central  des  paralytiques  géné- 
(Marixesco  et 

Spondymi8(Type  vertébral  de  l’arthrite 
delormante)  (Llewelyn  Jo.nes),  422 
Spondylose  guérie  par  l’acide  phospho- 
nquo  (Claisse),  167. 

—  rhizomélique  (Marie  et  Léri),  421 
- (SoMA),  948. 

-  -  (Cyphose  chez  un  tuberculeux  rap¬ 
pelant  la  — )  (Brissaüd  et  Moütier),  422 

—  —  (Maladies  ankylosantes,  étude  de 
quelques  formes  cliniques)  (Jacôbsohn), 

-  —  (Pathogénie  des  ankylosés  verté¬ 
brales)  (Leri),  1043. 

ankylosés  de  la  colonne  vcr- 
tebrale  et  sur  la  — )  (Cantani),  619. 
Squelette  (Lésion  du  —  chez  un  castrat 
naturel)  (Gro.ss  et  Sencert),  1131. 
Sténomètre  (Appréciation  des  troubles 
nerveux  au  moyen  d’un  appareil  nou¬ 
veau,  le  — )  (JoiRE),  786 
Stéréognostique  (Sur  la  perte  du  sens 
a  topographie  radiculaire  dans  4  cas  de 
tabes)  (Noica  et  Avramescü),  99 

—  (Sur  deux  cas  de  perte  du  sens  —  à 
topographie  nerveuse)  (Noica  et  Pop- 
Avramescü),  592. 

Sténose  duodénale  aiguë  et  paraplégie 
motrice  au  cours  d’un  mal  de  Pott  lom¬ 
baire  (Gaüssel),  127. 

Stéréotypés  (Des  rêves—)  (Meunier),173. 
Stéreotypie  graphique  (Antheaümb  et 
Mignot),  1162. 

Stèréotypies  (Vian.na),  961. 

—  démentielles  (Bessière),  961. 

Sternum  infundibuliforme  (Thorax  en 

entonnoir)  (Testart),  1008. 

Voy.  Thorax  en  entonnoir, . 
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-  psychiques  (L’hystérie  gastrique  et  i 
— ;  mesure  de  la  suggestibilité  ;  les  n 


423. 

Stokes-Adams  (Note  sur  un  cas  de  ma¬ 
ladie  de  — .  Pouls  lent  permanent) 
(Blondin),  888. 

—  (Syndrome  de  —  et  paralysie  générale) 
(Riot),  1116. 

Voy.  Pouls  lent. 

Stovaïne  (Action  de  la  — )  (Varvaro), 
1056. 

—  (Reclos),  467. 

—  (Anesthésie  chirurgicale  par  la  — ) 
(Mercier),  1138. 

—  (Emploi  de  la  —  comme  anesthésique 
spinal  et  comme  anesthésique  local) 
(Chiene),  467. 

—  (La  —  comme  anesthésique  local  dans 
la  pratique  chirurgicale)  (Marchetti), 


631. 

Voy.  Bachistovaïnisation. 

âtreptococcique  (Méningite  — ,  tumeur 
des  fosses  nasales,  lésions  du  palais)  (de 
Vecchi),  453. 

—  (Des  altérations  anatomo-pathologiques 
des  capsules  surrénales  au  cours  de 
l’infection  — )  (Labzine),  610. 

Strycknine  (Alcoolet  — ,  alcool  et  venin) 
(Valentino),  231. 

Sucre  (Recherches  expérimentales  sur 
l’influence  du  —  sur  le  travail)  (Fére), 
535. 

Suggestibilité  (L’hystérie  gastrique  et 
ses  stigmates  psychiques  ;  l»  mesure  de 
la  —,  les  malades  hétéro-suggestibles  : 
les  malades  auto-suggestibles  ;  la  volonté 
chez  les  hystériques)  (Mathied  et  Roux), 
423. 

Suggestion  (Cas  de  tics  multiples  de  la 
face  guéris  par  — )  (M"*  Joteyko),  lOiO. 

—  (Des  signes  objectifs  de  la  —  pendant  le 
sommeil  hypnotique)  (Bechterew).  737. 

—  Oraison  funèbre  desrayons  N)  (Monoyer), 

16.  ... 

thérapeutique  (Les  accidents  hystéri¬ 
ques  et  la—)  (Ingegnieros), 31. 

Suicide  chez  les  alcooliques  (Lorenzi), 
244. 

—  chez  les  persécutés  (Bargain),  369. 

—  chez  les  enfants  (More ad),  961. 

—  (Pseudo-  —  d’un  paralytique  général) 
(Delmas),  820. 

Sulfate  de  magnésie  (Traitement  du  tétanos 
par  des  injections  intraspinales  de  — ) 
(Loyan).  1015. 

Sulfo-carbonées  (Contribution  nouvelle 
à  l’étude  des  polynévrites—)  (Merlin),  29. 

Sulfure  de  carbone  (Contribution  à  l’étude 
des  effets  du  — )  (Vladimir),  30. 

Suppurations  et  tétanos  par  injections 
hypodermiques)  (Sarattacoi),  165. 

SurcUté  due  à  l’hystérie  et  aux  états 
similaires)  (Mac  Bride),  815. 

—  vertiges,  bourdonnements;  ponction  lom¬ 


baire  et  rééducation  de  l’oreille  au 
moyen  des  diapasons,  résultats  compa¬ 
ratifs)  (Natier),  466. 

Surdité  verbale  (Présentation  d’un  malade 
offrant  des  symptômes  de  — )  (Lamy), 
686. 

- (Tumeur  du  lobe  temporal.  Absence  de 

— )  (Deroitte),  727. 

- congénitale  (Foy),  885. 

- pure  hystérique  (Galligaris),  863. 

Surmenage  intellectuel  et  névroses  (Con¬ 
tribution  à  l’étiologie  delà  chorée)  (’Trom- 
betta),  957. 

Surrénales  (Adénome  des  capsules  — 
et  hypertension  dans  l’hémorragie  céré¬ 
brale)  (Froin  et  Rivet),  991. 

—  (De  l’aplasie  des  capsules  —  chez  les 
anencéphales)  (Roiu),  610. 

—  (De  la  régénération  des  glandes  — ) 
(Labzine),  610. 

—  (Des  altérations  anatomo-pathologiques 
des  capsules  —  au  cours  de  l’infection 
streptococcique)  (Labzine),  610. 

—  (Hémorragies  —  dans  les  infections  et 
intoxications  aiguës)  (Nebodx),  64. 

—  (La  paragangline  Vassale  en  clinique 
médicale  et  obstétricale)  (Grisellini), 
467. 

—  (Les  capsules  dans  l’infection  rabique) 
(Moschini),  66. 

—  (Modifications  qui  se  produisent  dans  les 
capsules  —  comme  conséquences  de 
quelques  variations  de  la  fonction  géni¬ 
tale  et  de  lafonctionrénale)(MARRAssiNi), 
988. 

—  (Physio-pathologie  de  l’appareil  des 
capsules  surrénales)  (Vassale),  221. 

Suture  de  la  moelle  épinière  pour  section 
complète  de  cet  organe  par  coup  de  feu. 
(Fowler),  811. 

—  du  nerf  facial  au  nerf  hypoglosse  (La- 
fite-Dopont),  941. 

—  des  nerfs  (Reclus),  941. 

—  nerveuse  (Section  complète  du  nerf  scia¬ 
tique.  —  Retour  partiel  de  la  sensibilité 
et  de  la  motilité)  (Coortin  et  Bossuet), 
132. 

—  primitive  du  nerf  cubital  sectionné  acci¬ 
dentellement  ;  réunion  immédiate  avec 
restauration  rapide  et  complète  desfonc¬ 
tions  (Chapdt),  364. 

—  tardive  du  nerf  radial  sectionné  ;  bon 
résultat  fonctionnel)  (Chaput  et  Gervais), 
364. 

Sympathectomie  dans  leglaucome(ABA- 

DIE),22b. 

—  (Sur  la  —  dans  le  traitement  du  tic  dou¬ 
loureux  convulsif  de  la  face)  (Delbet), 
272. 

—  (Traitement  du  tic  douloureux  convul¬ 
sif  do  la  face  par  la  — ,  résultats  éloignés) 
(Poirier),  74. 

Sympathique  (Chirurgie  du  grand  — ) 
(JONNESCO),  826. 

—  (Des  cellules  nerveuses  polynucléaires 
— )  (Gdeorguievsky),  1107. 

—  (Sur  le  cours  des  fibres  centripètes  du 
grand  — )  (Spallita),  316. 

—  abdominal,  extirpation  (Pieri),  156. 

- dans  les  infections  (Laignbl-Lavas- 

tine),  64. 
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Sympathique  cervical,  artères  (Oelahare 
etTANANESCO),  610. 

- (Nouvelles  recherches  sur  le  —  par 

rapport  à  la  physio-pathologie  oculaire) 
(Lodato),  537. 

- supérieur  (Des  altérations  consécu¬ 
tives  à  l’extirpation  du  ganglion — )  (Gas- 
PARINI),  610.. 

- (Résection  du  —  pour  névralgie 

iaciale  rebelle)  (Delbet),  133.1 

—  thoracique,  artères  (Delamare  et  Le 
Sourd),  609. 

Sympathiques  (Maladie  d’Addison  avec 
troubles  —  )  (Chavigny),  65. 

—  (COÜRMONT,  Lesiedr  et  Tbévenot),  65. 

Syncinésie  volitive  (Bertolotti),  989. 

—  (Boeri),  990. 

Syncopaux  (Phénomènes  — ,  convulsifs 
et  paralytiques  à  la  suite  des  trauma¬ 
tismes  de  la  plèvre)  (Fornaroli),997. 

—  bulbaire,  lésion  rachidienne  (Ghbnet  et 
Tanon),  1176. 

Syndrome  cérébelleux  (Leptoméningite 
chronique  séreuse  avec  syndrome  — ) 
(Gilardini),  229. 

—  d'Avellis  (Poli),  990. 

- (Un  cas  de  syringobulbie  ;  —  au 

cours  d’une  syringomyélie  spasmodique) 
(  Raymond  et  Georges  Güillain),  41,  86. 

—  de  Babinski  (Vautier),  28. 

—  de  Brown-Séquard  dans  l’hystérie  (Cris- 
POLTI),  30. 

Voy.  Brown-Siquard. 

—  de  compression  cérébrale  et  radiculo-gan- 
glionnaire  par  hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  un  cas  de  tumeur 
du  cervelet  (Raymond  et  Lejonne),  198. 

—  de  Korsakow  (Sur  un  cas  aigu,  polio-en¬ 
céphalite  supérieure  hémorragique,  et 
sur  un  cas  chronique  de  — )  (Baedecker), 
,59. 

—  de  Landry  avec  une  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien,  guérison  (Ar- 
mand-Delille  et  Denecheaü),  191. 

—  de  Litlle  (Valeur  nosologique.  Formes 
cliniques.  Traitement)  (Baddon),  885. 

—  de  Méniére  dû  à  une  méningite  de  la 
base)  (Raymond  et  Baur),  584. 

—  —  (Expériences  sur  le  diagnostic 
et  le  pronostic  du  syndrome  de  —  ) 
(Frankl  Hochwart),  226. 

—  de  ff^eber  produit  par  une  tumeur  du 
lobe  temporal  (Menethier  et  Bloch),  17. 

- (Hémorragie  du  pied  du  pédoncule 

cérébral  droit)  (Mariani),  887. 

—  de  la  calotte  pédonculaire  [Groxer  et  Ber¬ 
tolotti),  22. 

—  gassérien  dû  à  une  névrite  scléro-gom- 
meuse  des  trois  branches  du  trijumeau 
(Lévy),  1194. 

—  hystéro-neurasthénique  (üystéro-neuras- 
thenie  traumatique  ;  —  provoqué  par 
letravail  à  l’air  comprimé)  (Paul  Chazal), 
31. 

—  labio-glosso-pharyngé  par  lésion  du  seul 
hémisphère  gauche  (D*ORMEAetFRATiNi), 
934. 

—  méningé  (Abcès  cérébral  ;  nécrose  cor¬ 
tical  ;  — )  (Ddpré  et  Devaux),  930. 

—  myoclonique  (Huchard  et  Fiessinger), 


Syndrome  my apathique  chez  un  enfant 
de  7  ans,  guérison,  traitement  par  les 
bains  hydroélectriques  à  courants  tripha¬ 
sés  (Armand-Delille  et  Albert  Weil), 
190. 

—  pseudo-bulbaire  d’origine  névritique 
(Comte),  94. 

—  thalamique  (Dejerine  et  Roussy),  521, 


—  vestibulaire  (Traumatisme  crânien,  — , 
accidents  méningés  cérébro-spinaux) 
(Lejon.ne  et  liGGER),  470. 

Syndromes  alternes  vrais  (Pseudo-para¬ 
lysies  alternes  fonctionnelles  et  organi¬ 
ques.  Les — )  (Varet),  991. 

Synchronisation  (Des  mouvements  res¬ 
piratoires  par  excitation  rythmique  des 
nerfs  centripètes)  (Jappelli),  808. 

Synergii^es  paradoxales  (Note  sur  les 
contractions  —  observées  é  la  suite  de 
la  paralysie  faciale  périphérique)  (Lamy), 

Synesthésies  (Sur  la  psychochromes- 
thésie  et  certaines  — ,  audition  colorée) 
(Fraser),  513. 

Synovite  crépitante  professionnelle  chez 
un  boulanger,  contracture  limitée  du  long 
supinateur,  symptomatique  d’une  inflam¬ 
mation  sous-jacente  de  la  gaine  des  vais¬ 
seaux  radiaux)  (Huet  et  Lejonne),  289. 

Syphilis  dans  la  pathogénie  du  tabes  dor- 
salis)  (de  Pascalis),  936. 

—  (De  la  paralysie  générale  conjugale  et 
de  ses  rapports  avec  la  — )  (Leroy),  820. 

—  (Paralysie  générale  et  — )  (Marie),  1138. 

—  acquise  (Paralysie  générale  et  psychoses 
dans  la  — )  (Lebret),  900. 

—  d  virus  nerveux  (Sur  les  maladies  du 
système  nerveux  central  d’origine  syphi¬ 
litique  et  sur  la  question  de  la  — )  (Fis- 
chler),  893. 

—  cérébrale  avec  hémiplégie  gauche  guérie 
par  les  injections  intraveineuses  de  mer¬ 
cure)  (Galli),  536. 

- (Cécité  et  hémianopsie  dans  un  cas 

de  — )  (PouLARDet  Boidin),  1120. 

—  cérébro-spinale  (Difficultés  du  diagnostic 
entre  le  tabes  et  la  —  avec  relation  de 
deux  cas  démonstratifs)  (Camp),  265. 

—  du  névraæe  (Sur  une  forme  clinique  de  la 
—  réalisant  la  transition  entre  les  myé¬ 
lites  syphilitiques,  le  tabes  et  la  paralvsie 
générale)  (Güillain  et  Thaon),  382. 

—  nerveuse  (Valeur  des  lésions  vasculaires 
et  périvasculaires  de  la  — )  (Alquieh), 
1037. 

—  secondaire  (Deux  cas  de  paralysie  faciale 
chez  deux  conjoints  au  cours  de  la  — ' 
(François-Dainville),  617. 

—  viscérale  avec  ophtalmoplégie  doub 
(Achard),  617. 

Syphilitique  (Atrophie  musculaire  du 
type  Aran-Duchenne  d’origine  — )  (Can¬ 
nois),  993. 

—  (Les  troubles  de  la  sensibilité  objective 
dans  la  paraplégie  spasmodique  — ) 
(Noica  et  Mabbé),  994. 

—  (Maladie  osseuse  de  Paget  guérie  par  le 
traitement  anti — )  (Jacquet),  1130. 

—  (Méningite  chronique  —  conjugale) 
(Charpentier),  550. 


1290 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


S3rphiliti(iue  (Paralysie  spinale  —  avec 
considérations  spéciales  sur  le  type 
décrit  par  Erb)  (Dooghertï),  161. 

—  (Uéflexions  sur  un  nouveau  cas  de 
paralysie  générale  d’origine  — )  (Garnier 
et  Santbnoise),  429. 

—  (Rétrécissement  mitral,  aortite  et  corona¬ 
rite  et  tabes  chez  une  — )  (Rbmon),  24. 

—  (Sur  les  maladies  du  système  nerveux 
central  d'origine  —  et  sur  la  question  de 
la  syphilis  à  virus  nerveux)  (Fischler), 
893. 

—  (Tabes  pendant  l’évolution  duquel  appa¬ 
raît  un  chancre  vraisemblablement  —  ; 
retard  dans  l’évolution  anatomique  des 
lésions  médullaires  ;  névrites  périphéri¬ 
ques  intenses  en  rapport  avec  une  arthro- 
pathie  du  genou)  (Verger  et  deCahde- 
nal),  S92,  602. 

. —  Troubles  de  la  sensibilité  d’origine  — 
au  tronc)  (Knapp),  995. 

—  (Tumeur  cérébelleuse  d’origine  — )  (Sin- 


—  (Un  cas  d’éruption  —  secondaire  tardive 
chez  un  tabétique)  (Brissaul  et  Ober- 
thdr),  774. 

—  (Un  cas  de  paralysie  générale  des  aliénés 
avec  méningo-myélite  — )  (Grahae),  460. 

Syphilitiques  (Coexistence  d’accidents 
—  tertiaires  avec  le  tabes  et  la  paralysi 
générale)  (Dorlbans),  903. 

—  (La  ponction  lombaire  comme  moyen 
précoce  de  diagnostic  et  prophylaxie  des 
lésions  —  des  centres  nerveux)  (Roux  et 
Minot),  1039. 

—  Lésions  encéphalo-méningées  chez  les 
nouveau-nés  — )  (Ravaut  et  Ponselle), 
1113. 

—  (Lésions  —  des  membranes  profondes) 

■  (Rochon-Dovigneaud),  1117. 

—  (Sur  la  coexistence  des  lésions  — 
tiaires  avec  le  tabes)  (Moutot),  419. 

Syringobulbie  (Cinq  cas  de  — )  (Iva- 
nofp),  1115. 

—  (Symptomatologie  de  la  — )  (Ivano.ff), 

—  Syndrome  d’Avellis  au  cours  d’une 
syringomyélie  spasmodique)  (Raymond  et 
Goillain),  49.  Sd. 

Syringomyélie  avec  troubles  sensitifs 
à  topographie  radiculaire  (Raymond  et 
Français),  253,  278. 

—  (Arthropathies  nerveuses.  Aggravation 
des  lésions  et  amélioration  fonctionnelle) 
(Grenet  et  Tanon),  1192. 

■ —  (Contribution  à  l’étude  de  la  maladie  de 
Morvan  et  de  la  fortnation  des  cavités 
médullaires)  (Sterling),  62. 

—  et  mal  de  Pott  (Alqüier  et  Lhermitte', 
1141. 

—  et  maladie  de  Basedow  (Spillmann), 
507. 

•—  (Hématomyélie  et  — )  (Kolpin),  507. 

—  Ressemblances  cliniques  occasionnelles 
entre  la  carie  des  vertèbres  et  la  —  bom- 
bo-thoracique,  et  localisation  dans  la 
moelle  des  fibres  par 
douleur  et  à  la  tem 
507. 


graphie  radiculaire)  (Leenhardt  et  No- 
RERO),  177. 

Syringomyélie  (Sur  un  cas  de  —  à 
t^pe  douloureux)  (Raymond  et  Lhermitte), 

—  (Tableau  clinique  de  la  —  ;  histologie 
des  muscles  atrophiés)  (Silvestrini),  61. 

—  type  Morvan  avec  paralyeie  faciale  dou¬ 
ble  (Valdès  Anciano),  62. 

—  (Un  cas  assez  rare  de  —  imilatérale)- 
(Wimmer),  507. 

—  (Un  cas  do  —  à  localisation  poliomyé- 
lique  postérieure)  (Lejonne  et  Egger), 
274. 

—  à  forme  anormale  (Ballet  et  Maillard), 
562. 

—  spasmodique  (Vn  cas  de  syringobulbie. 
Sjndrome  d’Avellis  au  cours  d’une  — 
(Raymond  et  Gdillain),  41,  86. 

- avec  attitude  particulière  des  mem¬ 
bres  supérieurs  (Raymond  et  Français), 
350,  371. 

- (Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de- 

— )  (Alqüier  et  Güillain),  489. 

Syringomyélique  (Lésion  bulbaire  uni¬ 
latérale;  thermo-asymétrie  et  vaso-asy- 
métrie:  hémianesthésie  alterne  à  forme 
— ).  Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduction' 
des  divers  modes  de  la  sensibilité  (Ba¬ 
binski),  1177. 

SyTingomyéUques(Contribution  casuis¬ 
tique  à  la  connaissance  des  ostéo-arthro- 
pathies  —  :  note  sur  les  fractures  spon¬ 
tanées)  (Baker),  61. 

Syringomyélo-méningocèle  (Cas  de 
spina  bifida  cervical,  —  avec  hydromyé- 
lie  et  hydrocéphalie)  (Davis),  507. 


Tabes  (Arthropathies  nerveuses.  Aggra¬ 
vation  des  lésions  et  amélioration  fonc¬ 
tionnelle)  (Grenet  et  Tanon),  1192. 

—  (Atrophie  de  l’iris  au  cours  du  — 
et  de  la  paralysie  générale.  Ses  rapports 
avec  l’irrégularité  et  les  troubles  réflexes 
de  la  pupille)  (Dupüy-Ddtemps),  1119. 

—  avec  amyotrophie  et  artbropathie  sup- 
purée)  (Oddo),  587. 

—  avec  lésions  à  peine  appréciables  de  la 
moelle)  (André  Thomas  et  Hauser),  573. 

—  avec  atrophie  des  muscles  de  la  nuque, 
de  la  ceinture  scapulaire  et  des  membres 
supérieurs.  Malformations  familiales. 
Appareil  de  contention  pour  remédier  A 
l’insuffisance  des  extenseurs  de  la  tête 
(Raymond  et  Huet),  1182. 

—  (Cécité  et  — )  (Léri),  1117. 

—  chez  le  mari  et  paralysie  générale  chez 
la  femme  (Méningite  chronique  syphili¬ 
tique  conjugale)  (Charpentier),  550. 

—  cnez  les  enfants  (Margoulis),  1121. 

—  (Coexistence  d’accidents  syphilitiques 
tertiaires  avec  le  —  et  la  paralysie  gé¬ 
nérale)  (Dorléans),  903. 

—  (Coexistence  des  lésions  syphilitiques 
tertiaires)  (Moutot),  419. 

—  (Crises  oculaires  et  syndrome  pseudo- 
basedowien  dans  l’ataxie  locomotrice) 
(Lad,  Haskoveo),  391. 
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Tabes  (Crises  hépatiques  et  — )  (Jolly), 
613. 

—  (De  l’analgésie  du  nerf  cubital  à  la  pres¬ 
sion  et  de  la  valeur  séméiologique  de  ce 
signe  dans  le  tabes)  (Heitz),  854. 

—  (Difficultés  du  diagnostic  entre  le  —  et 
la  syphilis  cérébro-spinale  avec  relation 
de  2  cas  démonstratifs)  (Camp),  265. 

—  et  neurotabes  (Mariani),  1123. 

—  et  tabes  combiné  (L.  de  Rezende-Pdech), 
855. 

—  (Evolution  de  l’amaurose  dans  le  — ^) 
(Galezowsky),  613, 1119. 

—  (Formes  frustes)  (Raymond),  855. 

—  (Histologie  de  la  pathogénie  du  — ) 
(Marinesco),  613. 

—  (Hypotonie  et  hypertonie  chez  une 
seule  et  même  malade)  (Bychowski), 
169. 

—  (Evolution  du  — )  (Giahmaria  Fratini), 

23. 

—  (La  paralysie  de  la  branche  externe  du 
spinal  dans  le  — )  (Avdakoff),  937. 

—  (La  syphilis  dans  la  pathogénie  du  — ) 
(de  Pascalis),  936. 

—  (Le  —  envisagé  sous  le  rapport  des 
troubles  de  l’équilibration)  (Ballet),  854. 

—  (Les  agents  physiques  dans  le  traite¬ 
ment  du  — )  (Allard  et  Cadvy),  854. 

—  (Les  ataxiques,  considérés  comme  at¬ 
teints  de  phobie  ou  d’astasie-abasie,  sont 
en  partie  des  cas  d’incoordination  ou 
d’anesthésie  du  tronc  méconnus)  (Faure 
M.),  774. 

—  (Lésions  systématiques  des  cordons 
postérieurs  dans  la  paralysie  générale 
et  leur  signification  au  point  de  vue  de 
l’origine  du  — )  (David  Orr  et  Rows), 

—  nature  et  physiologie  pathologique 
(Faure),  856. 

—  pendant  l’évolution  duquel  apparaît  un 
cnancre,  vraisemblablement  syphilitique; 
retard  dans  l’évolution  anatomique  des 
lésions  médullaires;  névrites  périphé¬ 
riques  intenses  en  rapport  avec  une 
arthropathie  du  genou)  (Verger  et  Gre¬ 
nier  DE  Cardenal),  592,  602. 

—  (Pronostic  du  —  dorsal)  (E.  von  Ma¬ 
laisé),  656. 

—  (Rééducation  motrice)  (Martinet),  419. 

—  (Remarque  sur  une  altération  du  cer¬ 
velet  dans  le  —  dorsal)  (Weigeri),  224. 

—  (Rétrécisseinent  mitral,  aortite  corona¬ 
rite  et  —  chez  une  syphilitique)  (Rénon), 

24. 

—  (Sur  la  perte  du  sens  stéréognostique  à 
topographie  radiculaire  dans  4  cas  de 
— )  (Noica  et  Avramescü),  99. 

—  (Sur  l’état  des  réflexes  tendineux  dans 
un  cas  d’hémiplégie  compliquée  de  — ) 
(Leenhardt  et  Noréro),  377. 

—  (Sur  une  forme  clinique  de  la  syphilis 
du  névraxe  réalisant  la  transition  entre 
les  myélites  syphilitiques,  le  —  et  la 
paralysie  générale)  (Gdillain  et  Thaon), 
362. 

—  (Symptômes  pupillaires  et  iriens  dans 
le  — •)  (Sgrosso),  885. 

—  Traitement  mercuriel  (Faore),  855. 

—  (Traitement  mercuriel  intensif  de  la 


paralysie  générale  et  du  — )  (Ferreira  de 
Lacerda),  901. 

Tabes  (Troubles  mentaux  dans  le  — ) 
(Parhon  et  Minea),  774. 

—  amyotrophique  (Étudié  par  la  méthode 
à  l’alcool  ammoniaque  de  Ramon  Cajal, 
régénération  de  fibre  s  à  myéline  dans  les 
racines  antérieures,  de  fibres  sans  myé¬ 
line  dans  les  racines  postérieures)  (Na- 
geotte),  417. 

—  cervical  avec  ataxie  unilatérale  (Camus 
et  SÉZARY),  1174. 

—  combiné  et  —  dorsalis  (L.  de  Rezende- 
Pcech),  855. 

—  dorsal  (Sur  les  lésions  dos  cornes  anté¬ 
rieures  dans  le  — )  (Lapinsky),  418. 

—  en  évolution  chez  un  hémiplégique 
(Moutier),  1085 

—  fruste  avec  arthropathie  hypertrophique 
(Claude  et  Touchard),  563. 

- (Hypertrophie  du  cœur,  aortite  chro¬ 
nique  et  — )  (Perrin),  419. 

—  tardif  (Lo.ng  et  Cramer),  110. 

Tabétique  (Arthropathie  —  métatarso- 

phalangienne)  (Perrin),  418. 

—  (Arthropathie  nerveuse  chez  un  paraly¬ 
tique  général  non—)  (Perrin),  901. 

—  (Arthropathie  —  de  la  hanche  (type 
atrophique)  participation  du  péroné  à 
cette  articulation)  (Moutier  et  Deroide), 
568. 

—  (Cessation  de  douleurs  lancinantes  chez 
un  —  après  28  injections  d’émulsion  de 
moelle  antirabique  )  (Stemro),  227. 

—  (Escarre  sacrée  chez  une  —  non  alitée) 
(Pierre  Roy),  24. 

—  (Mal  perforant  —  de  la  région  sacrée, 
caverne  sacrée)  (Crouzon),  265. 

—  (Hyperesthésie  tactile  douloureuse  à 
topographie  radiculaire  chez  un  — ) 
(Lortat-Jacor),  1169. 

—  (Myasthénie  nulbo-spinale  chez  un  — . 
Guérison  de  l’asthénie)  (Charpentier), 

—  (Ostéite  syphilitique  déformante,  typs 
Paget,  chez  une  — )  (Chartier  et  DÉ 
comps),  1194. 

—  (Un  cas  d’éruption  syphilitique  secon¬ 
daire  tardive  chez  un  — )  (Brissaud  et 
Oberthur),  774. 

—  (Zona  chez  un  — )  (Chauffard),  812. 

Tabétiques  (Absence  des  spirochaetes 

pallida  dans  le  système  nerveux  central 
des  paralytiques  généraux  et  des  — ) 
(Marinesco  et  Minea),  388. 

—  (Contribution  à  l’étude  des  arthropa- 
thies  et  des  maladies  osseuses  — )  (Kol- 
LARITS),  227. 

—  (Crises  gastriques  —  avec  lésions  de 
l’estomac)  (Crouzon),  265. 

—  (Du  retour  des  sensibilités  profondes  et 
spécialement  de  la  sensibilité  osseuse 
chez  les  tabétiques  par  l’action  des  bains 
carbogazeux.  Importance  de  cette  notion 
dans  le  traitement  de  l’ataxie)  (Heitz), 
272. 

—  (Physiologie  des  crises  laryngées  des 
—j  (Faure),  776. 

—  (Régénération  collatérale  des  fibres  ner¬ 
veuses  terminées  par  des  massues  de 
croissance,  à  l’état  pathologique  et  à 
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l’état  normal  ;  lésions  —  des  racines  mé¬ 
dullaires)  (Nageotte),  846. 

Tachycardies  paroxystiques  (Pedrazini), 
942. 

Tactile  (Considérations  sur  la  soi-disant 
aphasie  — )  (Dejebine),  897. 

Technique  histologique  (Le  développe¬ 
ment  de  la  —  pendant  le  dix-neuvième 

.  siècle)  (Fabrab),  321. 

Téguments  (Examen  histologique  des 
—  et  des  troncs  nerveux  d’un  cas  de  tro- 
phœdème  congénital)  (Long),  1199. 

Téléphone  (Les  accidents  professionnels 
des  employés  du  —  )  (Bernhardt),  860. 

Temporal  (Syndrome  de  Weber  produit 
par  une  tumeur  du  lobe  — )  (Bloch  et 
Ménétrier),  17. 

Temporale  (Des  relations  entre  les  lésions 
de  la  première  circonvolution  —  gauche 
et  l’aphasie  sensorielle)  (Spiller),  1111. 

Temps  d’excitation  latente  (Sur  la  fonc¬ 
tion  des  muscles  dégénérés;  deuxième 
communication;  le  — )  (Gcerri.ni),  260. 

- (La  fonction  des  muscles  dégénérés. 

— )  (Güerrini),  988. 

—  de  réaction  de  quelques  processus  men¬ 
taux  dans  l’excitation  maniaque  (Franz), 

1013. 

- chez  les  aliénés  (Charpentier),  906. 

Tension  artérielle  dans  la  maladie  de 
Basedow  (Demargue),  137. 

- (La  —  dans  le  saturnisme  aigu  et 

chronique)  (Qüellien),  166. 

Terminaisons  (Régénération  des  —  mo¬ 
trices  des  nerfs  coupés)  (Obier),  57. 

—  nerveuses  (Des  soi-disant  pieds  termi¬ 
naux  des  nerfs  de  Held)  (Holmgren), 
12. 

Testicule  (  Les  injections  d’extraits  de  la 
glande  interstitielle  du  —  et  la  crois¬ 
sance)  (Ancel  et  Bodin),  502. 

Testicules  (Atrophie  des  —  coïncidant 
avec  l’augmentation  de  volume  du  corps 
thyroïde  chez  un  paralytique  général 
(Féré),  428. 

Testudo  grœca  (Sur  l’activité  musculaire 
volontaire  chez  la  — )  (Sergi),  502. 

- (Le  système  nerveux  central  dans  les 

mouvements  de  la  — )  (Sergi),  535,  883. 

Tétanie  (Considérations  sur  l’étiologie  de 
la  — )  (Chvostek),  660. 

—  d’origine  parathyroïdienne  (Marinesco), 
137. 

—  (Infantilisme  avec  gastrosuccorrée  de 
Reichmann  et  accès  de  — )  (Michèle 
Landolpi),  662. 

—  myotonie  spastique  de  Hoschsinger, 
pseudo-tétanos  d’Escherich  (Peters),  998. 

—  (Pylorospasme  avec  hypersécrétion  et 
— .  Etude  clinique  et  expérimentale) 
(JoNNESCO  et  Grossuann),  240. 

—  (Sur  la  palhogénie  de  la  — )  (Pinbles), 
660. 

Tétanilormes  (Accès  —  au  cours  d’une 
blennorragie)  (Ferrari),  814. 

Tétanique  (Lésions  des  neurofibrilles 
produites  par  la  toxine  — )  (Marinesco), 

Tétaniques  (Le  réticulum  neurofibril- 
laire  des  cellules  motrices  dans  la  moelle 
épinière  des  animaux  — )  (Tiberti),  844. 


Tétanos  à  porte  d’entrée  auriculaire 
(Jacques  et  Perrin),  815. 

—  (Cas  de  —  traumatique  guéri  par  la  mé¬ 
thode  de  Bacelli)  (Maremmi),  814. 

—  guéri  sur  un  nouveau-né  par  injections 
de  sérum  antitétanique  (Miron^,  165. 

—  (Suppurations  et  —  par  injections  hy¬ 
podermiques)  (Sabattacci),  165. 

—  (Traitement  du  —  par  les  injections 
intraspinales  de  sulfate  de  magnésie 
pour  amener  la  cessation  des  spasmes) 
(Logan),  1015. 

—  (Un  nouveau  cas  de  —  traité  et  guéri 
par  la  méthode  de  Bacelli)  (Felici), 

814. 

—  aigu  (Plaie  du  pied  droit  par  coup  de 
fusil,  —  traité  par  les  hautes  doses  de 
sérum  antitétanique,  guérison)  (Chrétien), 

815. 

—  céphalique  avec  ophtalmoplégie  (Lépine 
et  Sarvonnat),  227. 

- (Notes  sur  le  —  avec  relation  de  deux 

cas)  (Ross),  815. 

—  expérimental  (Sur  les  rapports  entre  le 
siège  et  l’étendue  des  contractures  et  la 
localisation  des  altérations  anatomiques 
dans  le  — )  (Sjôwall),  165. 

—  faradique  dans  quelques  maladies  men¬ 
tales  (Pariani),  961. 

—  spontané,  à  frigore,  d’origne  pneumo- 
coccique)  (Bombes  de  Villiebs),  165. 

—  suraigu  consécutif  à  l’emploi  prèventit 
de  sérum  antitétanique  sec  (Lop),  815. 

—  traumatique  el  traitement  Bacelli)  (NocÉ), 
814, 

Tête  (Résistance  galvanique  de  la  — ) 
(Haskovec),  261. 

Tétragène  (Méningite  à  microcoque  — ) 
(Pende),  996. 

Thalamique  (Le  syndrome — )  (Dejbhine 
et  Rodssy),  521,  55'5. 

Thermo -asymétrie  (Lésion  bulbaire 
unilatérale;  —  et  vaso-asymétrie  ;  hé¬ 
mianesthésie  alterne  à  forme  syringo- 
myélique.  Hypothèse  nouvelle  sur  la 
conduction  des  divers  modes  de  la  sen¬ 
sibilité)  (Babinski),  1177. 

Thomson  (Le  syndrome  myotonique) 
(Lévi),  621. 

—  (Sur  un  cas  de  myotonie)  (Modena  et 
SlCCARDl),  169. 

—  (Meeüs),  332. 

—  (Un  cas  de  myotonie  fruste  et  intermit¬ 
tente)  (Land),  621. 

Thorax  en  entonnoir  (Deux  cas  de  — 
dans  la  même  famille)  (Leroy),  62ü. 

—  —  (Etude  du  sternum  infundibuliforme, 
— )  (Testart),  1008. 

- (Sur  le  — )  (Clément),  168. 

Thrombo-phlébite  de  la  veine  centrale 
de  la  rétine  chez  un  tuberculeux)  (Pé- 
chin),  411. 

Thrombose  étendue  des  sinus  cérébraux 
(Talley),  931. 

—  veineuse  (Cas  de  myélomalacie  ascen¬ 

dante  causée  par  une  —  progressive) 
(SCHLAPP),  729.  ' 

Thyroïde  (Atrophie  des  testicules  coïnci¬ 
dant  avec  l’augmentation  de  volume  du 
corps  —  chez  un  paralytique  général) 
(Féré),  428. 


TABLE  ALPHABETIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


^Thyroïde  (Chirurgie  de  la  glande  — ) 
(Max  Ballin),  826. 

—  (Influence  de  l’alcoolisme  sur  la  glande 
thyroïde)  (F.  de  Qoervain),  138. 

—  (Recherches  sur  la  fonction  de  la  glande 
— )  (Ddtto),  1601. 

—  (Sur  l’activité  sécrétoire  de  la  glande  — 
dans  quelques  conditions  morbides)  (Ti- 
BEBTI),  136. 

—  (Sur  le  pouvoir  antitoxique  de  la  — ) 
(Diez  et  Lebda),  503. 

—  (Troubles  psychiques  dans  les  altéra¬ 
tions  des  glandes  à  sécrétion  interne) 
(Sainton),  1168. 

—  (Un  cas  d’acromégalie  avec  lésions  hy¬ 
perplasiques  du  corps  pituitaire,  du 
corps  —  et  des  capsules  surrénales) 
(Ballet  et  Laig.nel-Lavastine),  138. 

—  (Un  cas  d’éclampsie  suivie  de  mélanco¬ 
lie  puerpérale,  traitement  par  la  subs¬ 
tance  de  la  glande  — )  (Fothergill),  518. 

Thyroïdectomisés  (Sur  la  résistance 
des  animaux  —  aux  intoxications  expé¬ 
rimentales)  (Lebda  et  Diez),  503. 

Thyroïdien  (Sclérodermie  diffuse.  Trai¬ 
tement  —  guérison)  (Ménétrier),  1130. 

—  (Un  cas  de  sclérodermie  diffuse,  amélio¬ 
ration  considérable  par  le  traitement  — ) 
(Ménétrier  et  Bloch),  144,  619. 

Thyroïdienne  (Mélancolie  avec  hyper¬ 
trophie  —  succédant  à  la  ménopause) 
(Pariion),  640. 

—  (Ostéomalacie  et  goitre  exophtalmique. 
L’ostéomalacie  est-elle  une  maladie — ?) 
(Tolot  et  Sarvonat),  1002. 

—  (Sur  l’étiologie  de  la  lésion  —  du  créti¬ 
nisme  et  du  myxœdème)  (Bayon),  139. 

—  (Traitement  de  certains  rhumatismes 
cnroniquesparropothérapie— )  (Claisse), 
825. 

Thyroïdiennes  (Greffes  — ,  myxœdème 
et  grossesse)  (Charrin  et  Christian!), 
1004. 

—  (Quelques  nouvelles  données  concer¬ 
nant  les  greffes  — )  (Christiani),  135. 

Thyroïdisme  endémique  ;  épidémie  cré- 
tino-goitreuse  (Cerletti  et  Perüsini),  542. 

Thyro-parathyrroïdien  (La  rate  du 
chien  après  l’ablation  complète  de  l’appa¬ 
reil  — )  (Massenti),  1001. 

—  (Le  point  de  congélation  du  sérum  du 
sang  après  l’extirpation  complète  du  sys¬ 
tème  — )  (Capobianco),  138. 

—  (Le  rein  du  chien  après  l’ablation  com¬ 
plète  de  l’appareil  — )  (Manca).  502. 

—  (Sur  l’appareil  — )  (Lüsena),  503. 

—  (Sur  un  cas  de  notable  réduction  de 
l’appareil  —  chez  une  femme)  (Livini), 
135. 

—  (Viscosité  du  sérum  du  sang  dans  les 
lésions  expérimentales  sur  l’appareil  — ) 
(Fano  et  Rossi),  135. 

Tibial  antérieur  (Paralysie  par  élongation 
du  nerf  — )  (Raymond  et  Bruel),  376. 

Tics  d'attitude  chez  un  aveugle  (Sabrazès 
et  Calmette),  237. 

—  douloureux  de  la  face  (Mauclaire),  132. 

—  —  (Le  traitement  du  —  par  l’acide 
osmique)  (Babcock),  340. 

- (Sur  la  sympathicectomie  dans  le 

traitement  du  — )  (Delbet),  272. 


Tic  douloureux  convulsif  de  la  face.  Trai¬ 
tement  du  —  par  la  sympathicectomie; 
résultats  éloignés)  (Poirier),  74. 

Tics  (Du  traitement  des  — )  (Aübel), 
824. 

—  (Iconographie  de  l’évolution  d’un  cas  de 
maladie  des  — )  (Rocbinovitch),  308, 
1010. 

—  (Sur  un  cas  de  chorée  variable  de  Bris- 
saud.  Les  tics  symptomatiques  dans  la 
démence  précoce)  (Aüstregesilo),  957. 

—  (Traitement  des  chorées  et  des  —  de 
l’enfance;  alitement  et  isolement.  Dis¬ 
cipline  psycho-motrice)  (Brdel  André), 
669. 

—  convulsifs  (Sur  2  cas  de  —  persistant 
pendant  le  sommeil)  (Crcchet),  293. 

—  multiples  (Cas  de  —  de  la  face  guéris 
par  suggestion)  (Mlle  Joteyko),  1010. 

Tissu  fibro-élastique  (De  la  dystrophie 
congénitale  du  — )  (Le  Mière),  947. 

—  cérébral  (De  quelques  altérations  du  — 
dues  à  la  présence  de  tumeurs)  (Weber 
et  Papadaki),  13. 

—  nerveux  (La  colorabilité  primaire  du  — 
en  rapport  avec  l’état  d'hibernation  et 
de  veille)  (Ravenna),  987. 

Tœnia  pontis  (Note  sur  le  — )  (Horsley), 
986. 

Tozi-musculaire  (L’acide  formique  a-t- 
il  une  action  — ?)  (Fleig),  318. 

Tonostatiques  (Troubles  scoposthéni- 
ques,  hypniques  et  —  associés  au  vertige 
labyrinthique)  (Bonnier),  323. 

Torticolis  d’origine  mentale  (Crampe  des 
écrivains  et  — )  (Connus),  237. 

—  mental  hystérique  (Kollarits),  815. 

Toxicité  au  sang  des  aliénés  (Contribution 

à  la  pathogénèse  des  psychoses  aiguës) 
(Dragotti),  515. 

Toxine  dysentérique  (Effets  expérimentaux 
de  la  —  sur  le  système  nerveux)  (Dop- 
TER),  16,  512. 

Toxiq-ue  (Des  lésions  corticales  dans  les 
psydioses  d’origine  — )  (Ballet  et  Lai- 
gnel-Lavastine).  904. 

Toxiques  (Modifications  structurales  des 
cellules  nerveuses  consécutives  à  l’admi¬ 
nistration  de  quelques  substances  — ) 
(Modrre),  355. 

—  (Sur  la  nature  et  les  caractère  des  prin¬ 
cipes  —  et  antitoxiques  naturels  du  sé¬ 
rum  du  sang  des  épileptiques)  (Cbni), 
240. 

—  aspergillaires  (Sclérose  en  plaques  expé¬ 
rimentale  des  — )  (Ceni  et  Besta),  160. 

—  peHaÿroÿéne»(Reeherehosexpérimentales 
sur  la  localisation  anatomique  des  symp¬ 
tômes  de  délire  par  action  des  — )  (Carlo 
Ceni),  66. 

Traité  de  médecine  Bouchard-Brissaud 
(Babinski,  Ballet,  Blocq,  Boix,  Dbtil, 
Grenet,  Hallion,  Lamy,  Laubry,  Meige, 
Roques,  de  Fursac  et  A.  Souques),  257. 

—  des  maladies  nerveuses  des  enfants  (Sachs), 
806. 

Transformations  morphologiques  (Les 
—  du  tube  nerveux)  (Durante  G.),  697. 

Transitivisme  (Sur  un  prétendu  —  chez 
des  aliénés;  un  chapitre  de  psychiatrie 
générale  (Pick),  368. 
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Transmissibilité  (Sur  la  —  des  carac¬ 
tères  acquis.  Hypothèse  d’une  centro- 
épigénèse)  (Rignano),  317. 

Transplantations  tendineuses  dans  le 
traitement  de  la  paralysie  infantile  du 
membre  inférieur)  (Emile  Adpfret),  74. 

Trapézoïde  (Les  calices  de  Held  dans  le 
noyau  du  corps  — )  (Ansalone),  609. 

Traumatisme  (A  propos  des  rapports 
du  —  et  de  la  paralysie  générale)  (Bais- 
SAVD  et  Régis),  982. 

—  (Quelques  considérations  sur  un  cas 
d’aphasie  hystérique  consécutif  à  un  — 
important  de  la  région  rolandique  gau¬ 
che)  (Tixier),  816. 

—  crânien  (Syndrome  vestibulaire,  acci¬ 
dents  méningés  cérébro-spinaux)  (Le- 
JONNE  et  Egger),  470. 

Traumatismes  (Des  atrophies  muscu¬ 
laires  consécutives  aux  —  légers  dans 
les  accidents  du  travail)  (Cibrie),  1008. 

—  du  système  nerveux  pendant  la  guerre 
russo-japonaise  (Minor),  1114. 

Traumatique  (De  la  prétendue  paralysie 
générale  — )  (Brissaüd),  782. 

Travail  (Influence  de  quelques  excitations 
sensorielles  simultanées  sur  le — )  (Féré), 


—  (Influence  de  la  représentation  mentale 
d’un  mouvement  sur  le  — )  (Féré),  335. 

—  (Influence  de  quelques  excitations  sen¬ 
sorielles  successives  sur  le  — )  (Féré), 
335. 

—  (Le  —  dans  le  traitement  des  aliénés) 
(Marie),  432. 

—  attrayant  (L’économie  de  l’effort  et  le  — . 
Contribution  à  l’étude  de  l’influence 
excito-motrice  du  glycéro-phosphate  de 
chaux)  (Féré),  899. 

—  ergographique  (L’influence  des  mouve¬ 
ments  du  regard  sur  le  — )  (Féré),  335. 

Travaux  de  l’Institut  neurologique  de 
Vienne  (Obersteiner),  313. 

- de  pathologie  de  l’Université  d’Hel- 

singfors)  (Homen),  313. 

Tremblement  (Le  —  chez  les  enfants) 
(Dcrando  Durante),  736. 

—  (Le  véronal  contre  le  —  en  particulier 
les  tremblements  de  la  sclérose  en  pla¬ 
ques)  (Cohbemale),  340. 

—  (Sur  le  —  des  nourrissons)  (Rafaelli), 
736. 

—  vibratoire  des  doigts  dans  la  neurasthé¬ 
nie  (Severino),  239. 

Tremblements  des  membres  (Essais  de 
contractures,  spasmes  et  —  par  l’alcoo¬ 
lisation  locale  des  troncs  nerveux)  Bris- 
sAUD,  SicARO  et  Tanon),  633,  675. 

—  post-hémiplégiques  (Chevalier),  810. 

Trépidation  épileptoïde,  étude  graphique 

(Claude  et  Rose),  570. 

—  spinale  vraie  et  clonus  de  la  rotule  chez 
une  histérique  anorexique  ayant  été 
attein*»  H’ntin  hAminléirip  iraiic.he  ac.tiiel- 

182. 


Trichotillomanie  (Note  sur  quelqùefr 
cas  de  —  chez  les  aliénés)  (Féré),  961 . 

Trigémino-auriculaire  chez  le  lapin 
(Sur  un  réflexe  — )  (Victor  Horslet), 
121. 

’l'rigémino-orbiculaire  (Du  réflexe  tri- 
gémino  facial  ou  du  —  des  paupières) 
(Agenore  Zéri),  15. 

Trigone  (Des  radiations  du  septum  luci- 
dum  et  du  — ;  espace  sous-calleux  anté¬ 
rieur),  115. 

Trijumeau  (Avulsion  des  branches  ter¬ 
minales  du  —  comme  traitement  de  la 
névralgie  faciale)  (Laplace),  339. 

—  (Sur  les  altérations  histologiques  du 
ganglion  de  Casser  à  la  suite  de  l’arra¬ 
chement  des  nerfs  selon  la  méthode  de 
Thierch  des  rameaux  sous-orbitaires  du 
— )  (Sarlo),  1029. 

—  (Syndrome  gassérien  dû  à  une  névrite 
scléro-gommeuse  des  trois  branches  du 
— )  (Lévy),  1194. 

—  (Un  cas  d’oreillons  avec  zona  du  —  et 
lymphocytose  rachidienne)  (Sicard),  133. 

Tristes  (Ceux  qui  sont  —  parce  qu’ils 
pleurent  et  ceux  qui  pleurent  parce  qu’ils 
sont  — )  (GrassetL  268. 

Troncs  nerveux  (Essais  du  traitement  de 
certains  cas  de  contracture,  spasmes  et 
tremblements  par  l’alcoolisation  locale 
des  — )  (Brissaüd,  Sicard  et  Tanon),  633, 
675. 

- (Participation  des  —  de  l’extrémité 

postérieure  dans  l’innervation  vasomo¬ 
trice  de  ses  régions  distales  ;  de  la  modi¬ 
fication  des  éléments  vasomoteurs  et  des 
vaisseaux  de  cette  extrémité  après  la 
lésion  du  nerf  sciatique)  (Lapinsky), 
1109. 

Trophoedèmo  (Ouvry),  949 . 

—  chronique  pseudo-éléphantiasique  chez 
un  nègre  acromégalique  (Valdès  An- 
CIANO),  1046. 

—  (Les  œdèmes  durs  chroniques  et  leur 
pathogénie)  (Fioravanti),  1008. 

—  congénital  (Examen  histologique  des 
téguments  et  des  troncs  nerveux  d’un 
cas  de  — )  (Long).  1199. 

Trophœdèmes  (Les  œdèmes  circonscrits 
aigus  et  chroniques  sous  la  dépendance 
du  système  nerveux  ;  rôle  de  la  sécré¬ 
tion  dans  leur  pathogénie)  (Valorra),  68. 

Trophonévrose  faciale  (Ritalta),  539. 

- ^origine  lépreuse  (Abratucci),  1045. 

Trophonévroses  (Dystrophies  et  — ) 
(Morelli),  538. 

Trophospongium  (Sur  la  nature  du  — 
des  cellules  nerveuses  d’Hélix)  (Legendre), 
414. 

Tryponosomiase  (La  perméabilité  mé¬ 
ningée  dans  la  —  considérée  au  point  de 
vue  thérapeutique)  (de  Magalhaens), 
941. 

Tube  nerveux  (Les  transformations  mor¬ 
phologiques  du  — )  (Durante  G.),  897, 836. 

Tubercule  calcifié  (Volumineux  —  de  la 
calotte  protubérantielle)  (Alquier),  388, 
406. 

—  cortico- méningé  frontal  symétrique  (Eu¬ 
phorie  délirante  et  onirisme  chez  un 
phtisique)  (Düpoé  et  Camus),  90. 
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Tubercule  solitaire  de  la  région  rolan- 
dique;  craniectomie;  extirpation;  gué¬ 
rison)  (Alessandbi),  18,  19. 

Tubercules  endooccipito-basilaires  chez 
les  aliénés  (Antoniu),  1108. 

—  quadrijumeaux  (Paralysie  des  mouve¬ 
ments  associés  de  latéralité  des  yeux 
dans  les  affections  du  cervelet,  des  — 
et  de  la  protubérance)  (Gadssel), 

Tuberculeuse  (Asphyxie  locale  et  gan¬ 
grène  des  extrémités  d’origine  — )  (Gdil- 
LAiN  et  Thaon),  943. 

—  (Embolie  cérébrale  chez  une  —  endo¬ 
cardite  de  l’oreillette  droite,  persistance 
du  trou  de  Botal)  (Perrin),  536. 

—  (Méningo-myélite  trans  verse  et  méningo- 
encépbaiite  chez  une  femme — )(Angladb 
et  Jacouin),  128. 

Tuberculeux  (Cyphose  prononcée  chez 
un  — )  (Brissaud  et  Moutibr),  422. 

—  (Des  névroses  et  névrites  du  pneumo¬ 
gastrique  chez  les  — ,  et  particulière¬ 
ment  l’asthme  des  — )  (Domarest),  310. 


—  (Kecherches  histologiques  sur  l’écorce 
cérébrale  des  — )  (Laignel-Lavasti.ne), 
497. 

—  (Thrombo-phlébite  de  la  veine  centrale 
de  la  rétine  chez  im  — )  (Péchin),  411. 

Tuberculome  (Sur  l’évolution  du  —  des 
centres  nerveux)  (Claude),  155. 

Tuberculose  dans  les  asiles  d’aliénés 
(Marie),  519. 

—  des  plexus  choroïdes  et  forme  coma¬ 
teuse  de  la  méningite  tuberculeuse), 
(LœPER),  266. 

—  (Epilepsie  et  — )  (Pic),  1049. 

—  (La  —  chez  les  épileptiques  hospita¬ 
lisées)  (Claude  H.  et^caoEFFER),  780. 

—  (Les  altérations  histologiques  de  la 
moelle  épinière  dans  la  — )  (Pini),  14. 

—  Relations  de  la  chorée  de  Sydenham 
avec  la  — )  (Toutain),  957. 

—  (Zona  et  — )  ïConor),  812. 

—  cavitaire  (Lésions  nerveuses  et  — 
chez  le  nourrisson  (Lortat-Jacor  et 
Vitry),  731); 

—  inflammatoire  sciatique  familiale  d'ori¬ 
gine  tuberculeuse)  (Cette),  29. 

—  pulmonaire  (Sur  l’hyperalgésie  réflexe 
cutanée  et  ses  rapports  avec  la  — ) 
(C.  H.  WURTZEN),  731. 

Tumeur  cérébelleuse  (Patliogénie  d’un 
cas  d’hystérie  liée  à  une  — )  (Bernheim), 
852. 

- d’origine  syphilitique  (Singer),  888. 

—  cérébrale  (Angiomes  intracrâniens)  (La- 
villette),  851. 

— avec  sommeil  (Maillard  et  Milhit), 

—  —  des  circonvolutions  pariétales  supé¬ 
rieures.  Hémiplégie  double  par  compres¬ 
sion  des  faisceaux  pyramidaux  (Sou¬ 
ques),  1201. 

- épitbélioma  primitif  (Cestan),  468. 

—  —  (Gliome  cérébral  avec  mort  subite) 
(Pariani),  849. 

- (Paresse  et  — )  (Decroly),  361. 

—  ■ —  (Pseudo  —  par  empyème  ventricu¬ 
laire)  (Mocquin),  850. 


t  Bolognesi),  155,  359. 


Tumeur  cérébrale  (Sarcome  endothélialA 
cellules  fusiformes  de  la  dure-mère  péné¬ 
trant  dans  le  cerveau)  (Blackrurn  et 
Hough),  727. 

- Symptomatologie  rare  déterminée 

par  un  fibrosarcome  de  la  dure-mère 
comprimant  le  pied  des  circonvolutions 
rolandiques  gauches  du  cerveau)  (Rava), 

—  —  sarcomateuse  et  sarcomatose  du 
liquide  céphalo-rachidien  (Loeper  et  Crou- 
zon),  321. 

—  de  la  1”  e<  de  II*  circonvolution  frontale 
gauche  avec  a^raphie  motrice  comme 
symptôme  principal  de  locaiisation  ;  heu¬ 
reuse  ablation  de  la  tumeur  (Mac  Con- 
nell),  261. 

—  de  la  moelle  (Trois  cas  de  —  opérés  avec 
succès)  (Collins  Warren),  128. 

—  des  fosses  nasales  (Méningite  streptococ- 
cique)  (de  Vecchi),  453. 

—  du  cerveau,  ablation;  guérison (Legueu), 
726. 

- (Relation  d’un  cas  de  — ,  avec  au¬ 
topsie)  (William  Leszinsky),  417. 

—  du  cervelet  (Queirolo),  887. 

- (Syndrome  de  compression  cérébrale 

et  radiculo-ganglionnaire  par  hyperten¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien)  (Ray¬ 
mond  et  Lejonne),  198. 

—  du  lobe  olfactif  (Marchand,  Petit  et  Co- 
quot),  416. 

—  du  lobe  temporal.  Absence  de  surdité 
verbale  (Deroitte),  727. 

—  —  (Syndrome  de  Weber  produit  par  une 

— )  (MENETRIER  et  BlOCH),  17. 

—  du  nerf  acoustique  (Kron).  1121. 

—  du  pont  de  Varole  (Volpi,  Ghirardini), 


—  intracrânienne  (Paralysie  faciale  périphé¬ 
rique  causée  par  une  — )  (Aleardo  Sa- 
LERNI),  17. 

—  —  (Troubles  bulbo-protubérantiels. 
Hémiasynergie)  (Vincent),  1196. 

Tumeurs  (De  quelques  altérations  du 
tissu  cérébral  dues  à  la  présence  de  — 
(Werer  et  Papadaki),  13. 

—  cérébelleuses  (Symptomatologie  des  — 
étude  de 40  cas)  (Grainger  Stewart),  20. 

—  cérébrales  (De  quelques  altérations  du 
tissu  cérébral  dues  à  la  présence  de  — ) 
(Weber),  851. 

- (Le  sommeil  daRS  les  — )  (Hercouet), 


- - (Les  symptômes  mentaux  des  — ) 

(Knapp),  830. 

- (Résultats  de  l’opération  pour  l’abla¬ 
tion  de  — )  (P.  CoMBS  Knapp),  417. 

—  de  l’hypophyse  (Sur  le  diagnostic  des  — 
par  la  raciiographie)  (GIordani),  612. 

—  de  la  moelle  (Sur  la  symptomatologie  et 
le  traitement  des  —  développées  dans  le 
voisinage  immédiat  de  la  moelle  épinière) 
(Oppenheim),  614. 

—  de  la  protubérance  (Contribution  clinique 
et  anatomique  à  l’étude  des  — )  (Bian- 
CONE),  21. 

—  du  corps  calleux  (Deux  cas  de  —  avec 
autopsie)  (Raymond)  772. 

—  intracrâniennes  (Les  signes  de  fausse 
localisation  dans  les — )  (Collier),  17. 
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Tumeurs  intracrâniennes  (Sur  le  diagnos¬ 
tic  des  —  arrivées  au  stade  terminal) 
(Murri  Adghsto),  727. 

—  méningées,  trois  cas  de  sarcomes  mé¬ 
ningés  (Roussy),  996. 

Typhique  (Anatomie!  pathologique  de  la 
méningite  due  au  bacille  — )(MacCallüm), 


Typhoïde  (Deux  cas  de  confusion  men¬ 
tale  liés  à  la  fièvre  —  et  à  la  scarlatine. 
Séro-diagnostic  et  étude  bactériologique) 
(Taly  et  Chauhier),  784. 

—  (Complications  méningitiques  de  la  fièvre 

—  chez  l'enfant)  (Giraudet),  63. 

—  (Fièvre  —  troubles  spasmo-cérébelleux 
consécutifs)  (Achard  et  Démanché),  1038. 

—  (Contribution  àl’étude  des  complications 
nerveuses  dans  la  fièvre  —  chez  l’enfant 
(Allaria),  813. 

—  (Les  réflexes  abdominaux  dans  la  fièvre 
— )  (Ortali),  122. 

—  (Méningite  — )  (Ropus  et  Cole),  62. 


Ulcération  spontanée  (Guérison  des  nce 
vasculaires  par — )  (Gorisse),  1009. 

Ulcère  utéro-vaginal  phagédénique  _ . 
gangrène  cutanée  de  nature  hystérique) 
(Etienne).  52. 

Ultramicroscopiques  (Observations  — 
sur  le  liquide  céphalo-rachidien  et  sur  le 
sang)  (Davis),  231. 

Unguéaux  (Troubles  trophiques  —  dans 
la  paralysie  infantile)  (Rocher),  60. 

Univers  (f —  et  le  cerveau)  (Hitzig),  647. 

Urée  (L’  —  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  des  brightiques)  (Widal),  328. 

Urémie  convulsive  (Méningite  cérébro- 
spinale  avec  néphrite  aiguë  simulant 
r  — .  Valeur  diagnostique  de  l’élévation  de 
la  température  dans  l’urémie  convulsive). 
(Croüzon),  266. 

—  foudroyante  à  forme  de  paralysie  ascen¬ 
dante  suraiguë  (Spillmann),  732. 

—  nerveuse  (Du  rôle  de  la  ponction  lom¬ 
baire  dans  le  traitement  de  1’ — )  (Car¬ 
rière),  328. 

- (Etude  surleliquidecéphalo-rachidicn 

dans  1’—)  (Carrière),  328. 

Urémique  (Folie  — )  (Ortoli),  244. 

—  (Un  cas  d’hémiplégie  — )  (Raymond), 
233. 

Urinaires  (Accès  convulsifs  épileptiques 
et  éliminations  — )  (Voisin,  Voisin  et 
Krantz),  333. 

Urine  des  parkinsoniens  (Brandés),  238. 

—  (La  méthode  Cathelin  dans  le  traite¬ 
ment  de  l’incontinence  essentielle  d’ — ), 
(Bruni),  467. 

Urines  (Chaux  et  magnésie  des  —  chez 
les  déments  précoces)  (d’Ormea),  737. 

—  (Du  point  de  congélation  et  de  la  teneur 
des  chlorures  du  sang  et  des  —  chez  les 
éclamptiques)  (Macé  et  Piehret),  334. 

—  (Le  pouvoir  réducteur  des  —  chez  les 
déments  précoces)  (d’Ormea),  105t. 

Urodèles  (Sur  rétablissement  des  fonc¬ 
tions  nerveuses  chez  les  — )  (Wintre- 
bert),  534. 


Urotoxique  (Recherches  sur  le  pouvoir 
— ,  sérotoxique  et  sérohémolytique  chez 
les  malades  de  folie  maniaco-dépressive) 
(Angelo  Alberti),  38. 

Utéro-vaginal  (Ulcère  —  phagédénique 
et  gangrène  cutanée  de  nature  hysté¬ 
rique)  (Etienne),  52. 

Utérus  (Cancer  de  1’—  compliqué  de 
quelques  symptômes  de  paralysie  bul¬ 
baire)  (Warrington),  263. 

—  (Le  système  nerveux  de  1’ — )  (Keifper), 


V 


Vaccinilëres  (Liquide  céphalo-rachidien 
des  génisses  — )  (Rouget),  363. 

Vaginal  (Ulcère  utéro-  —  phagédénique 
et  gangrène  cutanée  de  nature  hysté¬ 
rique)  (Etienne),  52. 

Vagotomisées  (Sur  le  mécanisme  et  sur 
le  rythme  respiratoire  des  grenouilles 
— )  (I’ari),  807. 

Vague  (Recherches  ultérieures  touchant 
l'action  du  —  sur  la  respiration  interne) 
(Soprana),  57. 

Vaisseaux  (Nerfs  des  —  )  (Joais).  1151. 

—  cérébraux  (Le  début  de  l’hémiplégie  dans 
les  lésions  des  — )  (Jones),  932. 

- (Calcification  des  fins  — ,  avec  re¬ 
marques  sur  sa  signification  clinique) 
(Pick),  992. 

Valériane  (Contribution  à  l’étude  physio¬ 
logique  et  chimique  du  bornéol  et  des 
éthers  du  bornéol)  (Legras),  630. 

Variole  (Le  liquide  céphalo-rachidien 
dans  la  — )  (Thaon),  363. 
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